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INTRODUCCION Y REYISION BIDLIOGRAFICA

E! sindrome de inmunodeficlencia adguirida {(SIDA) es la
manifestacién final de la Infeccibn por el virus de la in-
munodeficienc{a humana {VIH), Existe toda una gama de patp
logla en los pactentes [nfectados con &ste virus y actual-
ménte se plensa que una vez que la infeccidén llega a su -
etapa final, es decir al SIDA, es mortal. Hace siete afos
se pensaba que las enfermedades jnfecciosas habfan sido -
conocidas y contrpladas cas! en su totalidad, sin embargo,
fue entonces cuando se describid esta nueva entidad nosold
gica que ha venido convirtjéndgse en une verdadera pande--
mia. Desde entonces ha habi{do un incremento notable en el
nGmero de c¢asos tanto nacional comg internacionalmente y -
ello se ha reflejado también en el Hospital American Bri--
tish Cowdray (HABC), Desde la primera descripcidn en 1981,
hasta el 31 de diciembre de 1988 se han recabado en este -
hospital 23 casos confirmados, los cuales $e reportan en -
el presente trabajo.

Las descripciones originales de éste sfndrome destaca--
ban varias peculiaridades: en hombres homosexuales jévenes
se presentsvan infecclones por agentes [lamades oportunis-
tas y adem&s un sarcoma que solfa verse dnicamente en an--
cianos (1,2,3,4). El tipo de infecciones gue mis destacaba
era, una neumonfa causada por un gérmen llamado Pneumocys-
tis carinlf, por una parte y por otra, jnfeccjones de Jas
mucosas; la oral por el hongo Cindida albicans y del anc -
por virus Herpes simple <ipo Il (1,2,3.4.5), Hasta ese ano

este tipo de infecciones s6lo se conocfan en pacientes con
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algln defecto inmunolégico, ya fuera congénito, por enfer-
medades granulomatosas como la sarcoidosis, en padecimien-
tos neopldsicos ¢como las leucemfas ¥y linfomas, en pacien--
tes sometidos a quimioterapia, en pacientes desnutridos o
diabéticos y en general en todos aquellos que tuvieran al-
gtn factor predisponente a presentar una funcién inmunolé-
gica inadecuada (6). £n este nuevo grupo de pacientes des-
tacaba que no tenfan ningGn factor predisponente para pre-
sentar defictencias inmunolé6gicas y de all! se derivs el -
término "adquirido” (7). Los autores notaron desde el ini-
cio que el defecto inmunpollgico involucraba predominante--
mente la inmunidad celular (1,4,7}.

Aunque Inicjalmente se describidé en hombres homosexua--
les, para 1983 ya se reconoc¢fian otros grupos de riesgo pa-
ra padecer é&sta enfermedad {8}: Haitianos o perscnas de --
origen haitiano que vivian en los Estados Unidos, hemoffli
cos o pacientes que habfan recibido mOltiples transfusio--
nes, parejas de pacientes con SIDA, presos. nifios nacfidos
de madres con riesgop, drogadi{ctos intravenosos y peronds -
de orfgen africano. En base a é&stos grupos se pensd que se
trataba de una enfermedad de orfigen transmisible y aunque
el andlisis de las vias de transmisifn hubiera requerido -
de la {dentificacifn exacta del gérmen causal, parecié 16-
gico imputar la presencia del SIDA en &stos grupos tan po-
co similares a un agente infeccioso que podfa ser transmi-
tido por via sexual, hematdgena, por abuse de drogas intra
venosas o en forma perinatal {8).

A principlos de 1983, en el lnstituto Pasteur de Paris,
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encontraron Jos colahoradores de Luc Montagnfer un retro--
virus en el ganglio linfdtico de un paclente que padecfa -
lo que se denominaba “Lymphadenopathy Syndrome” (LAS) (sin
drome de linfadenopatfa). Se pensaba que el hallazgo se de
bla a una contaminacifn que se hablTa originado en el mismo
laﬁoretorio. En tanto, se Investigaba en los Estados Unj--
dos, bajo la coordinagcidn de R.C. Galla la posible impor--
tancia que pudiera tener en la génesis de esta nueva enfer
medad el virus |lamado HTLY-1 (abreviatura de las siglas -
en inglés "Hyman T-cell-leukemia virus") mismo que habfa -
stdo tdentificado por cientificos japoneses como el agente
causal de un grupo de neoplasias hematolfgicas que involu-
craban a las células T en forma selectiva. Este grupo en--
contrd otros dos tipos de virus emparentados con el HTLV-I
¥y pcr ello se les denomind HTLY-11 y HTLV-ILl. Este Gltimo
fue inculpado como el agente causal del sindrome de inmung
deficlencia adguirida {SIDA). Cabe destacar, como punto --
impor<ante, que el grupo nerteamericano encontrd al virus
en 105 linfocitos T de la sangre periférica y nPo en un gan
glio linfético, como los cientiflcos franceses {10). Final
mente se encontrd que los virus descritos por ambos grupos
eran Jno mismo ¥y se le llamé LAV/HTLV-111. Posterjormente
se 1legb a la conclusitn gque debfa designarse como HIV (Hu
man Is-unodeficiency Virus -Virus de la Inmunodeficlencia
Humana- VIH) y as! se le conoce hoy en dfa.

Casi en forma simultdnea aparecleron los primeros exame
nes que permitfan ldentificar a los portadores del virus -

(11). Desde entonces se han desarrollado mGltiples métodos
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de an&lisis serolbgicos que han Ido incrementando su sensi
bilidad y especificidad, Actualmente se practica el exfmen
por ELISA (siglas en inglés para: Enzyme Linked Immunosor-
bent Assay). Este exdmen tiene un i{ndice de falsos positi-
vos de menos del 1% y de falsos negativos de menos del 3%.
En caso de encoentrarse un caso positivo, éste habrd de -
confirmarse a través del exdmen llamado Western Blat (12).
Tedos los bancos de sangre hacen el exdmen de ELISA en for
ma rutinarta desde 1983,
EPIDEMIOLOGIA

Desde el primer caso de SIDA en 1981 (1,3,4,7) s5e han rg
portado m&s de £0,000 casos en los Estados Unides (20745 -
casos se reportaron en 1987, lo cual significa un incremen
te del 57% con respecto al afio anterior) y por lo mencs --
otros 30,000 casos en otros pafses (13). Se estima que ac-
tualmente existen en los Estados Unidos de Norteamérica en
tre uno y dos millones de personas que son portadaras del
virus de la inmuncdeficiencia humana {VIH) y que actualmen
te se encuentran asintomdticos. E] peligro que representan
estas personas radica en que son potencfalmente infectan--
tes para el resto de la poblacibn. De igual forma se esti-
ma que el 20-30% de esta poblacién desarrollard el sindro-
me completo en el lapso de los pr6ximos 5 ados, lo que ha-
ce presuponer que para el ado de 1991 habr§ habida en los
Estados Unidos unos 270,000 casos de SIDA. La mortalidad -
que se asocia con el SIDA ha sido extraordinariamente ele-
vada, es decir, es mayor del B80% en los tres afios que Si--

guen después de haber establecido el diagnéstico y la espe
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ranza de vida de un paciente recién diagnosticado es en ==
promedio de menos de dos afios [14).

La distribucitén de los casos de SIDA o de Infeccifn por
el VIH es heterogénea. Ello significa que en diferentes re
giones los Indices de seropositividad varlan entre los mis
mos grupos de riesgo. Se han reportado c¢asos de todo el --
mundo ¥y en la actualidad la prevalencia mis elevada es la
de Africa central. En los Estados Unidos se ha encontrado
que la prevalencta de la {nfeccién por el VIH entre hom---
bres homesexuales va del 10-70%; entre drogadictos intrave
nosos del 0-70% ¥ los Indices mis elevados estdn en las -
cludades de Nueva York y Nueva Jersey (15).

A la GMS se le habfan reportado 119,818 casos de SIDA de
142 pafses del mundo hasta el lo. de Octubre de 1988, De -
estos 142 palses México ocupa el 11:. lugar ¥ a la vez el
40, lugar en el continente americano. Han reportado mayor
nimero de casos en este continente los Estados Unidos, Bra
sil ¥y c;nada. Los casos que se han visto en México repre--
sentan el 1.5% del total mundial. Les casos reportados a -
1a Direcccidn General de Epidemiologla hasta el 1o, de Oc-
tubre de 1988 era de 1837. En el mes de Septiembre del mis
mo aho se reportaron 101 casos nuevos y se refliere que la
mayorfa de &stos Gltimos Infcid su padecimiento en el afho
de 1987 (16,17).

En México el primer caso de SIDA se reconoci6 en 1383 en
el Instituto Nacional de la Hutricién (17). E€n todas las
entidades federativas del palis la tendencia ha sido clara-

mente ascendente, aunque destaca que la capital del pafs
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tiene 626 casos, lo que habla de una tasa de frecuencia --
acumulada de 63 casos por m{ll&n de habitantes. Las entida
des federativas can el mayor nGmero de pacientes con SIDA
en México son: Distrito Federal, Jalisco, Baja California,
Morelos, Coahulla y Yucatdn {168). Del total de pacientes
hasta ahora reportados 16563 (90.3%) corresponden 3 varones
y 179 (9,7%) a mujeres con una relacifn de 9:1. De los -
1837 casos, el 67.4% se notificé en el grupo de edad de -
25~-44 afos, el 13.1% en ¢! grupo de edad de 15-24 afios y
el12.9% corresponde al grupo de 45-64 afos. Se han reporta
do 69 casos en menores de 15 afos, lo cual representa el -
3.8% del total de los casos (16). Se reporta que la pobla-
ci6n mexicana con mayor riesgo de adquirir el SIiDA es la
de lot estratos sociceconbmicos medio y alto. S6lo el 2.4%
se ha reportado en campesinos y trabajadores agricolas.

En lo concerniente a las vias de transmisifn, se reflere
que en hombres adultos, el 92.8% adquirieron la enfermedad
por via sexual, de los gque el 56.1% corresponde a homo~---
sexuales, el 26.6% a bisexuales y el 10.1% a heterosexua--
les. En este mismo grupo el 6% corresponde a transmisibn -
sanguinea, de los cuales el 4.4% fueron transfundidos en -
forma ocasiopal, el 1.2% eran hemofilicos y el 0.4% eran -
drogad!ctos Intravenosos. En 17 personas (1.2%} se asocia-
ron el uso de drogas Intravenosas y practicas homosexuales,
be las mujeres, el 66.6% adquirid la enfermedad por trans-
fusién sanguinea y el resto por contacos heterosexuales. -
Se reporta de los casos pedidtricos, que una tercera parte

corresponde a hemof{licos, otro tercio a transfundidos en
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forma ocasional, el 21.7% a Infecci6n perinatal y el 4,3%
por vfa sexual {16). Las Instituciones que han notiflicado
han sido: IMSS 44.3%, SSA 33,3%, ISSSTE 11.2% y el 11.2%
restante ha sido reportado por diversas instituclones {16},
Dos terceras partes de los pacientes continGan con vida y
el 33.4% ya fallecid. 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 Montagnier hizo la pu-
blicacidn orlginal en 1983 (9). Actualmente sabemos que el
virus estd cublerto por una capa lipfidica 100 nm de didme-
tro y que en su tnterior pueden encontrarse, con el micros
coplo electrénico, protelnas nucleares, 4cido ribonucléice
{ARM} gendmico, y una enzima peculiar, que por su funcibn,
se denamina transcriptasa reversa. Esta es la responsable
de que se clasifique al virus comoc un "retrevirus", Hay -
que destacar gque este virus tiene, ademds de lo menclionado
clnco genes adicionales que lo hacen diferente a todes los
otros retrovirus, Estos pueden ser encontrados eh el suero
de personas infectadas (1B). Este virus tiene pues, como -
los demds retrovirus, el gene "“gag", que codifica las pro-
tefnas del core: el gene “"pol", el cual codifica la enzima
transcriptasa reversa y finalmente el gene "env", mismo -
que codifica las glicoprotelinas de la envoltura viral. De
los otros 5 genes, dos (“tat"” y "art/trs") son esenclales
para la translacifn y transcripcién de la informacién geng

tica. Ademds existe el gene "3 orf", que puede funclonar =
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come supresor de la replicacidn viral. Los otros dos genes
que tiene el virus son "sor" y “R", de los cuales hasta a-
hora sélo existen hipbtesis acerca de su funci@n. De é&stas
conviene mencionar que el gene "sor" parece ser el respon-
sable de la fnfectividad del virus (18,20,21).

La infeccibn por el virus de la inmunodeficiencia humana
(¥IH), produce varics sindromes, pero destaca que el virus
tenga especial tropismo por células de la inmunidad celular
as! como por aquellas del sistema nervioso central (SNC).

La caracteristica mis sobresaliente en el SIBA es una -
marcada deplecién de los linfocitos T4+ cooperadores/in--
ductores (1,19). El defecto se debe justamente al trepismo
casi selectivo por este grupo de células. Incluso se ha de-
mostrade que el VIH se replica en el interlor de estos lin-
focitos mds facilmente que en el interior de cualquier otra
célula. Adem§s, existen autores que proponenm que la molécu-
la que {dentifica al linfocito 74 funciona como receptor -
del VIH; mds aln, se han hecho experimentos In vitro con an
ticuerpos monoclonales dirfglidos contra cliertas porciones -
de la molécula T4, impidiendo con ello la replicacidn del -
virus (20},

Una vez que el VIH se ha adherido a la célula en cues--
tigon, libera su ARN ¥y la enzima transcriptasa reversa, pro-
duciendo dentro de la cflula huésped ADM, que contiene in=--
formac{ién genétlica del virus. Después de un tiempo de laten
cia, cuya duraclbén alin no ha poedide ser precisada, comienza
la produccibn de parti{culas virales por parte del linfocito

d la vez que &ste Gltimo se destruye.
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Se ha encontrado que el receptor CD4+ u OKT4 tamblén se
encuentra en otras células, como por ejemplo los monocitos,
macriéfagos y en especlal en células neuronales y gliales -
de ciertas regiones del SKC (21,22). De todo lo anterior
sa deduce que 51 hay una infeccién por el VIH, las células
que son CD4+ serén destruidas y ello se reflejard en un de
terforo del paciente en lo gque respecta a las funciones =--
que desempefian estas células (23).

Las manifestaciones cardinales de la infeccifin por el -
VIH se deben, pues, a la deplecifin progresiva en el nimero
de células CDA+, es decir, principalmente a los linfocitos
T c¢ooperadores. Entre sus princlpales funciones destacan:
actlvaclon de macr&fagos, induccidbn de linfociotos B, in--
duccidn de la funcibén citot6xlica de linfocitos T, Induc---~
cidn de 1a funcién de las llamadas"células asesinas natura
les", induccidn de la funcifin supresora, secrecidn de fac-
tores de crecimiento y dlferenciacidén de células linfoldes,
secreci6n de factores de estimulacién de colonias hematopo
yéticas y secrecitn de factores que inducen ciertas funclo
nes en céluvlias no linfoides (21).

La infeccifn de los monocitos y macréfagos por el VIH -
también puede ocasionar defectos inmunoldgicos {23}. Se ha
comprobade que la infeccifn de estas c&lulas causa un defeg
to en la funcibn quimiotdctica de las mismas; por otro lado
se supene que la infecclién de los macr6fagos alveolares es
la responsable de la tan comln y grave infecclén por Pneu-
mocystis carinli, asf como tamhién de la ncumecnitis linfo-

citica intersticial, que suele ocurrir en niftes, auvnque en
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ésta Oltima parece ser Indispensable la intervencién del -
virus de Epstein-Barr; también se afirma que !a secrecidn

de interleucina-1 (IL-1) por parte de ios monocitos es la

responsable de la fiebre contlnua en estos pacientes y que
el factor de necrosis tumoral tambié&n 1lamado caguectina,

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 sfindrome (21,22.23,24).

Muchos pacientes con SIDA tienen defectos en la regula--
cldn de laos linfocitos B. Entre las ancmalfas m&s sobresa-
lientes figuran uvuna hiperactividad espontinea y una res---
puesta proliferativa a mitégenos cas! abolida; ademds, hay
hipergamaglobulinemia, autoantlcuerpos, complejos Inmunes
circulantes, una respuesta deficiente a las inmunizacidnes
y otros defectos inmunoléglcos. Todas estas anomalfas se
han correlacionado con un riesgo mis elevado de sepsfs por
gérmenes encapsulados, como Streptococcus pneumonlae y Hae
mophilus influenzae tipo b, ya que ambos requieren de pro-
duccidn adecuada de anticuerpos para poder ser opsconizados
en forma efectiva {21,23,25,26). Se sabe que las anomalfas
de las células B y otras alteraclones del aparato inmunold
glco no se deben a la infeccifin por el VIH en el sentido -
astricto del término, como lo son p. ej. las anomalfas de
las cé&lulas CD4+; al parecer hay subunidades del virus o -
Incluso el virus en su totalidad que pueden fungir como ag
tivadores policlenales de las células B. Los virus de Ep--
stein-Barr y cltomegalovirus (CMY), ambos causa frecuente

de infeccidn en estos pacientes son activadores potentes -
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de los linfocitos B y pueden contribuir a la activaclibn de
estos (21,23).

Como se menciond con anterforidad el virus tiene tam---
bién especial neurotropismo, lo cual se traduce c¢linicamen-
te como trastornos neuropsiquidtricos en los pacientes con
SIDA; de hecho, el 10% de los pacientes con infeccibn por
VIH se presentan inicliaimente por sintomas atribuibles al
SNC y se piensa que mis de 70% de estos paclentes presenta
ran un cuadro demencial progresive en el curso de su enfer
medad (21,27). lLos mecanismos de antrada al SHC son: a -
través del mecanismo llamade del "cabalio de Troya", que
consiste en la infeccldén de células capaces de atravesar
la barrera hematoencefdlica, mlsmas gque llevan asf{ el vi--
rus al SNC, o también por invasidn directa de las células
CDA+ que hay en el SHC.

El an&lisis de]l material genético viral en los pacientes
con SIDA ha mostrado clierta diversidad genfmica, esto es,
que el genoma es desigual de un virus a otro, Este hecho -
tiene Implicaciones [mportantes en lo tocante al desarrollo
de una posible vacuna, ademis de tener poca {nmunogenicidad
en su envoltura. Se ha observado que en el lapso de uno o -
dos afos, &l genoma viral cambia, lo cual habla de una ele-
vada tasa de mutaciones a partir del virus Infectante ori--
ginal (28). In vitro se ha demostrado que las virus obtenl-
dos de linfocitos T infectan a otros linfocitos T mis facil
mente gque a macrdfagos o monocitos y viceversa, laos obteni-
dos de macr6fagos infectan con mds facllidad a otros macro-

fagos que & linfocitos o monocitos. En forma simitar, los -



- 42 -

virus obtenidos de células encefdlicas infectan predominan
temente a otras células nerviosas y no con tdnta facilidad
a linfocitos T, como seria de esperarse {23). Se ha pro---
puasto que la transicifn de un estado asintomdtico a ser -
un paciente inmunodeprimido con S1DA va de acuerdo con -
cambios en el genoma del virus, gue lo hacen mas "citopdti
co". Por lo tanto, se supone que el genoma viral determina
rd 1a magnitud de su diseminacién, el tiempo de incubacibn
¥ el sitio de su presentacifn inicial (23).

A pesar de los trastornos inducidos por el VIH en el sis
tema inmunolbgico, el huésped es capaz de responder en algy
na forma ante la presencia del virus. E) huésped forma anti
cuerpos contra cliertas porciones del virus que pueden detec
tarse en el suero de estos paclentes y de hecho, su hallaz-
go forma la base para el dlagnbstice. Sin embargo, 1a pre--
sencia de estos anticuerpos parece no ofrecer ninguna pro--
teccifn para estos pacientes (29,30). Se han encontrado cé&-
tulas T citotdxicas en el suerc de pacientes infectados, --
que se dirtgen especificamente contra la transcriptasa re--
versa del virus. También se ha descrito gque el otro subgru-
po de linfoclitos T, los CDB+, es capaz de suprimir la repli
cacitn viral del YIH. Por desgracia, estos dos mecanismos -
no han podido ser amplificados para beneficlo de los paciep
‘tes (30).

La traducclén clinica mis sobresaliente de todos los de--
fectos inmunolfgicos que se han expuesto, es la linfopenia,
misma que predispone al paciente a infeccicones por oportu---

nistas. se ofrecen las cifras de menos de 1500/mm3 como pre-
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disponentes a Infecclones.(B8). Las subpoblaciones de linfo-
citos se alteran, hablendo un descenso en la cuenta de los
linfocitos T cooperadores {esto se reflere como el cociente
CD4+/CDB+ u OKT4/0KTB o T cooperadores/T supresores). La ip
capaclidad funcional se traduce clinicamente como anergila a
las pruebas cutdneas (B,30).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaclones clinicas se pueden dividir en cuatro
grupos: 1) aquellas que se originan por la Infeccibn del -
YIH directamente, 2} aquellas que son consecuencla de la (n
munosupresién, 3) las que se deben al sarcoma de Kaposi y -
4} las que se originan por la inmunodepresifn y los efectos
promotores de mallgnidad en asociacién con infecciones por
otros virus (31).

Los efectos por la infeccidn directa del VIH parecen ser
muy amplios. Se describe actualmente que pacientes Iniclal-
mente sercnegativos y que recibieron transplantes de pascien
tes infectados por el VIH, desarrollaron de tres semanas a
tres meses después un cuadro parecide al de la maononucleo-~-
sis infecciosa despufs de la infeccliébn (32). E1 cuadro sue-
te infeiarse en forma abrupta y dura dos semanas aproximada
mente. Sus principales sintomas son: malestar general, fle-
bre, diaforesis, fatigabllidad, mialgias, artralgtas, dia--
rrea, odinofagia y linfadenopatia generalizada, trombocito-
penia y rash maculopapular distribuido principalmente en el
tronco. Se describe gque la seroconversién se produce 4-8 se
manas después del cuadro clinico iniclal. Ademds se nota --

una inversién en el cociente de linfocitos CD4+/CD8+ {31,32).
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M&s comunmente se describe un cuadro crdnico caracterizado
por la presencia de iinfadenopatfa generalizada!l tnexplica-
ble, misma que a veces se relaciona con la presencia de --
fiebre y malestar general. Este cuvadro suele presentarse -
varios meses antes del inilcio del sindrome propfamente di-
cho. El Centro para el Contraol de fnfermedades (CDC) en -
Atlanta, ha expresado que el llamade sindrome de linfadeng
patfa crénica es el que se presenta en hambres homosexua--
les, con {nvolucro de dos regiones extrainguinales, con du
racidn de mids de tres meses, sinp asociarse con drogas capa
tes de i{ndvcir adencmegalias y por la presencia de hiper--
plasia linfoide reactiva cuando $¢ toma una biopsia (313).
Se afirma que entre el 15-25% de los pacientes que se pre-
sentan con el sindrome de linfadenopatfa tendran SIDA des-
pués de un afio, Debido a que estos pacientes se parecen a
los que tienen o) SIDA completo en cuante a précticas -
sexuales, uso de drogas intravenosas, aumento en la preva-
lencia de HLA-DR5 y anticuerpos contra el VIH, se plenca
que el sfindrome de linfadengpatia generajilizada es una for-
ma prodromica del SIDA ¥y se le ha denominado: Complejo Asp
ciado al SIDA {cAS) (10,31).

El efecto clinico més sobresaliente producido por el VIH
directamente es el que atafie al SHC. E1 sindrome m&s impor-
tante es el de 1la encefalitis subaguda, también 1lamada en~
cefalopatfa del SIDA o demencia relacionada al SIDA. Esta -
se presenta en todos los pacientes infectados por el virus,
Incluso en los nifios. Sus manifestaciones clinicas suelen

ser: demencia progresiva, psicosis, retarde psicomotor, -
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cambios en el comportamiento, apatia, depresibn y defectos

neuroléglcos focales (27). Las manifestaciones clinicas -
mencionadas se presentan en dos terceras partes de los pa--
clentes y en el 90% se encuentra evidencta patolbgica de en
fermedad nerviosa. Cabe mencionar que estos sintomas se pre
seéntan en estos pacientes .también cuando tienen infeccio--
nes por otros gérmenes o cuando tienen neoplaslas que invp-
fucran el SNC y por ello es indispensable hacer una tomogra
fia axial computarizada {TAC} en la evaluacién de estos pa-
cientes {27,31).

Existen otras alteraciones atribuibles al VIH directamen-
te, comp p.ej. una enteropatia que se caracteriza por anoma-
11as en 1a mucosa intestinal y clinicamente por un sindrome
de malabsorcifn; este cuadro no es atribuible a ningbn otro
agente infeccloso. También se han descrito cuadros de poli-
miositis, de alteraciones de la funcifn renal con proteinu-
ria, cardiomiopatia congestiva, neumonitis intersticial ---
inespectfica no relacionada con la ocasicnada por otros -
agentes infecciosos, plrpura trombocitopénica avtoinmune,
sindrome de Reiter, empeoramiento de los trastornos at&pl--
cos, dermatit!s seborreica, insufliciencia renal, hipercal-
cemia y una notable predisposicitn a reaccciones adversas
por Trimetroprim-Sulfametoxazol (31,34).

Entre las manifestaciones clinicas que obedecen a la in-
munodepresidn, destacan las infecciones por agentes aportu-
nistas. Con mucho l1a infeccifn mis frecuente es la ocasions
ga por el P. tarinil, misma que se presenta en el 60% de -

los casos al inicto de la enfermedad ¥ la cual se presenta
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en mis del BOY de los casos en el curse de la misma, Estos
pacientes pueden presentarse con los signos clésicos de la
infeccién por P, carinii: fiebre, disnca, taquipnea, tos -
seca y estertores flnos, o pueden hacerlo con upa sintoma-
tologfa mas prolongada y sutil, que suele manifestarse por
disnea leve y tos seca; al tomar una gasometrfa los pacien
tes tienen hipoxemia y por lo regular suelen tener una pla
ca radiogrdfica normal (31,34,35). Se refiere que la infec
cion por este agenie es diferente en los pacientes i{nmuno-
compromotides por SIDA 2 13 que se presenta en oLros pa---
cientes inmunocomprometidos. €n las primeros, suele haber

mayor nOmero de gérmenes, por lo cual suele diagnosticarse
con mayor facilidad que en los segundos. De hecho, en 1988
se reportd como posibilidad diagnéstica en estos paclentes
el uso de anticuerpos monoclonales fluorccentes para detec
tar el P, carinii{ el el espute {36}).

Aproximadamepte el 12% de los pacientes se presenla con
otra infeccibn oportumista. Entre las mds frecuventes figu-
ran: Candidiasis de las mucosas, infecciones por CHY, in--
fecciones severas de la regidn perianal por Herpes simple
en hombres homosexuales, micobacterias, toxoplasmosis, -«
Criptosporidium ¢ Isospora belli, criptococosis y otras mi
cosis (1,7,8,31,35), También se ha encontrado mayor fre---
cuencia de infecciones intestinales por Campylobacter, Shi
gella, Entamoeba histolytica y Salmonella intestinal y ex-
traintestinal. También se han descrito alteraciones diver-
sas en las vias biliares cuya etiologfa exacta se descono-
ce {31,35).
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Las {nfecclones por micobacterias suelen ser fretuentes -
en pacientes con SIDA y entre ellas destaca la tubercwlosis,
y2 que es la infeccitn prototipica del pactente 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 VIH positiveo es
singaime de SIDA {37). En estas pacientes las infecciones ex
trapulmeonares suelen ser las gque prevalecen; destacan la me-
ningea, gastrointestinal, miliar y agueltla con hemocultivos
positivos (35,37). También es frecuente la infeccibn por My-
cobacterjum avium intracellulare, el cual produce un sindro-
me caractierizado por deterloro progresivo muy marcado y, aun
que se le ha encontradeo en el tejidoe pulmonar, allf no suele
causar enfermedad grave (35).

Entre las infeccignes del SNC causadas por oportunistas -
destacan la toxoplasmosis y 12 criptococosis. Sus sintomas
van en relacién al sindrome que producen (meningeo u ocupati
vo) (27). Ho hay que olvidar que los pacientes con SIDA es--
tin también predlspupstos a padecer infecciocnes virales de -
aste sistema.

Estos pacientes con trastorno inmunoléglico, ademis de los
agentes oportunistas pueden tener infecciones severas por --
agentes "habituales™, como p.ej., el Streptococcus pneumo---
niae, Haemophilus influenzae, Pseudomona aeruginosa y muchos
otros (35).

En Tabla 2 se encueptran los principales padecimientos in
fecciosos que se asoclan con el SIDA, asfi como su diagnbsti-

co y tratamiente (35).
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Aproximadamente e] 30T de los pacientes con SIDA se pre--
sentan con sarcoma de Kaposf fnicialmente ¥y un 7% lo hace -
con sarcoma de Kaposi y neumonla por P, carinii (1,3,4,7).
lLos pacientes con sarcoms de Kaposl sin Infeccidén sobreagrega
da tienen, en general, un menor defecto {nmunitarioc que los
que se presentan con este tymor e {nfeccidn de cualquier ti-
po. En comparacién con el sarcema de Kapos! cl&sico, aquel -
que presentan los pacientes con SIDA no s6lo se presenta en
la piel, sino que, por lo general, es multicéntrico e involy
cra los ganglios linfdticos y las visceras; de éstas tiene -
especiel afinidad por las del tracto gastrointestinal y res-
piratorio, pudiendo ocaslonar infiltrados en las radiogra---
ffas, los que son |ndistingulbles de otros (38). Cabe recor-
dar que también los linfomas son frecuentes en los pacientes
cvon SIDA, en especial los del SNC (27). Flpalmente, no hay
que alvidar que ]o$ pacientes con SI1DA pueden tener mGlti---
ples neoplasias e infecciones a la vez, como ha 5ido descri-
to (39).

Cuando uno aborda un paclente com probable SIDA habr§ de
consjderar gue puede tener tres tipos diferentes de proble--
mas diagnésticos: a) el de la infeccidn por el VIM, b) el -
diagn6stico de SIDA y ¢} el de una infeccién o tumor sobre--
agregados. Hay que hacer é&nfasis en que el hallazgo de un -
exdmen de VIH positivo no hace el diagnfstico de SIDA, Exis-
ten en la actualidad diversas formas clinicas en las cuales
se han basado ciertas clasificaciones y estadificaciones -
(40,41).

El procedimiento diagnbéstico de mayor alcance ha sido el
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eximen de sangre para anticuerpos dirigidos contra el VIH.
Este exdmen es sumamente sensible y se dice que el exdmen -
por ELISA tiene una tasa de falsas positivas de menos del -
1T y una tasa de falsas negativas de menos del 3%. Puede ha
ber falsos positivos en pacientes con historia de mOltiples
embarazos, en pacientes transplantados y en otras circuns--
tancias {12}. En la actualidad se considera que el ex&men -
de Western Blot es el confirmatorio.

Los marcadores que indican el pronbstice de los pacien--
tes infectados por el V¥IH han sido buscados con afén, sin -
embargo, en la actualidad el Indicadeor mids confiable de la
progresitn de ta infecci®dn hacia el SIDA proplamente dicho,
es la cuenta total de células €04+ circulantes (linfocitos
T4). Se ha encontrado gue los individuos con el descenso -
mds veloz en la cuenta de estas células son los que dearro-
llan el sindrome completo més rapidamente (42)., Ademds, la
determinacibn del antigeno p24, el cual es Ilndicador de {n-
feccién temprana, puede dar informacidn pronbstica valliosa
ya que se plensa que los niveles de este antigeno se elevan
justamente en el momento previo a la infecciébn por oportu--
nistas (43).

MAREJD

Bdsicamente el manejo de los pactentes coen SIDA es de ti-
po preventlivo en la actuvalidad, ya que hasta el momento no
existe un tratamjento efectivo para la lnfeccibn por el vi--
rus que la ocasiona. Se le ha dado gran importancia al desa-
rrollo de una vacuna efectiva contra el VIH; sin embarga, es

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

que no se conoce hasta ahora contra qué antigenos del virus
dirigir la respuesta inmune., Ademis de la heterogenicidad -
antigénica de la cubierta hay gue enfrentarse 3 la genbmica
{ver patogenia) (28),

El tratamiento de los pacientesd con SI1DA va dirigido por
lo regular, al padecimiento infeccioso o neoplésico acompa--
fante. Se usa en 13 actwalidad unma substancia con propieda--
des antivirales conocida como azidotimidina o zidovudina ---
(AZT) o comercjaimente como Retrovir, misma que se aplica a
pacientes que tienen historta de haber padecide neumonfa por
P. carinil y/o tengan una cuenta de linfocitos T4 menor de -
200!mm3. Esta substancia es un andlogo de los nuclebsidos ¥
es capaz de inhiblr a la transcriptasa reversa. Sucle pres--
cripirse a dosis de 200mg cada 4 horas y su efecto colateral
mis importante es de tipo hematolbgico {anemia y agranuloci-
tosls). En la actualidad se desconoce por cudnto tiempo debg
rad darse; si es posible darlo como profilictico en pacientes
VIH positlvos, si se puede usar en nifos, etc. (44).

pada la inmuncdeficiencia de estos pacientes se ha inten.
tado apoyar el aparato inmunolfgico por medio de los llama--
dos lpmunomodul adores, entre los cuales destacan el interfe-
rén alfa y la interleucina 2. En la actualldad estas substan
cias no estdn dlponibles ¥y no se ha demostrade en forma uni-
forme que sean (tiles.

No obstante la extensa investligacibn que se lleva a cabo
a nivel mundial, no se espera gue se¢ obtenga up tratamiento
efectivo en un futuro inmediato ¥ por e¢llo se hace mgs im--

portantes las medidas preventivas.
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CASUISTICA DEL HOSPITAL ABC
MATERTAL Y METODO

Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo, en el
cual se anmalizan los primeros 23 pacientes con diagnéstlco
de SIDA que se han presentado en el HABC desde 1986 hasta -
el 31 de diciembre de 1988, Cabe mencionar que recientemen-
te se presentd una paciente con plGrpura trombocitopénica --
idopdtica que tenfa YIH positivo por ELISA, pero cuyo exd--
men de Western Blot se ignora al momento de elaborar este -
escrito, por lu que se omite su Inclusidn en el presente -
trabajo. Se recabd informacifn en cuanto a sexo, e¢dad, lu--
gar de residencia, orientacifn sexual, uso de drogas intra-
venogsas, transfusiones previas, manifestaciones clfinicas -
principales previas al diagn6stice de SIDA, tipo de Infec--
ciones, hallazgos radiolégicos, asociacién con otras enfer-
medades venéreqs, principales exdmenes de laboratorio, in--
cluyendo cuenta total de linfocitos, hallazgos histopatol6-
gicos y/o de cultivos as! como su desenlace. Al ingresar --
los pacientes al hospital se les elabord una historia clini
ca completa, se les tomaron exdmenes de laboratorio, radio-
16glcos e histopatolbgicos, encaminados a establecer diag--
ntsticos de infecciones oportunistas o neoplasias. Para de-
finir a los pacientes con enfermedad, se utilizaron los eri
terios del CDC en Atlanta, lncluyendo desde Agosto de 1987,
a2 los pacientes diagnosticados con la nueva definiciétn (37}

Las determinaciones de antigeno y anticuerpo contra el -
YIH se rezlizaron por el método de ELISA vy se carraboraron

mediante el examen del HWestern 8lot.



- 22 -
RESULTADOS
En la figura 1 se muestran )Jos casos de pacientes con -
SIDA atendidos en el HABC a partir de 1986, fecha en que se
present$ el primer caso y hasta el 31 de dicliembre de 1988.

Datos demogriffcos y factores de riesgo.

Se analizaron 20 pacientes mascullinos (87%) y 3 del sexo
femenino (13%) gque cumplieron con los criterlor diagnb6sticos
anteriormente seffizlados y que se encontraron hospitalizados
en las fechas anotadas. La raz&n hombre:mujer fue de 7:1. La
edad promedio de todos los pacientes fue de 41.22 afos. no -
se encontraron paclentes con edades pedidtricas y el rango de
edad fue de 22 a 74 afos. 4 pacientes (17.39%) estaban en la
tercera década de 1a vida: 7 paclentes (30.43%) en la cuartai
2 pacientes (8.70%) en la sexta; un paciente {(4.35%) en la -
séptima y una paclente (4.35%) estaba en la ocatava década de
la vida (figura 2). E1 83X de los pacientes se encontraba en-
tre la tercera y qulinta década de ta vida,

De los 23 paclentes, 2 eran extranjeros; uno argentino y -
uno naorteamericano. Otros 2 pacientes eran de nacionalldad me
xlcana, pero vivian en el extranjero.

De los 20 varones, 16 (B80%) reconocliercn ser homo o bi----
sexuales. De estos 16, 14 {70%) eran Gnicamente homo ¢ bi----
sexuales, 1 (5%) usaba ademis drogas lntravenosas y el Gltimo
habfa recibido una transfusifn. 2 de los pacientes {10%} no -
tuvieron ningln factor de riesgo hasta ahora conecido. Un pa-
clente {5%) tenfa historia de abuso de drogas {ntravenosas -
como Gnico factor de riesge y un paciente (5%} tenfa en su -

historla una transfusidn como factor de riesgo., Los datos se
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hallan esquematizados en la flgura 3. De los pacientes feme-
ninos, 2 {67%) habfan recibido transfusiones en el pasado; -
la otra usaba drogas intravenosas y era promiscua sexual.

Sintomatologla

De los sintomas mayores ( pérdida de peso de mis del 10%
del habjtual, dlarrea de mis de un mes de evolucibn o fiebre
de un mes de evolucion ), 18 pacientes (7B%) tuvieron pérdi-
da de peso de mis del 10% de su peso habltual y con ello es-
te sintoma fue el mis frecyente. Dividido por sexos, 16 varg
nes {80%) presentaron este sintoma y 2 de las mujeres (67%).
La dlarrea crénica con mds de un mes de duracitn se presen--
t4 en un 74% del total de los pacientes e¢tudiados y fue jun
to con la fiebre el otro sfintoma mis frecuente. Lo refirie--
ron 16 varones {B0%) y una muler {34%}. La ficbre de mis de
un mes de duracitn tambié&n se presentd en 17 pacientes (74%)
de todo el grupo de pacientes; se presentd en el 80% de los
varpnes y en el 34% de las mujeres,

De los sintomas menores el que ms prevalecit, fue la tos
de mds de un mes de evoluc!dn, misma que presentaron 13 de -
los 23 pacientes completando un 57%. La presentaron dos my--
jeres (67%) y %1 hombres {55%). Inmediatamente le segufa la
candidiasis, que en todos nuestros pacientes fue oral. La -ty
vieron 11 paclentes (4B%) de los cuales 10 fuaron varones y
una mujer (50T y 34% respectlvamente). 10 pacientes presenta
ron alteraciones dermatolbgicas; esto es, el 43%. Todos fue~
ron varones. 9 paclentes (3%%} presentaron adenopatia y to--
dos fueron varones, 2 paclentes tuvieron herpes simple y 2 -

tuvieron herpes zoster; cada grupe compone el 9% y todos fue
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ron varones (tabla 1).
Tres paclentes habfan presentado otras enfermedades vené-
reas. Todos fueron varones y formaron el 13% del universo -

estudiado.

Exdmenes de laboratorio y gabinete

La cuenta linfocitaria en promedio fue de 1053 linfocitos
por mm3 con una desviaclién estindar (DS} de 1069, El prome--
dio de los linfocitos en el grupo de varones fue de 1025 con
una 05 de 1128. El promedio de 12 cuenta linfocitaria en el
grupo de las mujeres fue de 1241/mm® con una DS de 4B5. Com-
parando el grupo de paclentes 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 DS de 402. Los pacientes que salieron wvives
del hospital tuvieron 1171 linfocitos en promedio con una DS
de 1199,

Solamente a 3 pacientes se les logrd documentar la presen-
cia de P. carinii. Todos ellos hablan tenide infiltrados en -
1a placa de térax y todos tenian tos de mis de un mes de evo-
lucibn.

4 pacientes tuvieron candidlasis oral durante su hospitalj
zaciobn.

De los pacientes con diarrea, a 2 se les encontrd Criptos-
poridiuvm en la materia fecal y a 3 se les documentd la presen
cla de Giardia lamblia.

Dos paclentes fueron HBsAg positivos,

Un paciente tuvo mGltiples abscesos hepiticos plbgenos y -

un paciente tuvo un absceso hepdtico amibiano.
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Un paciente del grupo estudiado tuvo una pGrpura tromboci-
topénica ldiopdtica crbnica.

Dos pacientes tuvieron sarcoma de Kaposi.

{5 pacientes {65%) tuvieron alteracliones radiolégicas en -
la placa de t6rax, predominando un patrén de infiltrados in--
tersticiales, aunque también hubo francas neumonfas. 14 pa---
cientes (61%) fueron varones y una (4%) mujer.

Mortalidad

Del wniverso de pacientes estudiados, 6 fallecieron en el
hospital, lo que nos indica una mortalidad de! 26%., ODe estes,
5 fueron varones y una mujer,

Ho en todos los casos fue posible tener un seguimliento pos
terior a la hospitalizacién, de tal forma gque los fallecimien
tos extranospitalarios no se incluyen.

DISCUSION

Existen innumerables publicaciones acerca del sindrome de -
inmunodeficiencia adquirida (SIDA); la mayorla de ellas provie
ne de Morteamérica y Europd. En nuestro pals también se han pu
blicado diversos trabajos a este respecto, sin embarge, en el
hopital ABC no se ha recapilado nuestra eperiencia, Dado que -
este trabajo representa la primera revisidén de nuesiros casos
respecto a este moderno problema parece importante presentarla,
El Incremento en el nlimero de casos que se ha visto a nivel -
mundial se ha reflejade también en nuestro hospital come se de
muestra en la figura 1.

Inicialmente se pensaba que sb6lo los homosexuales que tenfan
contactos en el extranjero o con extranjeros, eran los sucepti-

bles de adquirir esta enfermedad en México: sin embargo, ha que



- 25 -
dado bien claro, que la infeccifn se ha asentado en los gru-
pos de rlesgo gue han sido sefialados en el resto del mundo:
homosexuales, bisexuvales, hemofllicos, drogadictes y ciertos
arupes &tnicos [16).

En lo concerniente 4 los factores de rlesgo, 1a gran mayg
via de puestros pacientes admiti{d ser homosexual (80%}, ci--
fra que va de acuerdo can publicaciones previas (16}, Dos pa
cientes (8.7%) de nuestra poblacistn negb todos los factores
de riesgp hasta ahora conocidos, Conviene menclonar que en -
algunos de los pacientes nos queds duda acerca de su crienta-
cién sexual; sin e¢mbargeo, se elabord ¢l estudio can las da=--~
tas propercionados poer los pacientes. Es posible que por pre
siones sociales o familiares alguno de los pacientes haya ne
gado homo o bisexualidad.

Como en publicaciores procedentes del resto del mundo, las
causas mis frecuentes de presentacidn frente al médico, fue--
ran: infeccidn por algén eportunista, a sarcoma de Kaposl.
Como gran diferencia con la literatura reportada hasta ahora,
enconiramos que en nuestro grupo de pacientes, la infeccidn -
mds fracuente fue por un hengo (Cdndida albicans); misma que
se vlo en cuatro de nuestros pacientes (17%) durante 5w hospl
talizacibn y la cual habla sido referida por casi ta mitad -
del grupao {(48%).

En segundo lugar, figurd la infeccién por P. carinii, mis-
ma que se logrd documentar en ®l 13% de nuesiros pacientes, -
Ambos gérmenes {C. atbicans y P. carinit) concuerdan con la -
descripcidn injcial de este stndrome {1}, Cabe recordar que

se reporta en los Estados uUnidos, gue el 60% de los pacientes
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se presenta inicialmente por infecciones pulmonares ocasfong
das por P. carinil y que se calcula que alrededor del 85% de
io5 pacientes presentaran una infecclifn por este parédsito du
rante su enfermedad (31,35,39),

El 74% de nuestro grupo de estudic refiri6 tener o haber
tenido diarrea crénica; sin embargoe, sélo en el 26% fue posj
bie enontrar el agente causal, En varios de los casos se -
pensd en la posibllidad de que se tratara de infecclén por -
Citomegalovirus; sin embargo ésta no pudo corroborarse de -
ninguna manera ni en ningln sitio anatémico.

A diferencia de 125 reportes del resto det mundo, en nues
tro grupo no se documentd ia presencia de infecciones por -
micobacterias. Es posible que ello se deba a la poblacidn es
tudiada en el hospital ABC, que es de medio socicecaonbmico -
alto,

Los dos pacientes que resultaron tener HBsAp posilivoe ne-
garan ser drogadictos ¢ haber recibido transfusiones; pero
ambos reconocieron ser homesexuales y, al parecer, no habfan
tenido hepatitis ¢linica., Cabe mencionar que en la actuali--
dad se desconoce la prevalencla de la coexistencia de las ipn
fecciones por VIH y hepatitis B.

Dos de nuestro pacientes se presentaron con abscesos hepd
ticos. Uno de ellos fue amibiano y el otro paclante tuvo -
abscesos pifgenos. Hay que recordar que se ha encontrado que
ta frecuencia de amibiasls en los varones homosexuales es ma
yor que en la poblacién general (45). Serfs de esperarse que
dada la prevalencia de la amibiasls en nuestro pais hubiéra-

mos tenldo mayor nGmero de casos; sin embargo, no se encon--
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tré en sus formas Intestinal ni cutdnea en el grupo estudia-
do. Unlcamente hubo un caso de absceso hepdtico amiblano.

En un pacientes se¢ document6d la presencia de una infec---
cién pulmonar por S. pneumoniae. Este agente también infecta
con relatlva faciljdad a estos pacientes.

Dos de nuestros paclentes se presentaron con cuadros abdo
minales agudos y con perforacién intestinal. En uno de ellos
se encontrd lfquido libre en la cavidad abdominail, en el -
cual se demostrd la presencia del antigeno VIH.

S6lo un  paciente se presents con un problema hematolbgi-
ca: una pOrpura trombocitopénica "idiopdtica" cré&nica.

Ho se logré documentar ainguna infeccién del SHC en nues-
tros paclentes. Se documentd solamente en dos de ellos la -
presencia de indiferencia y apatfa.

Dos pacientes tuvieron sarcoma de Kaposi, uno de ellas -
con involucro de 4rganos [nterngs, lo cual Je ocasiond una
compresidn bronquial severa.

Ninguno de nuestros pacientes presentd neoplasias del sis
tema linforeticular; sin embargo, uno de ellos padece de un
carcinema testicutar, para el cual estd bajo tratamiento qui
mioterdpico.

Los resultados agul presentasdos sugieren que el principal
modo de transmision es por via sexual.

Ho se conocen en la actualidad nlGmeros exactos en cuanto a
suletos Infectados y asintomaticos y son ellos los que plan--

tean un grave problema de salud pGbllca,
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CONCLUSIONES

Lo que es evidente de la presentacitn hecha, es que el nfi-
mero de pacientes se ha incrementado en forma notabie. Se -
asume gque en los Estados Unjdes habrid para el afo de 139t -
unos 270,000 casos. El problema se agrava aGn més cuando se
considera que actualmente la mortalidad a tres affos de esta-
blecido el diagn&stico es de mis del 80% (31,42).

También es evidente, que los sintomas mds frecuentes fue-
ron la pérdida ponderal del 10% o mds, la Fiebre de larga -
avolucifn y la diarrea crénica.

Las infecciones m4s frecuentes fueron de la mucosa oral -
por C. albicans y a njvel pulmonar por P. carijnti.

Muchos de nuestros pacientes presentaban linfopenifa y 8s-
ta era mis marcada cuanto mis avanzado estuviera el sindrome.

La aspciacidn de Jos sintomas mencionadaes, con tes crdnica
y seca, mds una radiograffa normal y una gasometrla con hi--
poxemia debe considerarse altamente sugerentes del diagnbsti
co; mids aun si la edad del paciente va de los 30 a los 49 -
afios, décadas en las que este padecimiento resultd ser més -
frecuente.

Conviene para todes [os trabajadores de la salud saber gue
el riesgo de infeccién accidental es muy bajo, pero que exis-
te y que deben tomarse las precausfones necasarias conr el fin
de evitar todos los riesgos., Hay que hacer hincapié en que =~
hoy en dIa se considara poco &tico el dejar de atender a un -
paclente con SIDA ¥ ello es v&lido para todo el personal de -

un hospital.
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TABLA Mo. 1

SINTOMRS MAYORES

Pardida de pesc >

Diarrea > | mes
Fiebre > 1 mes

STHTOMAS MENORES

Tos de > 1 mes
Dermatosis
Aderopatfa
Herpes simple
Herpes Zoster
Céndida

MASCULTHO

Ho. CASOS b

16
16
16

1t
10

10

a0
BO
80

55
50
45
to
10
S0

HNo,

FEMENIND TOTAL
ERSOS % Mo. CASDS %
2 66 18 78
1 M 17 74
1 34 17 74
2 67 13 57
- - 10 43
- - 3 39
- - 2 9
- --- 2 ;]

! 34 11 48




TROLA No, 2

BUIAS PARA EL DIAGMOSTICO ¥ TRATRMIENTD DE INFECCIDNES
ASOCIADAS A INFECCIDNES POR VIH.

TNFECCIDN METO0O0 DE DIAGNOSTICO TRATARIENTO
Neumoriia P. carinit Lavado broncopulmonar THP-SMHY oral (THMP 1S a 20 mg
Giopasia pulmnonar SHHY 75 o 100 mg/Kg/dia VO 4 IV

Pentanidina (Amg/Kgrsdla IV & IH-
por 3 semanasl,

Toxoplasmosis del Serologla, Tomografla Pirimetomina (25 a S0ag/dia YOI
Sistens Nerviosa computada, Bicpais corebral. mas SulfFadiarina (1DOmg/Kg/dia VO
por lo meonos 3 a & mez2oa)d,
Meningitis por Serologls en plasma 4 en Anfotericine B (0.4 & 0.6ng/Kg/dla
Criptococo LCR, Frotis con tinta chinas, désis total no mayor de 1.9 a 297
Cultivo.
H. avium-intrace~ Tincidn y cultivo @ histopa- No disponible.
llulare. Oizeminada tologie @n cualquier liquido
o tejido.
Tuberculdsin Lo miams que para M, awium HAIN do 5 & 10mg/Kgr/dia, RifFanpicina
intracel lulare, de 9mg/EQ/dias oy ontro pireazinasida
0.75 a 1.0nQ/Kgsdia IR,
Citomegaloviraais Hiastopatologfo y cultiva Ganciclovir (7.3 & 1U%ng/Xg/died
diseninads
Herpes ajaplex Prueba de Tranck, Cultivo Aclclovir (1g/dia YO o 15mgrKgrdia
IV para los caspos severos),
Herpes Zaster Peruebe dea Tramck, Cultiwvo Aciclovir (23 a d0ag/Kgrdia IV,
Salmonelosia Nnélisis de heces 4 cultiveo THP-SHH ¢1Dmg THP y S0mg SHM
de sargre, Kg/dia IV 0 VDY & ampicilina (1297
dlia 1vi,
Candidiasia Tincidn con hidréxido de Clotrimazrol 30 a SOmg/idia 4
potasio, cultivo. Ketpconarol 200 a 400ng/dla.
Criptosporidicnia Tincién pars &cidos grasosos No disponible hasta @l nomento.

Tinciomn con anticuerpos ac-
cleonales fluorescontes de

Vo Via orst, 1 Intravenana, = Linuido cefaloragulden
TPH = Trinmostropin, EMH 5 SulFamotowazol, HAIN = l=aanjarida.
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