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PATOLOGJ:A OCULAR EN EL PAC:IEN'TE CON 

SEROPOSITIVJ:DAD AL H.I.V. 

DEPINICION .. -

El ·síndrome de inmWl.odeficiencia adquirida se define como un 

complejo de sintomae y enfermedades ocasionadas por el cirus 

de inmWtodoficien·cia humana,quo se reconocc por doprcsi6n in

mWl.olcSgica sevcra,que no ce debida al uso de drogae,ciortos 

tipos de cancer,enfermodad congénita u otras conocidas;Prel'@!l 

cia de una enfermedad diagn6eticada en forma confiable tales co 

mo la neumonía por Pneumocietie carinii o Sarcoma de kaposi, ado 

m&s infecciones por oportunistas y canceres de tejidoá linfá

ticos;Afocta principalmcntc a jovenes proviamanto sanoe,en la 

mayoría hombros homosexuales y transmitidos por contacto sexual 

sangre o sus derivados y en el nconato a través de placenta o 

porinatal.montc de madre i.nfectada .. (19,30,38,99,121,122) 

HISTORIA.,-

1977-1978 .. -Primeros caeos probabletDl'.!nte en E.U .. A,Haití y ,,_ 

frica (21) 

1979 

1901 

.. -Se observa en Europa caeos do sarcoma de kaposi m_uy 

agresivos on africanos y otras infecciones raras(l61) 

.. -Asociaci6n de sarcoma do kaposi y otras infecciones 

raras en homosexuales de B.U .. A?,sospecha de transmi 

si6n sexual. (42, 67 ) 
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1982:- Bl c.n.c. establece la definici6n del SIDA, se inicia vi 

gilancia ofic~.al en EVA y Europa (152 ,153) .so inician -

los primeros 1•sfuerzos educativos entre homosexuales.Se 

relaciona a transfusionce,uso de drogas r.v. e infecci6n 

congénita.(7,8,28) 

l9BJ.- Se notifican 2500 caeos en E.U.A.,se identifica ol. H.I.V. 

en Francia y E.U.A •• (9,107,71) 

1984.- Se establece que es comGn entro homosexuales africanos(l63) 

1985.- Se eotablcce la prueba de E.L.I.S.A. (157,158} 

.1986.- Existen m&s de 25000 casos reportados por 21 países,se 

calculan de 3 a 10 millones de infectitdos por ll.I.V. 

{ 22,153,154 

E'T.IOLOGIA._ 

SÍ bien inicial.mente t:•l agente causal del S.I .o.A. no ee conocia 

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

nodeficiencia humana o n.I.V. (siglas en ingles ),anteriormcrite 

identificado como H'I'LV-III en E.U.A. y HLAV en E':11'.ºPª.• 

Pertenece a la clase de virus denominados· Ret~o~~~~~- Lo~ti~t.rid-áe 
que tienen como propiedades comunes : 

l.- T.ropismo para linfocitos T. 

2.- Inducci6n de células gigantes .muitiñ~~:l~-~~a·~. 
-· ' ,. . ' 

3.- Alto peso molecul.ar y replicaéi6rl: mediánte tran&c:riptasa in= 

versa. 

4.- Proteina P 24. 

5.- Antigonecidad distante y relacionada.a loe acidOa nucleicos. 

e.- Un origén semejantc'I al africano .(70) 
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Como todos los virus sa reproducen en cél.ulas vi.vas que le sirven 

de huésped (164).su particularidad es su ~todo de replicaci6n en 

la que interviene la enzima transcriptasa inversa que permite que 

el virus copie la informaci6n genética y do este modo ea integre 

al c6di90 gonético de la cclula huésped.Al reproducirse la cclul.a 

esta reproduce en cada calula una copia del c6digo genético del 

virus (71) 1Es decir se ocasiona una infección permenente,sin em

bargo puede permanecer latente por anos ( 58) ,por causas descono

cidas se activa el material gcn6tico celular y se rcproduco indi 

rectamente el vi.rus infectando a otras celulas (44).Al parecer 

el estímulo producido por una rcacci6n inmunitaria es el rcspon 

sable de la activaci6n viral. 

EXiston varias cepas do n.x.v. con pocas o muchas variaciones en 

su cubierta externa y el n.x.v. parece poder alterar rápidamente 

esta estructura con l.o que evita su reconocimiento por el siste

ma inmune. (10,165). 
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.El. _s.1.0 .. A. es una paudemia, a seis anos que se describio por 

primera vez se han reportado al c.n.c. más de 29 ooo casos -

{22.30,..153,154 ) y se calcula que de 5 a 10 millones pueden es 

tar j.nfectados por el H.I. v •• De 1981 a la fecha se alcanza una 

tasa acumulativa de 9 casos por 100 000 habitantes en E.U.A. 

(68,37),no as{ en Europa que alcanza una t.::isa de l a 1,2 por -

100 000 habitantes (l.53) ,muchos de sus casos provienen de afri 

ca _(42).Entre los paises en desarrollo la mayor frecuencia apa 

~oce en Brasil,Haití y Africa central.en este último practica-

_mente cnd~mico. e 37) .Rxiete un fen6incno de iceberg quo se osque 

mat~za como sigue i 

100 ººº 
pel.'sona'!I con s.i.d.a. 

300 000 a 500 000 con H.I.V. y 
otros u!ntomas. 

5 000 000 a lo 000 ooo portadores 

asintomáticos. 

Bate fen6nieno se origina por no reconocerse o nO- "reportarse 

(10%.) y porque scSlo se notifican l.oe casos que ~pleÍl los 

criterios del. c.n.c. 
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CARACTERISTICAS.-

El S.I.D.A. se ha presentado entre hombres homosexuales y bise-

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

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

nos menores de 13 anos corresponden al 3 % {153,159) .Mlis del 90 

% de los casos son hombres, a excepci6n del Africa ccntr.:il donde 

1a distribuci6n es semejante en ambos scxos,cncontrandosc posi-

tividad al H.I.V. en el 14 % de las mujeres cmbara~adas africanas 

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

25 % negros,14 % hispanos (37).El 75 % hombres homosexuales pro 

miscuos_!ctivos,13%drogadictos I.V. sin historia de homosexualidad 

6 % haitianos no homos<!XUales ni drogadictos, O. 7 % hemofilicos y 

5 % aparentemente sin factor de ril'.:!sgo {*BB).En los paises dcsn-

rrollados se han clasificado cinco categorias por el e.o.e. para 

fines de declaraci6n y vigilnncia enlistandosc y comparandose a 

continuaci6n: 

GRUPO E.U.A. N' % • Nº ". EUROPA 
I.- Horr.bre s horno se 

xualee: ~· bisexuales lB 868 65 1 289 75 
B!!• no se d:-og:an IV 
II .- Homoscxualc s y 
bisexuales que se 1 679 8 35 2 
drogan I. \'. 
III.- Heterose>cuales 3 641 17 147 9 
que se droaan I .V. 
IV.- Hemofilicos y e- 517 2 113 5 
tres transfundidos. 
v.- Companeros hatero 1 509 •• 7 124 7 
acxualcs de personas con 
SlOJ, o poblaci6n de r ieago 
y otrn:=;, ·-.,-----~ 
• S6lo n~cidou er. F.uropa (153,154) 
** Incluye africnprJ=3 'I h·Ji!:i;inos ':'º incluidos eri otrOs grupos. 
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MORTALIDAD.-

El S.I.D.A. es una enfermedad mortalfEl intervalo entre el -

diagn6stico y la muerte es variable, actualmente de todas las 

personas afectadas por el S.I.O.A. el 51 % han muerto y los -

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

funci6n del 71 % (37) ,hasta ahor.:t no se han reportado casos de 

recuperaci6n C?spontanén de la funci6n inmunológica(3B) •En EUA 

el SO % de casos mueren dentro de los 18 meses de efectuarse 

el diagn6stico y el 80 % a los 36 rr.C?scs, siendo en Haití muy -

corto este intervalo (78),parcce ser que los pacientes que Es 

sarrollan sarcorr.a de kaposi la sobrcvida es mayor,125 semanas 

promedio contra 18 semanas de los que desarrollan infecciones 

oportunistas (166).El Síndrome es menos común en ninos siendo 

el diagnóstico m&s difícil por razones propias del grupo de e

dad(32, SB)comprendc el l-3% de la totalidad de C<lBDs que c'.1::-.= 

plen los criterios del e.o.e. y se diagn6stico por primera vez 

en EUA en 1983 (*8),m~s del 59 % de los casos han fallecido(32, 

37,38) fEl 75 % de casos contrajo la infecci6n durante el emba

razo, parto o posnatalmcnte (32,34,37,105).Se calcula en E.U.A. 

una prevalencia de 1000 casos sin desarrollo del S,I.D.~ •. En -

Africa del lo al 12 % de los ni~os hospitaliz<ldos tienen posi-

tividad al H.I.V. contra ol l al 2 % de los grupos testigos sa

nos (BO);Se ha obsarvado a diferencia del adulto un 19 % en blan 

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

uno o ambos padres tienen s.I.D.A. o pertenecen al grupo de al 

to ricsgo(37) .El 14 % son transfundidos o recibieron algun pro 
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dueto sanguíneo , 5 % aon hemof!licos Y 6 % desconocen la causa 

l 37 ) 

P JIC'l'ORES DE RIESGO .-

Loa homosexuales y bisexuales varones son el grupo de m&s alto 

riesgo por au exposici6n al virus a través de todo tipo de se

creciones durante el acto sexual,obsorvandoee una relaci6n direc 

ta de la eeropositividad a la promiscuidad por varios af\oe, a -

1a drogadicci6n ,a practicas parafílicae,bepatitis y cnfermcda 

des ven6reas previae (37,71,BB,119,B0,36,69,42,76,24).En segun 

do lugar 1os drogadictos intravenosos que es explicable por la 

contatuinaci6n de agujas (6) y en Europa va en aumento pronun

ciado desdo 1984 (153). 

Los hemofílicos son un grupo de riesgo dada eu necesidad de mi'il 

tiples transfuciones ,pora•:lae cuales ae requieren gran cantidad 

de donadores a los que anteriormente no ae investigaban1se ha -

observado soropositividad en el 74 % do los receptores de factor 

VI:YI,39 % de factor :OC,40 % de crioprecipitado,siendo la forma 

de la enfermedad m&s benigna y cr6nica,observandosc desde 1985 

una declinaci6n de su incidencia (31,34,55). 

De las campaneras sexuales femeninas de pacientes hombres con la 

enferroodad existe prevalencia del 47 al 71 % apareciendo actunl

mentc l<l transmisi6n Hombre-Hujer-Homvre (25, 33,142) ,sin embargo 

no se ha estanlccido si el riesgo es el miemo en la mujer que en 

hombre,pareccr ser mSs fácil la transmisi6n en el hombre.· En ninos 

el factor de riesgo son los padres infectados y la transfusi6n. 
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.ANORMALD>ADES .INMUN:>LOG:ICAS EN EL S.:I .D.A •• -

Las enorma1idades inmunl6gicas en el S.I.D.A. afectan ambos ti 

:poo de inmunidad.principalmente la celular y produciendose las 

siguientes alteraciones i 

I .- DEFECTO DE LA :INMUNIDAD CELULAA MEDIATA 

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

2.- Diemlnuci6n do Linfocitos T ayudadores ( OKT 4) 

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

4.- ~nversi6n de la ralaci6n OKT 4 / OKT e 

S.- Linfopenia abeo~uta a expensas de linfocitos T 

6.- Poblnci6n circulante OKT 10 (alteraci.6n en lá modurn-: · 

ci6n timo-dE•pendicntc ) 

I.I ._ FUNCXON CI:TOTO>...-:ICA DISMINUIDA 

l.- Poblaci-Sn LTK disminuida ( !Ciller:NK: OIOU 1 ). 

2 .- naja producci6n de l L2 ( por LTa). 

III.- ANERGIA CUTl!NEA : 

PPD 1Candida,uistoplasmina. Coicid ina. 

IV.- DISMINUCION DE LJ\ RESPUESTA LINFOPROLIFERATIVA IN VITRO: 

a ) Mi t6genos 

b .Antígenos,autoantigcnos,haloantigcnos. 

V.- DISMINUCION DE LA HABILIDAD PJ\RJ\ PRODUCIR RESPUESTA DE 

NOVO A UN ANTIGENO : ejemplo Salmonella • 

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

<:i.- Producci6n disminuida de intcrfcr6n 

b.- Redul!ci6n de lag ce lulas dt:i J ;;ng•.~•:h~..;-;· .•. 
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c.- Hiperactividad de celulas B ,rcfracci6n a scftalcs para celu 

las T ,INDEPENDIENTEMENTE DE la activacion de celulas s. 

l ... Hipergamaglobulincmia con actividad policlonal LB indepen 

diente de linfocito T que lo motiva.: 

aumento de complejos inmunes circulantes. 

funci6n fagocitaria y niveles de complemento sérico nor 

mal. 

2.- Aumento policlonal de inmunoglobulinas cspocíficamt!nte 

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

J.- Presencia de anticuerpos ; 

anti H.I. .V. --........... 95 a 9B % 

anti C.M.V. ............ BO a 90 " 

anti E.B.V. . .......... 60 " 

antihepatitis ....... -.. so " 
anti linfocitos 

anti plaquotas. 

D.- Los monoc:itos presentan disminucion de la adherencia y :iui 

miotaxie conservando su func:i6n fagocitaria. 

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

globulina con disminuci6n de los niveles séricos de ti=•..:li!na. 

F.- Aumento de alfa íntcrferon neldo lábil. 

Sin embargo el defacto más característico que es cuantitativo y 

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

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

nea de las cclulae supresoras T B que suprimen la produccion de 
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inmunoglobulinas y de Las colulas citotoxicas T 8 que suprimC!n 

las inmunoglobulinas y las dC!struY<!n. lo que ocasiona la induc 

ci6n de cclulas no linfoidco,aumcnta.ndo la producci6n de factor 

de crecimiento da otrils cclulas y ello dirC!ctarncntC! suprima la 

diferC!nciaci6n da cclul.:is D que es la cclul.:i pivote de l.:i res-

puesta inmune celular .Se esquematiza hipoteticruncnte corno 1 

pérdida de l.:i inducci6n de T 4 de cito 
toxicid ad(parcialmcntc corregida con IL2) 

~,-, .-r-.-v-.~ t 
@ 

Pérdida de la in 
ducci6n de cito- ~ 
toxicidad ( T 4 1 
(corregud~ rL 2 >_ r4 ~ 
®~ ~ 

, 

e 

Activación policlo 
nal de cclulas B. 
Refracci6n al est! 
mulo de novo. 

c<Jroncia de ag cspo-
cífico para la difc
renciaci6n de T4 J\ 

Preactivaci6n de monocitos.Pr0ducci6n de 
factor espontaneo.llcfracci6n al estímulo 
da novo. Defcctc. en !a quimiotaxis. Defec 
to de la funci6n citotoxica del monoci to. 
Carencia de inducci6n de T 4 ( corregida 

con alfa interferon ) 

refrencia ( 58 l 

La inversi6n de 1-'! rolaci6n OKT 4 / OKT 8 que tmnbicn se en"" 

cuentra en individuos con S.I.D.A •• se diferencia porque es 

ta invarsi6n as .n expensils de un.:i verdadera disminuci6n do -

las celulas T ayudadoras ( OKT4 1 OKT B ) ( 50.57,103.166)-

esta mismas relación se observa en los n6dulos linf~ticos. 
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El defecto en la respuesta inmune parece secundaria a un dcfcc 

to en la hnbilidad para reconocer antigcnos (102) .El aumento 

de las inmunoglobulina!l es policlonal y aunque C3 y C4 son nor 

ma1cs, loe complejos inmunes es ton elevados siendo esto causa 

de dificultad diagn6stica,principalmente en la toxoplasmosis. 

El gama interferon acido llibil se presenta en el 8 % de los ho 

moscxualce sanos.en el 29 % de los homosexuales con M.C y en el 

69 % de los hombres homosexuales con sarcomn de kaposi o S.I .o.A. 

Esto puede servir para identificar miembros asintom&ticos en 

grupos de alto riesgo antes del desarrollo de la enfermedad, sin 

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

tigeno para leucocito humilno DR 5 que esta aumentado en los hom 

brea homosexuales o bisexuales con sarcoma de kaposi y S.I.D.A, 

en los pacientes con A.a.e. puede indicar una succptibi.lidad gené ~-

tica para que el paciente desarrollo síndrome de inmunodcficien 

cia con inmunosuprcsi6n { 20,49 ) • 

El H.I.V. infecta sclectivainente a los linfocitos T , sin embar 

90 1a pérdida es electiva y afecta princtpalmcntC? las partes del 

sisteQla inmune que defiende contra organismos parasitarios,viri 

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

resistente a enfermedades comunes. 

(HjI ·Y:J 

M;[;O 
aumenta 82 micro t - KT 4 \ 
globulinas • 

~ 

,ILl 
anergia 

destruye hongos 
virus,celulas neo_ 
pl.asicaa. y mico- -
bacterias 

J. (6KT30Kl ..........•..•. J disminuyo in 
'-----'1 ¡ ter feron 
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ASPEC'roS HISTOPATOLOG!COS DEL S.I.D./\. 

Los n&:lulos linfáticof presentan tres tipos histol6gicos depcndicn 

do del estadio de la enfermedad ;En el primer estadio se observa -

HIPERPLAS:rA cnracterizada por folículos hiperplfisicos prominentes 

irregulnrcs con centros gcrminativos mitoticamontc activos.con 

muchos cuerpos macrofagoa.ocasionalmcnte grandes linfocitos con 

nilcleos vesiculares ( inmunoblastos ) dC?ntro do arcas interfolicu 

larcs.conglolt'tC!radon pc?rivascularco de leucocitos polimorfonuclca 

res y / o cC!lul<is pl<ismfiticas.rarruncntc cclulas gigantes multinu 

clcadas; Estas características son prodromicas y pcrsioten poco 

después de hacerse el diagn6stico. 

En el estadio Il cu<mdo ya se torna cr6nico o llamado dc DEPLE 

CION PARCIM..,sc cvidcn1'.:ia por la pérdida de linfocitos pnracorti 

cales (arca de cc .... ulas T ) .pobre dcfinici6n o ausencia de cxten= 

sionos folículnres.hialinizaci6n variable de los centros germina 

les y algunas veces prominente plasmocitosis intcrfolicular.Es= 

te patr6n frecuentemente s~ asocia a infecci6n por oportunistas. 

~ 
El tercer estadio o de CICJ\TRIZACION se caracteriza por una sevc 

ra o virtual depleci6n linfoide ambas arcas de ce lulas 13 y T •se 

observa en las necropsias;En este estadio lns tinciones cspccia 

les para microorganismos son positivas en ausencia de evidencia 

clínica de infecci6n.Por inmunohistoquímica el patólogo puede -

diferenciar el n6dulo en catado prodromico o el cundro estable!-

cido con mayor certeza. 

TIMO.- Los pacientes con S.I .o.A. muestran una atrofia prematura 
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y desproporcionada de este 6rgano,con dopleci6n de los elementos 

linfoides y calcificaci6n focal de loa corpGsculoa de Hassall. 

BMO.- Existe esplcnomagalia de 1.5 a 3 veces lo normal#exccpcio 

nalmonte mayor.so observa congcstionildo,con una virtual ausencia 

de centros germinalea,eon deplcei6n profunda linfoide de las a

rcas de celulae B y T .puede haber sarcoma de kaposi y puede ha 

bor macrofa9os esplénicos ingurgitados con acidoe grasos.bacilos 

y hongos. Puede haber oritropoyosis extramadular. 

MEDULA OSEA.-

Revista un particular interas dados que es un 6rgano blanco dol 

s.~.D.A. y preBQnta i 

A Ripercolu1aridad moderada. 

a Awnento de la tasa mieloide / eritrolde aacundaria a hiper• 

plasla de loa elementos mielo~des inmaduros y disminuci6n de 

loa pre~ursorou oritroidea. 

e ) Hipcrplaaia linfoide con focos bien definidos de agregados 

linfoides que pueden contener linfocitos at!picoa.(115)~ 

D ~lasmocitoeis variable. 

E Hiporplasia mogacariocitica. 

I! Aumento de los dcp6aitos de fibras de reticulina. 

Geller menciona un patron en el s.t.o.~. de hipercelularidad en 

el eual loa elementos hematopoyeticos estan separados pero difusa 

mente reempla~<>dos por celulas grasas en la medula (167). 

Por microscopia electronica el H.I.v. se observa como ! Inclusio 

nea víricas de loo a 120 nanometros y eurrage los reporta como -
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como bastonea en e1 0,2 " de los cu1tivos de linfocitos. 

Shidu y cola. rcporta:on formas anulares y tubulares en el 39% 

de los casos.que son •lrreglos concentricos de cisternas de re

tículo cndopl&smico con material clactrodcnso interpuesto en -

citosol entre sus capas. ( 95,168).Tambicn se describen inclu

siones tubulorcticularos que son organélos subcelulares consis 

tentee en complejos resigtcntes RNA asa y nuclcasa.con membra

nas ricas en l!pidos y proteinas.Se originan dentro del aparato 

citosecrctor y catan compuestos de finas mallas tubulares que 

se extienden en el retículo cndoplásmico.Usando anticuerpos -

monoclonales anti LEU 2a se descubren inclusiones de linfocitos 

T supresorcs/citotoxi(~os cuya funci6n es desconocida pero sugie 

ren infecciones viralEs varias y fen6monos autoinmunes,intorvi 

niendo en su patogénoois el intcrferon.(23,79,1&9) 

Otra altcraci6n ce la pr"escncia de rosetas vesiculai:-es que se 

observan s6lo en las rolulas linfoides y estan compuaatae de 

vesículas de 30 a 60 r.anornotros,dispuestas radialrrente y al.rede 

dor de un nucleo de densidad elcctronica bien definida,miden 

de diametro 300 nanometros y su significado ce dcsconocido,pare 

ce~relacionarse a cambios degenerativos • 

.ANORMALIONJES HEMATOLOGICl\S EN EL S.I.D.A. 

En los diversos estudios se scnalan tres alteraciones más fre 

cuentes: Anemia 75 a 83 ')(. ,Leucopenia 44 a 66 % ,Linfopenia 

83 a 87 % , lo más com6n es una deeviaci6n a la izquierda de la 

serie granuloc!tica,la linfopenia,1os linfocitos atípicos y los 

monocitos vacuolados.La médula osea principalmente como ya fue 



dicho,tiene hiporcolularidad,aumcnto de celulas plasmáticas y 

una desviaci6n a la izquierda de la serie ndeloide ns! como 

linfocitos atípicos y un aumento en los hiutiocitos. 

Estas anormalidades implican en parte la infecci6n sistéllica, 

la inflamaci6n y la inanici6n asociadas y ponen de manifiesto 

que la médula osea es un 6rqano blanco en el síndrome de in

munodeficiencia adquirida .(l,3,41,90,102,151,). 
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CUllDRO CLINICO EN EL S.I.O.A •• -

Bl aíndrome de inmunodeficiencia adquirida se caracteriza por 

signos y síntomas inesFcc!ficoe de la enfermedad,por ausencia 

de síntomas o por alteraciones neurol6gicae y /o autoinmunes, 

infccci6n por oportunistas y /o neoplasias asociadas y enfer-

medad mortal 

Bn E.U.A. el e.o.e. clasifico la infecci6n por H.r.v. en cua-

tro categorias (1986).; 

1.- Comienzo de la infecci6n por el virus y desarrollo de an-

ticuerpos. 

II.- Estado asintomático del portador. 

III.- Linfadenopat{a generalizada. 

IV.- Otra enferroodad relacionada al H.I.V. incluido el s.I.D.A. 

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

inmune y formaci6n de anticuerpos,la gran mayoria no presenta 

sintomatolog!a e ignoran ser portadores.una minarla desarrolla 

una enfermedad de corta dur~ci6n,scmcja mononuclcosis o s!nto-

mas neuro16gicos agudos, ataque y danos motores entre 2 a 5 se-

manas después (6,27,36).Los anticuerpos puedan detectarse 2 a B 

semanas más tarde (104) y sólo pocos casos 6 meses deopués. 

11.- Existen anticuerpos y ausencia de s!ntomas,existe un n6mt:! 

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

este estadio varia entre 1~5 a 5 <:inos.(28,30,56,96,170) 

III.- Presencia de ganglios linfaticos inflamdos en dos zonas 

extrainguinales por un período mayor de 3 meses y puede obser-

varee s6la o acomapanada de sudores nocturnos,ficbre,diarrea 
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pérdida de peso,fatiga,infecci6n por candida o herpes zoster 

pueden ser intermitentes,persistentcs y de gravedad variable 

generalmente no mortalcs:Ladiarrca y la pérdida de paso ei puc 

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

media o bien una forma cr6nica de la enfermedad {l 70) ,el 20 %, 

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

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

S anos en estos casos. 

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

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

en su totalidad y la gana de oportunistas y otros síntomas 

varia según l.a regi6n. 

En E.U.A •• - el 63 % do los caeos se ha dia9n6sticado neumonía 

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

síntomas neurol6gicos (27,107),el 24 % sarcoma de kaposi (B4) 

que es el cancer más com..1n y menos del 5 ~ criptococosis,--

criptosporidiosis y toxoplasmosis. (5, 37 ) • 

En Africa y Haiti'los oportunistas más comunes son : Tuberculo 

sis pulmonar.meningitis criptocococica,criptosporidiosie,hcrpes 

simple,candidiasis oral,candidiasis csofagica,toxoplasmosis -

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

cr6nica y la pérdida de peso.(43,44,l.63) 

Los transtornos neurol6cJicos pueden ser la primera manifestacion 

c'IP.1 S.l.l1.ñ.,t!n +.:l !~;:,;do los ('.::;iluo ~lr.1),f.~'t~Jl.Ja progreeivt> 

de la memoria,demencia,tranatorno~ psiquiatricos,encefalitis, 

meningitis. 
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El per!odo de incubaci6n es muy variado de l a 1 aftas (48,55, 

78,80,96,110},sin emb~rgo,en los modelos matem&ticos puede os 

cilar de 4 meses a lo nnos con una m~diana de 4 a 5 aftas.se e 

desconocon los factores que influyen en la progrcsion de la en 

fermedad,sc postula que las infecciones rcpctidas,la exposici6n 

a antigcnos,semen,o sangre activan l<i replicaci6n del H.I .v. : 

Tamhien se ha asociado a otras infecciones virales en el pasado 

(citomegalovirus,beptitis,epatein barr ) o a enfermedades transmi 

tidas sexualmente en forma rccionte,a la promiscuidad soxual,a 

la desnutrici6n,a otras enfcrrncdndes parasitarias ,al uso de e 

drogas del tipo do los nitratos vol!ltilcs ( drogas que aumentan 

el pacer sexual },sin determinarse ninguna cspccíficamcnte,ni 

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

CUN>RO CLINICO EN M.Ex:IC.'0.-

En M6xico no exist.Jn a~n estadísticas al respecto por lo que to 

mamas los datos do la poblaci on del ISSSTE presentados en el -

congreso do medicina.interna de 1987.De acuerdo a ello en México 

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

con un promedio de edad de 32 .2 af'los y dentro de los grupos de 

riesgo el 60 X. son b-mosexuales y bisexuales,cl 16 <}(, adquiridos 

por transfusi6n,el lo 'Xo hcmofílicos y el 6 <}(, adquiridos hctcro

sc ualmente,el 4 ';{. corresponde o rccicn nacidos y e el 4 % se d 

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

EXiste antecedente de enfermedad venérea prcvin en el 74 % de 

ellos y un 20 % hacuroado con hepatiti~ e. 

El cuad o clinico se cu-ractariza por : Ficbrc,pérdic'la de peso 
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astenia y adinamia en el 90 % de los casosiLa diarrea cr6nica 

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

en mgnor proporcion disminuci6n de la l!bido y alopecia,68 y 

64 ')(. respectivamente siendo la tos persistente y las alteracio 

nes ncurol6gicas los menos frecuentes 22 y B % de casos. 

Las infecciones oportu istas estan dadas principalmente por 

hongos correspondiendo el 82 % de ellas a candida albicans y 

s6lo el 6 % a histoplasma capsulatum: Las bacterias so asocian 

en segundo lPgar con el 40 ~ predominado el estafilococo aureus 

y la klcbsiolla y en menor frecuencia pecudomona y salmonclla. 

Los virus ocupan el 28 % de los casos ,principalmente el herpes 

eimplc con e 1 16 % y en segundo lugar e 1 Citoroogalovirus con el 

6 % r la infccci6n por protozoarios es menos frecuente siendo 

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

isospora bclli B %, el penumocystis carinii por el contraio s6 

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

pa el 4 % de ellos. 

Las principales neoplasia y de acuerdo a la literatura astan da 

das por el sarcoma de kaposi 10 >' ,pero se ha observado el lin 

fama inmunoblaetico en el 2 ')(, y ~l odeno_carcinoma bepatico en 

e1 2 %. de casos. 

Las alteraciones de laborBtorio maé·_freéuentemente observadas 
. . 

son la leucopenia- en el:_ 3.Ei ·%· 
. . 

ia; linfopehia en el 26 %., _;la lin 
:· :", ; .· --·-,::·' - . 

focitoeis en el 22"% y· . .-1:-a le.uco:Citosis en -un-2 ')(, • 

La trombocitppeni_a, ·repre·Sen~~---~:19 %:~ª-los casos. 
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como ha sido descrito existe elevaci6n de las inmunoglobullnas 

observandoso aumento c..lel B7 " para Ig A, 76 % para Ig G y lB " 

par~ :Cq M y se ha encontrado dismlnuci6n de :CgG e IgA en el B % 

.. de 1os ClllSOS. 

El 100 ~ de loa pacientes han presentado anergia cut&nca. 

La inversión de la relaci6n OKT4 / OKT B es vista en Wl 84 %. 

1a respuesta al tartamiento es mala. 

La sobrcvida a un afio do1 diagn6stico es menor al 50 % • 

,Referencia (171) 
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:XNFECCI.ONES OP'ORTUNISTAS ASOCI J\DAS AL S .I .O. A •• -

:x.- Noumonia p~r Pneumocistis carinii.-

Ee la infecci6n más común ,se observa en el 24 % de los casos, 

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

misi6n es desc~nocido y cuando existe fiebre,escalosfrio,tos, 

disnea progresiva, infiltrados alveolares difusos o intersticia 

les en la radiografía de t6rax y en ausencia de linfocitou en 

un paciente de los grupos de ricsgo,debc sospecharse la infcc-

ci6n por Pnewnocistis cariniirvarios autores recomiendan la --

biopsia pulmonar inmediata,paro la idcntificaci6n del germen -

puede hacerse por citología del lavado bronquial.Persiste mayor 

tiempo en los pacientes con S.I.D.A. pero su sobrevida es igual 

y la mortalidad peso al tratamiento es mayor al 30 ~ y suelo a 

saciarse al sarcoma de kaposi y a la infocci6n por citomcgale>-

virus,siondo en estos caso, un cuadro con pr6domos más severos. 

(28,39,100,109,116 ) 

II.- Citomegalovirus.-

Se observa en el 7 % de los pacientes en fases finales de la en 

fermedad,siendo la neumonia por este germen la causa más común 

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

seminaci6n s6lo se observa en la autopsia.El diagn6stico puede 

establecerse por los ca·bios citopáticos típicos en los cultivos 

de tejidos y por las características inclusiones virales dentro 

de las colulas de biopsia o necropsia,el virus muestra fuerte -

predileci6n para crecer dentro de las cclulas eputeliales,cndote 

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

rrenales,OJO, sietcma nurviosos central,tubo digestivo,tracto -

genitourinario en el hombro. 

Induce gigantismo celular con las características inclusiones 

intracelulares e intracitoplaemáticas que muestran un núcleo 

agrandado con una inclusi6n cosinof!lica y halo periférico cla 

ro a la tinci6n con hematoxilina y eosina. 

La neumonia es una neumonia intcreticinl que suele ser fatal. 

En suprarrenales causa una necrosis hcmorrágica masiva con hi 

potenei~n terminal: En tubo digestivo.produce ulceran y además 

micosis y a través de !!llas diseminarse por v!a hcmática. 

En el S.N.e. ,.produce ·ma encefalitis con cambios do conciencia 

malcstar,letargo,.dcmoncia e incontinencia y se observan n6dulos 

microgliales en lu matJ:iz gris y es ln principal causa de CEGUE 

DA y so describirá más adelante. ( 4,.36,80,.82 ) 

III.- eandidiasis.-

Candida albicans y Candida neoformans son los hongos más reporta 

dos en el s.I.D.A.,cs rara en personas previamente sanas que no 

han sido tratados con antibíoticos o inmunosuprceores y en el 

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

des~rollo del síndrome FULL -BLOWN. El diagn6etico se hncc a 

través de las lesiones características y la presencia de csofn

gitis en un paciente no medicado entre los 28 y 60 af\os que cae 

dentro de los critcrio3 del e.o.e.para el diagn6etico del S.I.D.A 

Orientados por la odin:>fagia, la infccci6n pude demostrarse por 
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esofagoscop!a o por esofagograma con trago de bario y por tin 

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

poras o pseudohif<:is que invaden p.:ircialmentc el epitolio.Se han 

reportado abscesos cerebrales y enteritis. sin embargo, la disemi 

naci6n amplia es muy ro3ra.otr<:is micosis pueden ser las debidas 

a Histoplasma capsulo3tum,coicidiodcs inmitis y Aspergillus. 

64,65.66.67,68,48 ) 

:rv.- criptococosis.-

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

neoformans que se mc:inifiesta como,una devastadora mcningoence-

falitis cuya amplitud s6lo se demuestra en la autopsia. 

' 
Las pruebas de antigeno en el L.C.R. puden ser da ayuda,pero -

hay falsas negativas, por lo que, su identificación requiere cul 

tivo y la tinci6n positiva al mucicarmin loe distingue del blas 

tamices y del Histoplasma. 

AÚn despu .. es del tratamiento agresivo con anfotericina B y 5-

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

v.- Hl'.!rpes simpJ.e y Herpes zoster.-

Se observa en el 4 % de los casos, aún cuando ambos ya se obser 

van comunmente en ol 24 y 12 % respectivamente de la; homosexua 

les.Las hombres homosexuales presentan un alto riesgo para la 

infecci6n oral o anal y puedan ser primarias.recidivantes o cr6 

nicas ( más de un mas .La infecci6n mucocut.Srbea y la eeofa= 

gitis herpetica indican un defecto suby<icente de la inmunidad 

celular, sobro todo on un individuo previam;!nte sano o dentro do! 

rango de edad. 
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Las .leeionee son carac!.erísticas.pcro pueden c:xtenderac a csofa 

90,mucosa traqueobronq11ial y causar arcas extensas de ulccraci6n 

cr6nica,el Herpes zostllr puede además incluir uno o varios dcrma 

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

Histol6gicamontc se observan vesículas intraderrnicas con acant6 

lisis,degeneraciPn epitclial,incluoioncs virales y cosinofilas 

dentro de las cclulas bal6n y las cclul~s infectadas forman sin 

citios de cclulas gigantes ':llUltinuclcadas.(34,35,36,83,91) 

VI.- Criptosporidiasis.-

su agente criptosp::>ridium en el hombre causa una :!iarrca a~toli 

mitable y en el sÍndrore de inmunodeficiencia produce el síndro 

;ne del intestino GAY.El prim~r caso se reporto en 1976,actualrnen 

te se considera una zot>nosis qu~ ocasiona :!iarrca inc::>ntralablc, 

voluminosa y s!n1:omc d~ mala absorci6n,pucdc ser tan severa que 

cause la muerto por deuhidrataci6n si no es tratada a-1ecuadam.'!nte 

El diagnóstico puede eatablcccrsc rápidamcnt~ p::>r la dcm~straci6n 

:le oo::¡uistes en m·Jcstr.1.s de excrcmanto por la técnica mo:3ifica:3a 

de Sjeathcr "s, así como por la m::>dificada de Zichl-Nielsen entre 

otras.El mecanism":i d~ ln dinrrca :!S 1csc•>n-:>cid::>,p.:!ro su•.?l'Q B:?r 

intratable y devastadora. 

Otra.a cau.sns de diarrea incluyi!n : Giardia lam~lia, amiba , salmo 

nella y Shigella as! com::> campiloba=ter.(55,59,60,61,62,63) 

VII.- 'I\)XQPLA'5M,SIS.-

Presente en el 3 % do los casos.pr~Ju=ida po: el To:xoplasma 

g::>no'Jii y posiblemunte sccu.1daria a c.:>ntaminaci "'on de los alimen 

tos can heces de gatos infocta:1oa. 
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Se ,manifiesta en forme, severa, agudil, su";>a'3u:la, cc6nica,dc una 

en~falitis necrotizanto co~l signos ncurol6gic·:is :3c focalizn 

ci6n,fiebre y/o -::gti,._~~u!ti_~:En •3:1 T • .A.c. hay multiplcs 

defectoa por la encefalitis y pu·~d:?n :lcmostrni:-se absces::>s por 

otros op::>rtunistas.A 1iferencia d~ l'::l h:ibltual los t!tulos ::]e 

19 G son baj::>s en los pacientes inmunoouprimtdos y m5a aún los 

t!tulos de I9 M ~u~ SQO frec~entem~ntc ne3ativoa aposa= d~ 

sar una cnfcrmcdnd activa, lo qu~ lleva a pansar que se trata 

de una rcactivaci6n de la enfermedad m5s quo ds una afecci6n 

pximaria. 

El,dia3n6stlco definitivo es p:ir la visualizaci6,1 del parasi 

to y el diagn6sti.co te_-nprano y la te-cape\itica prolongada con 

piri:mtadina ~ eulfa:!iazina son prim,.,rdialee pata revertir el 

déficit neurol6gi1:0. (35.43,49,50 

VIII.- Tuberculosis.-

~ presenta U."la forma de tub~rculosis diseminada que puede ad 

·;tuirir caracter!sticas ~uy a~resivas en zo;"las que habitu:ilmcn 

te n::> se observa la enfermedad.El diagn6aticj se establece po: 

los procedimlentos babituales y la respuasta al tratamlento os 

muy llw?na. 

Otras infeccion~s so~ las causadas ?Or : Mico~acteriu~ avium, 

Micobilctcrium ~<a..,sasi y ,nico~a=t<.::!riu~ gordonao. 

Otras so., : Isosp;>ra a.~lli,Hacmofilus influe!lzno, Rho-:loo:occus 

equi, Lystcria monocitagenes. Psorias, Til'\a fa::ial qu~ &~ confu."'I 

d.g con :lerm.,tttis sebor.reica 'J el Virus de Ep;;tO?in b!lrr. 
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ESFER."IEDADES NEOPLAStCl\S EN ZL S.I.D.A •• -

t.- SAR~A !>E KAP03I.-

Es la segunda manifcsta:ion :!n frecuencia en el S.I.D.A,repre 

santa el 14 ~ de los casos.Descrito en 1872 y o~serva:lo hasta 

1979 en ho:nbres m:1yorcs ~e 50 af\':ls,de asc·~n1cncia ma::1itcrranl!a 

., iatro::1enicam'?ntc en pacientes inmun-:is':.lp:imidoa por transplan 

te renal u otros 6rganos,o 2n region·'?B tlel Africa ecuatorial = 

do~'\de es cndéÍ¡'lico y co:no ".Jna formn lentamente progresiva qu!! 

afecta a las cxtrcmida:lcs inferiores y .cn:amcntc a las vise-aras 

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

En loa p::icicntes con S.I.O.A. es el canccr mSs frecuente y aso 

ciad:> p.=inci.palrrcnte a :'"lo:noacxualcs,cn Europ3 en el 33 <)I{. :¡ en 

E.U.A. en el 24"' • Es 'Jna fer.na :n6s agccsiva,d~ rápida ?rogrc 

ei6,'"I y .3.c :nuy amplia disominaci6n,s~ obs~rva aproximadaroontc en 

la tercera parte de los pacientes con S.I .O.A. co:no una m:1nifcs 

ta:i6n inicial previa al diagn6stico. 

La diseminaci6n :nuco.=utánea y la linfa::3cno¡>at!a o la forma vis 

ceral ~a i\U'f sa~jantc a la varie:la1 a3rcsiva d9l Sa!'C·~m:i a-· 

fricano,m5.3 que la :3escrita inicialm~ntc por kap·:isi.(100,lOB, 

109). 

Krige1 y cols .. la claaifica.1 en c\latro formas clÍni.c.1a : (103) 

I.- C-JT.AITT:A.- Enfcrmi?dad lo::al indol~nte (en viejos l 

2 .- CUTAUEA.- Enferm?dad localmente agresiva con o sin partici 

pa:i6,1 linfatica ;:egional. ( vista casi c:xclusivarnante en a-

frica). 

3.- MUCOCUTJ\NEA GENERAL.IZA"JA.- Enfer~dad linfad~nopSti.ca. 
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4.- DISE:MINA':>A .- Enfermedad mucocut6Jl.3a con participación vis 

ceral • 

En el S.I.D.A. s~ obs~rva 9eneralm3nte el ~stajio 3 y 4.Se ho 

considerado ".ln orig&n endotclial rela=ionad:> al factor VLII. 

sin e:nbargo su patro."I d;i dis~m.i.n<Jci6n ha::e pensar en un origen 

multicentrico y qua la in~u~osuprcsi6n jel p3ciente p~rmite la 

axpresi6n de la anfermedad;S'f! ha C!Videncia-jo un 3eno~na del cia 

to:negalovirus '3n loa t<:!jid:>s del pacient<:! c.:>n S.I.:J.A. qu" in-

dica~ u.1 p~p~l im2o:tantc del virus ~n el desarr~llo jcl tumJr. 

Clinica1\0nte S·? observa en más de un sitio mucoc.itá.1e::>,cavid:id 

:>ral,orofa=ing3,epiglo::is y dependiendo del tiem;>o de evoluci6n 

la lesi6n será eritematosa o violacca y je ta~ano vn!"iable,su 

pigmentaci6n depende de la cantida1 d~ san;re dentro d·:?l tunar. 

L3 participaci6n linfatica ·:?S ::o.nun y la participa=i6n visceral 

siempre se asocia a enfermcda:J generalizada. 

Histol63icamente no axiste 1iferc,"lcia de las formas clásicas 

·del sa::com:a d.e kap·:>si y las lesiones puden dividirse en 

A,gio.uatosa.clásica y sa=com:atosa.Los hal;La"?.gos so:.1 

1.- P.::oliferaci6n co.1 apariencia bland.:l del estrato ·.?spinoso. 

2.- Acúnuloa de <>~lulas neoplásicas dentro d~ pcquenos fisuraa 

de los ~spacios vasculares. 

3.- Disporei6n de eritrocitos y dep6sitos de h~mosiderina en 

l.ae lesiones. 

4.- Identificaci6n da gl6b-..ilolrl do material intracelular hiali 

no P.A.S. positivo poculia::-'. 

S.- NlÚnero varia~le d9 Co:llulas plasm,ticas,po=as mitosis y Ú.1Y 
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atipia llUclear • 

. Las ·lesiones temprana·1 son a.igiomatoeas • 

. obvia:nonte la eonfirm3ci6n ~istol6giea ~el sarcoma de kapoai 

:en lJn _adulto joven previa:nento sano ,ostabloco el diagn6stico 

de S.I.D.A y debe buscarse su ::o.1fir.na~i6.'l.(69,BB,9S,98,102, 

·.1~.106,109,111). 

~.LINF~AS .• -

eon .. el S.I.D.A. la incidencia del 1.info.na no hodkin:rs se ha in 

,_crorruntado,d·~ localizaci6n primaria-nente al S.N.C. y muy fra-

. cu-an:temente d-!!l tipo indifcrenciajo ::t del relativa:nente raro 

sem3jante al. Bu.rkitt, Ee 1.o observa en gente joven y p.zedc ser 

u.1a rnanifesta:i6.i inicial an !!l s.I.D.A.;Ss ha o!Jserva.jo un pa 

pal bien definid:> del virus de Epstoin barr y una translo~aci6n 

cromoa6.-nica del b :-azo largo dal crom·:>som:. B ·:JU<!! es uno de loa 

,c.co:noaomas qua contienen los •)enes d.a inmmoglobulinas en las 

cadenas 14 o 22. 

Puede locsliznrse en toda la -!!c.:>n-.:>mía.Histo16:iicamento pueden 

determin~sc p::tr lL~eas de celulae B con expresi6n ~e laa cad3 

nas ligeras kapa ~ lambda y una ·:a.lena pesa•ia .n&s comunmGnte en 

Ig M. 

otras neoplasias son ! el carcinoma de Celulas ~s::a11osas e;l oco 

Lcu:-inge,el lntraepitelial o cloaCogénico de antro de recto en 

h·:>m~s-axualee hombres y asociado prin:ipalfl"Onte al virus. (58, 

80,87,106,108 ). 
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HAN:IFESTAC:IONES O?TALMOLOG:ICAS.-

Las rna.iifestacionee oculares en el S.I.!l.A. s~ p=esentab3n en el 

SO~' d'!l loa casos y an la actu'!llltdad hasta en un 75 % :Eutrc es 

tas ge an::U•!ntran los cxuda;ios algod:>n:>s::is ,m3n:hss de Roth,reti 

nitis por citomegalovlrus,candi.;Jiaeis ocular, sarco.na de ka?oai -

en conju:1tiva y párpados.conjuntivitis y qu?ratoconju.itivitis s,i 

cea, {6S, 69, 91,92, 93,94,98,93). 

PARPADOS Y CONJUNTIVA,_ 

Pueden participar te:nprana:nentc con desarrollo de sarcoma de Ka 

posi,gencralm:!nte no interfiero en la fu.ici.6n vieu;il ni en la de 

los párpados,clinicamente no ae diferencia.i d~ otras leeion'!S 

cutáneas producidas por el sarcoma,observandoso como una masa r~ 

jo b~illante,p.ieden confu.,di.r9a con hemorragias d~ la c~njuntiva 

palpebral o bulbar.(19,6S,69,91,9a,ls2). 

CONJUNTIVA.-

Se h!l aislado •:!l virus de la inmunodeficiencia humana de la co.n 

juntiva,l&grim.3,corn+!a,vitre::> y retina;Sln embargo, no se ha CJ! 

tablecido tranemisi6~i por esta vía,incluso hablendose cultivado 

de botones donadores.Se ha .;iesc::ito como manifcstact6n :nás tem

pran?t,a los :a.nbios v11scul~res d·.:! la conjuntiva,que co.1sisten en 

dllatac16n ·:Je segroontos cortos princlp3lmcnt~ vénulas,casi sie!!} 

p=e curv.:>e,glo~ula::es o de co:1figuracl6n an•:urísmatica con est.r.~ 

chamionto arteriolnr,algu.'lo.a exangues lo que se ha descrito como 

"vaeos· fa.,tasmas" ~sie:ido m.Ss pro.ninentea -en el arca ;>erilímbica 

nasal,temporal o ambas,se ha observa1o conjuntivitis ,qu~ratocEn 

juntivitis sic-=a ;::irincipalm;.,nte en asocinci6:i a citorregalolfirus. 
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PUdiendo ser einto~ático o asintomático y sin quo so haya esta

blecido su e"tiologia propia:nonte (65,92,98.93,152). 

CORNEA .-

El virus se ha aislado de! ~pltelio corn.~al, lo qu<:? ha lleva.io a 

la invastiga~i6n 1e la posibilidad de transmisión d~ la enferme 

dad en pacientes receptores de botones do~adorce contaminados 

Pepoee y cole. tC"ansplantaron ~uatro corneas ~btcnidas de dos 

cad&veroe a paciantos sin factores de riesgo y dcsconocicnd~ l"J 

positividad al virus d~ lo.a donadorcs,si hicieran lofl seguimicn 

tos a trav&s de E.L.I.S.A. Y WESTERN - BU)T de los receptores a 

los 130,152,397 y 440 días ,resulta,do negativas las pruebas. 

NO existe evidencia clínica o aerol6gica de tC"a;ismisi6;1 d~l vi 

rus dee?ués d21l transpla;Jte c~rneal:En parte se cree al tamano 

pequeno del botan donador ,a ser u.1 tcjid:> ª"aacul:Jr y a ?érdi 

do del epitelio ccrneal donador durante el ma.,cjo del mismO.sí 

bien no hay evidencia de tranerhiei6n. todos los donndorcs y el -

tejid:> mlsmo •3ebe ser rJ:>mutid·J a análisis inm lnlógico pn-a d~-

teeci6~ del virus d.e inm·.ln·:>c1cficicncia humJna{94,93.114,124,133 

.134.137,144 )).A::tualmentc en ~.U.A.se realizan pruebas serol6 

gieas para determinaci6n de anticuerpos contra al virus d::? inmu 

n~deXiciencia hum3na siendo scnsitiv3J en el 94 al 93 % para E. 

L.r.s.A. y 37.l ~para w:::srERN-DLOT (134).S~ h<:in ccportado mani 

festacio:.1cs p:o?ias del virus como la qucratoco!"ljuntivitis untes 

;nonclonada, aaí c•.Jm11 el dcs<Jrrollo d~ ulceras corn<?alcs m.lcoticas 

por l.a inm~n::>suprcsi6n cxistente,cstableclcndosc que todo p;:.icicn 

te con ulcera cornea! micotica en el que no existen antecedentes 
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de trauma ocular,cnfermedad ocular o uso de asteroides p&evios, 

deb~ d3 s~S?E!Charse sín1ro:no de in~unodeficiencia a~quirida hasta 

no dcmost.2'ztr lo contrario. {128) 

UVEA.-

La uveitis anterior pued!! s~r la <na..,ifest3ci6n inicial del s.:t. 

O.A. y su3 com,?licaciones oblig:in al pa:iente a buscar l.a valo

.ta:i6n oftnlmol6gica,al ignorarse la seropoaitivide3 al H.I.V. 

d3 estos pa:ientcs e~ man~jan sin las mi!didas preventivas nece

sarias e. incluso se someten a tratamientos quirúrgi.coa en forma 

rutinaria. 

Genoral.mente es u..., p3d•lC1.m.lonto m&s a3u"30,de mayor intensidad , 

cün tendencia a la cronicidad y mala respu.!sta al tratamiento. 

(l.'23,138) 

RETINA Y CO:t0t03S .-

Loe exudadoa alg..::ldon:>sos representan la lcsi6n :>ftalmol6qica -

más comú.--i en el S.I.D.A. se o~scrva."l en más d;i,l SO',(, da loe; ca 

sea ,se lo:aliza~ máa en el polo p:>stcrior,son blanco algojono 

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

d•:i:ncia ,ap:tteclendo U.."la3 y desaparecien1o otras.La fluo.ta:igio~

g-rafía revala focos de no perfusión .De acu'?rdo ::0:1 M-:: L::?o3 los 

exudados alg~3onosoe so acú~ulos de cuerpos cistoidcs on las -

cap3s de fi.b:-a:J n•"!r!Jiosas y en sus axones lo :iu·~ produce obetruc 

ci6n dal trangporte axosplasmic.:> que ocasioi"la zonas de infarto 

;irteriolar multifocal (l'll,122,125,129 ).Po: estudios de dig~s--

ti6 • ., enzim:.tic11 e~ demuestra dano .nicrovascular evid".3nciad::i p:::ir 

la p6rdida de pericitoe,degenera::i6n de celulae an1otelialcs,
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areas de no perfusi6n y microaneurismas, l.as arcas d:>n:le existic 

.ron 2Xudad::>s algojo;iosos pJcdcn obsarvarS·;! C•)m•::> u.1 cngrosa.nicn

to de la retina s\lp.Jrficial:Con el uso .Je la fl.uo~a.igio·,Jrafia ·• 

a.:tualmentc en esos casos aún sin evidencia ::línica pu·;'!d'"1' esta

blecerse una inciden::ia d~l 100 % de alteracion";'!s vascularos. 

(129,130,136.155}. 

VASCULITIS.-

Como en muchas ~nferln\?dad sistémic<1s,cn ~l S.I .D.l\. se pres~ntan 

.fcn6!Ilenos de vasculitis cuya etiol09ía p·.idiera rclacio.ia.rs';'! con 

el dep6sito de co.11plejos inmunes circulantes los cuales est::in ín 

crementados,por el auoonto de la viscosidad sanguínca,el da:'lo an 

dot:.elial vascular , la ~oagula:-ion intravilsculLi:::· disamlnada,po.:

u.1 efecto toxic.., direc::o -:lel virus.Es posible que el efecto toJCi 

so::ire el tejido v~·scula~ retinia:io aca u..,a !'cacci6~1 inmune del 

tipo me::Jiato al virus. 

S~ afectan ~ás las vénulas que las a:teriolaa ,principalmente e. 

haz del ecuador pero.no las del polo p:>sterior.(91,129,1.3&) 

CITOMEGALOVIRUS.-

La retinitis p:ir citoioogalo·1irus @ª visto va precedida .an una 

mayo:>ria de casos por exud ad:>s algojo.iosos (60, 65) .corresp-.Jn1e a 

1a segunda ma~1ifestaci6n ml'ts comun '9n el S.I .o .A. ya qu;i re

pres•;inta .Jel 3 al 34 U. d-9 ellas,incluso iiC reporta p:cvio al -

cuadro sistémi.co,dcntro de las infecciones opor tunist:.as .ge la 

prim3ra o°'.:>s.;!rVa.'"'ld:ise en el 2 al 50 'A. de pacle~tes con s.r .D.A. 

en c.:>mpa'::'aci6n con la po::>blaci6n que rccib-~ trata.niento in~uno· 
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suprosor que es do1 l al 2 %. No necesariamente refleja e1 gra 

d~ de afección sistó~ica ,inicialrnente s~ aso~io a una alta -

m:irtalidad .p-.:iro a::-tualm3ntc la corre1aci6n +1s baja a indlcd -

un co.np=omiso inmunológico severo. 

Las caracter!sticas =línicas var!a.1 en ca:Ja ~a=iente, tipicamgn 

te se obaervan arcas blancas densas de necrosis retiniana pre

forcntcmonte en el polo poster.ior desarrollan:Joso entre las ar 

cadas vascularcs;En periferia se c~mpo:tan 1c manera diferente 

ya que la apariencia es :ncnoa bla.1ca con areas gra:iularos y pul 

den ~star aso~iadas a h·:im•:irra:rias retinianas.las dos formas el! 

nicas pu~d·3h ?res~ntars'.! aisladas :> juntas.coafor1ne la retini-

tis pro-:rres3 a,?arecen arcas d3 atrofia del epitelio pigm:intario 

su progresi6n os lcnta,s~ decide que un ros p3ra duplica!' su '"f 

tamtn:i.(BS,85,97,131,135) 

Se ha reportado la aso::iación d'3 d~spren:Jimiento de retina en 'f 

el 29 % do los casos • 

El dafto al n·::irvlo óptlcü proju:c disminu::ió¡"I importa.~ta de la 

agudeza visual, algunas manifestan:Joae como n~u.~itis. 6ptica· y -

otras cümQ papilitis. 

L;i fluoran:Jiografia rev¿la o:lusiones _vasculares retinianas cc~"I 

areas de no fk!rfusión,ol fenómon~ vasoo~l~siv~ es sefl'IQjante al 

descrito previamente. Li:is antigenos da citom:!galovlrus se ha."l 

detactado lln todas las capas do la =atina.epitelio pigmentario 

y coJroida s. 
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Histcpetol6gicamente la ':'etina mu·~stra inclusion2s virales in

tranucleareea o intracitoplas:nicas con rcsp',lesta infla.natoria 

minima,la coroid2s por debajo da las zonas :Je retinitis mJcstra 

un infiltraJo mononuclcar rojeado de zonas pcrfectam2ntc sanes 

La necrosis se oxticnd2 d~l polo postcrio= hacla la pcrifcria 

con 2ngrosamiento total de ln retina y necrosis del epitelio 

pigmentario .. Existe o:::!lusi6n va3c1..1lar y n·oiccosis focal ds los 

cucrpoa ciliares puiiendo ser resultante :Je la iridociclitis 

pre&"?ntc en •-=atoe cas::>s{6J,65,6S). 

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

tiviralce,costo ,pob:'e respuesta.vía d·:! aJmlnistracL6n :Je los 

madica~ntos .Hasta el momento so ha., utiliza:Jo Viradabine y -

aciclovyr , s6los o aso:::iadoa il intcrforon ".iumnna.Recicntementi? 

se ha utilizado•.:!:. gilncic1ovyr en forma intrav¿n~sil,intrao~lar 

y asociados,mostra.1dose efcctivi'1a1 al dis:ninuir la progresi6,1 

de la retinitis po: citom~galovirus y en algunas o=asion2s re-

9reei601 da las :nism3s al c.'.l';)o :Je 10 ;i 14 días de inicia:lo ~l 

trstam.tento. En !!Stu:lios cvn anim!ll~s se :ibscrvo com~ efC?cto 

toxico:Inhibici6n da la capcrmato·;¡Ón•:!sis,atrofla tostic..ilar,

diarrea,v6_nito,n~fropatía o';)structiva, <itrofia J ncc.co.;is de la 

mucosa gastrointestinal,suprcsi6n 10 la .n6dul<i osca,ncutropcnia 

revarsible ;En !!l hombre se ha reportado neutrop.:?nia y dem.:!ncia 

en el B • 7 ·J(. d~ los casca .No se ha ob~ervado tmcicidad ~cular 

pero se ha observa:Jo p1>tcnci.nlizaci6n de la retinitis noicco~i

zante por el herpas virus. 
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Co:i el tt'ata:niento ::on ganciclovyr en forma sistémlca no s6lo 

so ha lo;¡rado rogresi6n :Je la.s z-::>nas do. retinitie, sino inclu

so se ha lograJo prolon3a:: la sob:.:evida r la calidad :le vida 

por rrcjor!a de su 39udcza visual y Jel cuadro sistémlco:&l tra 

tamlento es prolo:19ado ya que al suprimi.r el medica;nento hay 

.ceactivaci6n,pero .recio:!ntomente! &? ha publicado reinducct6n ::le 

la terapia ai:t rea·=tivaci6n subsacuente .Se dcsconoc~n los fa: 

torea que contribuyen a 11na bJena rcspu-~sta 'J hasta ~l mo:ncnto 

no ha habido desarrollo de rcsietcncia al mlsmo. 

L<1cking y cola. actualmente s~ cuestlo~"\~'\ si d~b:!r!a usarse -

profilacticamente ol ga_'lciclovy.c en pacientes con S.I.D.A. en 

u..10 .,, a:nb::>s ojos (¿),la :lesici6~'\ d!! c..ia.-ido iniciar el trata-

miento as muy com,?leja y dcpan::lc de otros fact:.ores no o·=ulares 

entre ellos los socioccon6.nicos ( 86). 

tn:STüPLASMA Cl\PSULATUM.-

Lot afecci6n por Histoplasma capsulatum •:!n pacientes co,'\ S.I .o. A. 

es rara,po:::o.s casos han sido rcp,,rtados .. El cuadro :línico es si 

milar a la manifestaci6n por histoplasmosis en pacientes sL'"I 

S.I.D.A. s6lo que en ·?atos,implica una altcraci6n imp::artante de 

el sistema inm'Jn~ y generalmente asociada a una ~istoplasm:isis 

generalizada.Se caracteriza por panuveitis o endoftalmitis ,lc

si6n macular disciforme,cicatriz y zonas de atrofia c·::iri.orreti 

nianas COll p:::>ca rcspU"1sta infl.amatoria, existen invasi6n peri o 

intravascutar de la vena .-central así como .:le pcquef\os vasca en 

el disco 6ptico .(112) 
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HERPES SIMPLE .-

El s!ndrom!. de necroL1is retiniana preoente en pacientes inmune>~ 

sup.:imidos y actualmente en e1 S.I.D.A. sa caracteri~a por U."!ia 

panuveitis aguda.ca~ arcas confl~ntos bien definidas de rctini 

tis,aien~o comun el desprendimiento ~e retina con multiplcs --

fracturas dentro de arcas do necrosis retiniana, la atrofia reti 

niana va seguida de una vltrcorctinopatia proliferativa corree

po.idiondo a la faso tard!a. 

Co.no agentes etiol6gicos se han mencionad:> al virus de la vari

cela.virus zoster,h!:?rpcs simp1e y cito:ncgalovirus.Pcpose y cola. 

lo han encontra:lo m5s froctJentem;!nte para varicela zoster,sin 

embargo Matsuo y cvln .su.1iercn :¡ue el virus del herpes simp~c 

es el agente causal d~ la necrosis retiniana agu1a (132,145) 

Debido a su origé~ múltiple se sugiere la biopsia en fases tem 

:.pranas para selecci6n del antiviral adecoa::lo. 

El Herpes simple se ha aislado en pacientes con S.I.D.A. de to 

das las capas retinianas ,cpiteliopigmentario y coriocapilar. 

TOXOPLAS!-1.A.-

La retinocoroiditis por toxoplasma p~cdo sor una manifestaci6n 

inicial an el S.I.D.A.,prescntandose en pacientes sin aparent3B 

factores de riesgo .con disminuci6n de la agudeza visual y flo 

ta1ores vitreos.Las opacidades vitroas y las lesiones intrareti 

nianas blancoamarillentns con b:irdes irregulares así co.no la 

uveitis anterior son vistas. 

El dano V"isual estarti c-n relaci6n al sitio afectado y presentan 
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dds9 com':J ataqu:!s recurrontes, aco,t1paftados de fotofobia, dolor , 

ojo rojo, flotadores vitroos y disminuci6n de la agudeza visual 

Oftalmoecopicamentc e histol6gicamantc se observan zonas de re 

tinocoroiditis necrotizanto c.:>n perivasculitis que adopta una 

forma a;resiva y fulminante .. 

Como aab~m~e la toxoplasmosis es de tipo congénito y ~e los q~! 

la 3dquieren en la vida a:tulta s61o el l ')(. pres~ntan alteracia 

':J.•:?s 1).-:ulares,por lo que,hay que sospechar el síndrome en perso

nas adultas que no presentan factores de riesgo para toxoplasffiJ? 

sis ( 83,123,138 ). 

CANDIDJ\ .-

Es poco frecuente en el S.I .. D.J\. siendo la poblaci6n de mayor 

riesgo la drogadicta IV ,se prcsentD. como una endoftalmitis se 

observa wta lcsi6n retiniana con bordes irregulares, absceso vi 

treo y desprendimiento de retina,en fases tardías desarrolla -

lesi6n satélite,oxiste wt grave compromiso sistcmico siendo el 

pron6stico visual y de vida malo. (128,139) 

HERPES ZOSTER.-

J\ diferencia del herpes zoster típico qua es visto en pacientes 

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

venee,con manifestaci6n clínica y distribuci6n eimilar,pero,con 

tendencia a la cronicidad y de difícil manejo por una mala res

puesta al tratamiento ya establecido(l45). 
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METODOS DE DETECCION rE ANTICUERPOS CONTRA EL H.I.v •• -

Actualmente se detect~n a través de pruobas sanguíneas la pre

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

fiare la presencia o ausencia del virus.La más usada es la prue 

ba de inmunoabsorci6n ligada a enzimas m&s comunmcnte conocida 

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

p6rdida relativa de espccificidad,es más barata y tecnicamcntc 

m:is f.&cil. 

La otra prueba ce el 1'.'ESTERN-BLOT o INMUNOBLOT,que es una pruc 

ba confirmatoria muy buena.principalmente en poblaciones con 

una baja prevalencia del U.I.v. ,o cuilndo ne requiere confirma 

ci6n de E.L.I.S.A.,sin cmbargo,sc han reportado casos de prueba 

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

pacíficos H .I. V. icgativos y s6lo cuando las pruebas repetidas 

de ambos y los catódica de aislamiento del virus por inmunoprc

cipitaci6n o inmunofluoresccncia se podr5 decir que el individup 

en ese momento no tiene infccci6n por el virus, ya que puede ex is 

tir un gran período entre la infecciPn y el desarrollo de anti

cuerpos 

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

WESTERN-BLOT,(13,26,104,126,140,157). 
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MECANISMOS DE TRANSMISION DEL H.r.v •• -

s610 el contacto más íntimo puede transmitir el virus y se trans 

mito por : 

1.- Contacto sexual. 

2 .- Transfllsi6n de sangra contaminada,.o de la contaminaci6n de 

sus pr,oductos. 

3 .- Por compartir o uSar repetidamente agujas contaminadas. 

4.- De la madre al hijo durante el cmbarazo,parto y probablerocnte 

lactancia. 

Siempre esta asociado a la exposici6n de secreciones corporales 

se desconoce la cantidad y ol tiempo necesario para provocar la 

enfermedad así como los factores que influyen para contraerla. 

El virus se ha aislado de sangre,scmen,L.C.R.,15grima,saliva,le

chc materna,calostro,orina,secreci6n cervical,vaginal,tcjiclo ce

rebral ,n6dulos linfaticos,médula osea,cornca,conjuntiva,\•i-::reo 

y rctina,coroides.(9,102) 

TRRlSMISION SEXUAL.-

En los hombres homosexuales es del orden del 65 al 75 % la re

laci6n con múltiples campaneros aumenta el riesgo,siendo el :oi 

to anal recpetivo el de muyor riesgo, ya que en estos , la rr.ucosa 

anal y rectal es facilmcntc desgarrable lo que permite el paso 

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

tejidos del recpator.Sc transmito tambien en heterosexuales por 

ejemplo en casos de parejas sexuales de personas infectadas,mu 

jeres inseminadas artificialmente con semen donador infectado 
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y en _p.rostitutas. (l.Ol) 

Se desconoce si el. cont:acto oral-genital o el. beso lo transmite, 

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

En Africa central. se piensa que las prostitutas astan transmitien 

do el virus,siendo esta y la contaminaci6n de agujas la causa -

principal. de transmisi6n entre la poblaci6n. 

SANGRE ":l DERIVJ\DOS.-

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

,2 % de las transfusiones casi un 10 % de l.os casos por esta vía 

son adquiridos y parecen deberse a ; Inmadurez del sistema in.mu 

ne,a mayor dosis del viruo en relaci6n al. poso corporal y a un 

período de incubaci6n m&s corto. 

mANSMIS'ION MATERNO FETAL.-

Puede adquirirse C urante la geetaci6n,el parto, la lactancia y 

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

TODOS LOS TRAT/'MIENTOS ACTUALES SON EXPERIMENTALES. 

NO. EXISTE ESPECIFICIDAD• 

A._ Dirigidos a prevenir la replicaci6n d01 virus •. 

( ANTIVIRALES ) 

B._ Medicamentos para reparar el dano del··aietema inmune. 

c._ Combinaci6n de ambos. 
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MEDIDAS PREVENTIVAS Et" EL S.I ... D.A •• -

El riesgo ocupacional de adquirir la infecci6n por el H.I .v. C!n 

el personal de salud es bajo y se ha C!Stimado ser menor al l % 

en aquellos que han tenido contacto parenteral con sangre de pa 

cientes infectados.El e.o.e. define como personal de salud a Mé 

dicos,Dentistas,Oftalmologos,Pediatras,Tócnicos,Pat6logos,Perso 

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

tc,aangre o líquidos contaminndos. 

Las medidas preventivas cstnblccidas por el c.o.c.cstan basadas 

en estudios epidemiol6gicos,\•irol6gicos del H .I .V., ln transmisi6n 

por contacto casual,eatrcchruniento dC! manos, convC!rsaci6n cara a 

cara y contacto en el hogar no ocurre .En aquellos trnbajadorcs 

en los que existe dudn de contuminnci6n se recomienda rc<Jlizar 

pruebas serol6gic;1s cada 3 meses durante un ano. (actualmente se 

extiende a 14 mases ) • 

Se ha visto que el H.I.V. es altamente sueúptible a los desinfec 

tantea comunes como el alc~hol,fcnol,formalina,hipoclorito de 

sodio; glutaraldehido.Como regl..a general cualquier equipo o ins 

trumento contaminado debe ser sometido a esterilizilci6n en au

toclave y otros en oxido de ctilcno o glutaraldchido al 2 % por 

45 minutos. 

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

ten bases lcgales~éticas o médicas para rC!husar el cuidado del 

paciente conS.I.D.A.,a1mque los trabajadores que se encuentran 

bajo tratamiento inmunosuprcaor dC!bcn evitarlos al.igual que -

las cmbarazdas. 
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A continuaci6n mencionaremos la guía para prevenir la transmision 

del H.I.v. por el personal de salud.; 

l.- Lavtido de manos después de cada contacto con el paciente,si 

las manos entran en contacto con sangre, líquidos corporales y 

tejidos,debon lavarse inmediatamente con agua y jab6n 

2.- Deben usarse guantes para manejar sangre. líquidos o tejidos 

contaminados. 

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

contacto con sangre o líquidos. 

4 .- El personal de salud debe usar eubrebocas ei existe sospecha 

o diagn6stico confirmado de TB.P.o en tosedoros.El paciente debe 

usar cubrcbocas cuando visite otras areas del hospital. 

s.- Deben usarse protectores oculares para evitar la oxposici6n 

a secreciones conjuntivales o cuando existan riesgo de partícu 

las en suspcnsi6n • 

6.- Debe existir suficiente equipo para maniobras de resucitaci6n 

con manejo posterior con soluciones ya indicadas. 

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

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

o medios de transporte adecuados para ol l.aboratorio.No es nece 

sario el uso do material descchablc,unicamentc deben de seguirse 

en este aspecto las normas generales de manejo de estos utensilios 

B.- No es necesario el uso de cuartos privados excepto cuando e

xiste prob1ema de T.D.P. ,Diarrea profusa o alteraciones mentales' 

9.- No se recomienda el uso de cuartos privados para exploraci6n 
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o de areas do espera ueparadas de las de la poblaci6n general 

MEDIDAS PREVENTIVAS OPTJ\LMOLOGICJ\S .-

Aunque el H.I.V. se hn aislado de la l&grirna,conjuntiva,cornea 

lentes de contacto,vitreo,rotina,epitelio pigmentario, coroides; 

No existe evidencia de transmisi6n a los trabajadores de salud 

o a otras personas por el manojo oftalmol6gico del paciente con 

equipo contaminad.o o lentes de contacto o por transplante cor- _ 

ne al. 

Es obligatorio ei LAV.l\DO DE MliNOS ESTRICTO ,deben de usarso 

guantes si existen lesiones de continuidad en las manos del exa 

minador,los que presenten lesiones potencialmontc infectadas de 

ben de abstenerse de realizar procedimientos o examinar al pa

ciente .No se recomienda el uso de cubrebocas,guantcs o caretas 

para el manejo del paciente,el instrumental que entre cn~ntac -

to con pacientes infectados deben desinfectarse usando pcr6xido 

de hidr6geno al 3 ~ sumergido por 5 a 10 minutos ,etanol al 70}(. 

o alcohol isopropilico al 70 ~ .Los lentes de contacto deben de 

desinfectarec con pcr6xido de hidr6geno o calor como se recomien 

da en su manufactura.El equipo contaminado y material de curaci6n 

debe de etiquetarse según normas generales. H/S 
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