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Los veinte primeros casos de SIDA
tratados en la Clinica de Enfermedades
Infecciosas de la Facultad de Medicina.
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Palabras clave:

Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida.

Infecciones Oportunistas.

Se realiza la revision de los veinte primeros pacientes de SIDA internados en la
Clinica de Enfermedades Infecciosas de la Facultad de Medicina, en el periodo
comprendido entre julio de 1983 y diciembre de 1988, presentando sus historias

resumidas.

Diecinueve pacientes eran varones con hébitos homosexuales y una mujer, de

hébitos sexuales promiscuos y ademas politransfundida.
Las edades oscilaron entre 21 y 54 afios.

Se destaca que la mayoria de los pacientes presentaron adenopatias escasas y
pequefias, como suele ocurrir en la etapa en que ingresaron, a excepcién de dos,
uno con una criptococosis generalizada y otro con tuberculosis gangtionar.

Todos cursaron con repercusion general grave.

Se resumen las infecciones oportunistas detectadas, comunes en este tipo de
pacientes, destacando especialmente la toxoplasmosis cerebral, la neumonia por

Pneumocystis carinii y la candidiasis oral y esofégica.

El tumor encontrado en nuestra casuistica fue el sarcoma de Kaposi.
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INTRODUCCION

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) se
conoce desde 1981 (1), ante el hallazgo de mlltiples ca-
sos de infecciones pulmonares por Pneumosystis carinii
y sarcoma de Kaposi, en varias ciudades de Estados
Unidos de Norte América, en homosexuales jévenes a
quienes seles comprob6 ser portadores de un estado de
inmunodeficiencia, hasta el momento, no reconocido.
Répidamente se detectaron otras infecciones por gér-
menes oportunistas y se amplié la poblacién de riesgo al
detectarse casos en haitianos, en toxicémanos que re-
cibfan drogas por via endovenosa, en hemofilicos y en
sujetos politransfundidos por otras causas. Es de desta-
car que reestudiados algunos casos en forma retrospec-
tiva, se llegé ala conclusién que esta afeccién existia ya
en 1978. Es en 1983 que Gallo (E.U.A.) Y Montagnier
(Francia) aislaron casi simultdneamente el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH), que es un retrovirus lin-
fotrépico T.
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El SIDA se expandid en forma explosiva, aumentando
el nimero de casos en progresién geométrica y apare-
ciendo en numerosos paises de diversos continentes.
En el Uruguay, el primer caso se detecté en 1983; los ca-
sos denunciados hasta el 31 de agosto de 1988 son 73,
de los cuales fallecieron 39 (53,4%). Asimismo existen
422 infectados por VIH, de los cuales 86,5% son del se-
xo masculino.

E! propésito de la presente comunicacién es relatar las
caracteristicas clinicas de los primeros veinte casos de
SIDA Internados en nuestro Servicio.

MATERIAL Y METODO

Se presentan veinte casos de pacientes con SIDA, inter-
nados en laClinicay Servicio de Enfermedades Infeccio-
sas desde julio del afio 1983 a setiembre de 1988.
Desde que los test anti-VIH se volvieron disponibles co-
mercialmente en 1985, estudiamos todos nuestros en-
fermos coneltest de ELISAy el confirmatorio, con el test
de Western Blot (2,3).

Caso N21 - Sexo masculino. 38 afios. Homosexual. Pro-
cedencia: Nueva York (E.U.A.). Ingreso: 28/7/83. Ante-
cedentes: Uso de nitritos anales. Acido lisérgico y mari-
huana. Gonorrea (15 episodios) y sffilis; amebiasis intes-
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tinal en 1981, Internado en Nueva York (marzo/83) por
diarrea cronica, fiebre, gran repercusion general y ex-
pectoracién purulenta. Se comprueban adenomegalias
cervicales e inguinales, esofagitis y duodenitis crénica.
Laboratorio: coprocultivo: Shigella; coproparasitario:
Entamoeba histolitica; Hipergammaglobulinemia,
leucopenia marcada con linfopenia:
Hipoprotrombinemia: IG/HVA (+); AC anti-HVB (+); HSV
1/32; AC anti-CMV 1/128; Sabin y Feldman 1/16. Trata-
mienio: cotrimoxazoi, meironidazoi, paromomicina, di-
yodohidroxiquinoleina, nistatina y vitamina K.

Dado de alta, viaja al Uruguay e ingresa en el Hospital de
Clinicas. Centellograma hepatoesplénico: zona hipo-
captante en l6bulo derecho; fibrocolonoscopia: ulcera-
ciones multiples; biopsia de colon: E. histolitica. Perito-
nitis por perforacion post- fibrocolonoscopia, Se operay
pasa ala Clinica de E. Infecciosas. Al ingreso, lGcido, fe-
bril, deshidratado, polipneico, caquexia, poliadenome-
galias pequefias. Se evisceray fallece al 82 dia de inter-
nacion.

Caso N22 - Sexo masculino. 46 anos. Homosexual. Pro-
cedencia. San Pablo (Brasil). Ingreso: 28/8/86.
Comienza 40 dias antes del ingreso con fiebre y astenia
intensa.

Examen: Adelgazado, adenomegalias pequefias en
cuello y axila. Polo de bazo, matidez declive de abdo-
men. Fibrolaparoscopia: ascitis quilosa de mediana in-
tensidad y tumoracién retroperitoneal. Laparotomia ex-
ploradora: higado normal, esplenomegalia moderada,
poliadenomegalias mesentéricas. Biopsia de higado:
s/p. Anatomia patologica de las adenomegalias: cripto-
cocosis sin respuesta granulomatosa. Biopsia de médu-
la 6sea: hiperplasia granulocitica y densificacién de la
trama reticular. RX de térax: normal. Hipoproteinemia
con hipergammaglobulinemia. Liquido de ascitis quilo-
so, Rivalta (+); Proteinas 57,7 g/l, cultivo: desarrolla
Klebsiella/Enterobacter. Hemocultivos estériles. Hema-
tocrito: 28%, leucocitosis 3500, VES 118 mm, VDORL 1/
16. Evolucién febril, agrega muguet bucal, estertores
crepitantes difusos, cianosis; se colapsa, fallece al 22
dia.

Caso N2 3 - Sexo masculino. 46 afics. Bisexual. Proce-
dencia: Los Angeles (E.U.A.). Ingreso: 3/2/87.
Comenzé 2 meses antes de su arribo al Uruguay con es-
tado confusional, hemiplejia y paralisis facial derecha.
Se descarta accidente vascular encefalico (A.V.E.), mi-
cosis, tuberculosis y se comprueba toxoplasmosis cere-
bral. L.C.R.: Pandy (+++), proteinas: 1,80 g/l, 100 linfo-
citos. T.A.C.: moderada hidrocefalia con areas hipoden-
sas y zonas hiperdensas en hemisferio izquierdo.
Serologia para toxoplasmosis: F. de C. 1/64; AC anti-
HSV1 (+); FTA-abs en sanbre y LCR (+); AC anti-VIH(+)
en sangre y LCR. Poblacién linfocitaria: T4 104, T8 448,
T4/78 = 0,23.

Se tratd con penicilina, pirimetamina, cotrimoxazol, con
regresion del cuadro neurclégicoy mejoriadela TAC. Se
otorga el altay reingresa con repercusion general impor-
tante, disminucién de fuerzas de miembros inferiores y
trastornos psiquicos. Biopsia de musculoy nervio: dege-
neracion axonal, desmielinizacién segmentaria, vascu-
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litis de vasa-nervorum, atrofia muscular neurogénica
evolucionada con angeitis y edema intersticial. Empeo-
ra rapidamente. Fallece 29/5/87.

Caso N24 - Sexo masculino. 41 afios. Homosexual. Pro-
cedencia: Washington (E.U.A.). Ingreso: 17/2/87.
Antecedentes de sifilis hace 20 afios. Dos anos antes del
ingreso: diarrea persistente; fue estudiado y tratado con
cotrimoxazol durante un afo con mejoria parcial; en los
Gltimos meses acentda la diarrea, astenia, adelgaza-
miento de 15 Kg, disnea y tos seca.

Examen: caquexia, anemia clinica, deshidratacién, mu-
guet bucal, disfagia. Pleuropulmonar: s/p; microadeno-
megalias axilares e inguinales. Hematocrito 25%, leuco-
citosis 4500; hemocultivos estériles; coproparasitario:
Céndida albicans; IgG/CMV (+); AC anti-VIH (+). Pobla-
cion linfocitaria: linfocitos totales 600, linfocitos T 240, T4
60, T8 160,T4/T8 = 0,33. Linfocitos B 350.
Tratamiento; transfusiones de sangre y nistatina; mejo-
ria parcial de la diarrea y del estado general. Reinstala
el cuadro diarreico, deterioro progresivo del estado ge-
neraFy de la vigilia. Fallece al 352 dia.

PBH post-mortem: esteatosis e infiltrado inflamatorio
moderados y fibrosis portal. Biopsia pulmonar post-mor-
tem: neumonitis intersticial con discreto engrosamiento
de tabiquesy células de revestimiento alveolarcongran-
des nucleos de inclusion seudonucleary pequenas gra-
nulaciones citoplasmaticas compatibles con neumonitis
por citomegalovirus.

Caso N5 - Sexo masculino. 34 afios. Homosexual. Pro-
cedencia: Porto Alegre (Brasil). Ingreso: 24/6/87.
Antecedentes de soplo sistélico desde la infancia. Vein-
te dias antes delingreso, fiebre persistente y odinofagia;
posteriormente hemiparesia izquierda de comienzo
brusco. Se planted diagnéstico en endocarditis infeccio-
sa que no se confirmd. TAC de craneo: imagenes hipo-
densas con refuerzo post-contraste; la mayor, ganglio-
basalderechay dos en el hemisferio izquierdo. LCR nor-
mal. AC anti-VIH (+). Es enviado a la Clinicade E. Infec-
ciosas. Examen: palidez cutdneomucosa, adelgazado,
muguet bucal, adenomegalias carotideas e inguinales,
obnubilado, hemiparesia izquierda a predominio bra-
quial. LCR cristal de roca, proteinas 1.40, 2 linfocitos,
VDRL (-); AC anti-VIH (+). Leucocitosis 15400. Linfocitos
400, linfocitos T 160, T4 40, T8 60, T4/T8 = 0,66.
Tratamiento con reposicién hidroelectrolitica, deplecti-
vos y nistatina oral. Empeora répidamente con deterio-
ro progresivo de la conciencia y coma ai tercer dia. Se-
creciones bronquiales abundantes; se inicia cotrimoxa-
zol ante la posibilidad de un Pneumocystis carinii. Agra-
vacion progresiva, rigidez de descerebracion. Fallece al
122 dia. Posteriormente se recibe resultado de HAIl pa-
ra toxoplasmosis: 1/160 en sangre y 1/460 en LCR.

Caso N26 - Sexo masculino. 29 afos. Homosexual. Pro-
cedencia: Rio de Janeiro (Brasil). Ingreso: 17/10/87.
Antecedentes de eczemay rinitis alérgica, hepatitis y
sifilis. Un mes antes del ingreso, eczema de miembros
inferiores y dorso; a los 15 dias astenia, anorexia, adel-
gazamiento y depresion sensorial. Fiebre, chuchosy do-
lor en hipocondrio derecho.
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Examen: mal estado general; lesiones cutaneas discré-
micas; mioedema positivo; herpes labial. Poliadenome-
galias pequefias diseminadas. Hepatomegalia grado 1.
En la evolucién, anemia, fiebre, ictericia leve, gran au-
mento de la hepatoesplenomegalia. Dos dias antes del
fallecimiento, sindrome meningeo, candidiasis oral, sin-
drome hemorragiparo y depresién progresiva de la con-
ciencia. Fallece al 352 dia de internacién.

Paraclinica: AC anti-ViH (+). Hemocultivos estériles. Co-
proparasitario: huevos de fasciola hepética. LCR: Pandy
++++, proteinas 249, glucosa 0.20. TAC (21/11/87):gran
edema encefélico, no hidrocsfalia; imagen hipodensa
hemisférica izquierda. PBH post-mortem: granulomas
tuberculoides con células de Langhans, sin caseosis. In-
vestigacion de bacilos Acido-alcohol resistentes y hon-
gos (-). Probable diagnéstico: Distomatosis hepética.
¢ TBC hepatica y meningoencsfalica? ; Toxoplasmosis
cerebral?

Caso N27 - Sexo masculino. 33 afios. Homosexual. Pro-
cendencia: Paris (Francia). Ingreso 4/1/88.

Dos meses antes del ingreso, diarreas incoercibles, tu-
mefaccién supraclavicular izquierda de rapido creci-
miento, dolorosa.

Examen: adelgazado, alopecia areata, dermatitis sebo-
rreica en caray cuero cabelludo. Adenomegalias supra-
claviculares muiltiples, axilares e inguinales grandes
(mayores de 3 cm.). Hepatomegalia a 3 cm del reborde
costal. La biopsia de una de las adenomegalias mostré
granulomas tuberculoides casi totalmente sustituidos
por necrosis caseosa. AC anti-VIH (+). Linfocitos totales
690; T4/T8 = 0,38. Exudado faringeo: estafilococo dora-
do.

Se trata con el cuadruple plan Nacional de la Lucha An-
tituberculosa (isoniazida, ritampicina, pirazinamida y es-
treptomicina). Excelente evolucién con desaparicién ca-
sitotal de las adenopatias; alta 9/5/88. Reingresa el
19/6/88 por convulsiones gensralizadas, ténico-clénicas
reiteradas. Examen neurolégico normal. LCR (20/6/88):
proteinas 1,68, linfocitos 2, glucorraquia normal. TAC
(20/6/88). se comprueban dos imagenes hipodensas
con refuerzo periférico, frontal derecha y parieto-occipi-
tal izquierda. Por las caracteristicas clinico-tomogréfi-
cas y en ausencia de diagndstico etiolégico, se comien-
2a tratamiento empirico para toxoplasmosis con cotri-
moxazol-pirimetamina. Evoluciona enforma asintométi-
ca desde el punto de vista neurol6gico. Se realiza TAC
de control a los 15 dias, que mostré disminucién casi to-
tal de las im4genes informadas en la TAC anterior. LCR
(27/6/88). aspecto claro, Pandy ++, proteinas 1.03, glu-
cosa 0.40. Serologia para toxoplasmosis por HAI 1/256;
estudio de toxoplasmosis en LCR (-).

En la evolucién aparece muguet bucal, exacerbacién de
la dermatitis seborreica; posteriormente depresién me-
dular con pancitopenia y sindrome hemotragiparo cuta-
neomucoso y visceral severo atribuido al cotrimoxazol,
que obliga a suspender el tratamiento y la reposicion he-
matolégica.

Mejora en pocos dias. Mielograma (21/7/88): celularidad
conservada, polimorfonucleares y granulocitos en dife-
rentes etapas evolutivas, con granulaciones téxicas,
megaiobiastosis, reiacion granuio-eritrocitaria conser-
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vada; megacariocitos plaquetégenos, megaplaqustas.
Los hemocultivos desarrollan Enterobacter.

Enla evolucidn muestragran repercusién general, hemi-
paresia derechay sindrome de hipertensién endocrane-
ana (sé habia suspendido la medicacién antitoxoplasmi-
cay), depresién de la conciencia y fallece el 6/8/88.

Caso N2 8 - Sexo masculino. 45 afos. Bisexual. Proce-
dencia: Barcelona (Espafia). Ingreso: 24/12/87.
Antecedentes de sifilis y hepatitis. Un afo antes del in-
greso, diarreas, adelgazamiento progresivo y candidia-
sis oral. Doce dias antes de ingresar, trastorno del equi-
librio y hemiparesia izquierda.

Examen: tendencia al suefio, febril, adenomegalias de
mas de 3 cm, moéviles e indoloras, axilares e inguinales;
SNC: hemiparesia izquierda, diplopia, anisocoria, pare-
sia de la verticalidad, estrabismo divergente del ojo iz-
quierdo, nistagmus aizquierda. Dismetriay telebradiqui-
nesia.

Paraclinica: FTA abs (+) en sangre. AC anti-VIH (+).
LCR: Pandy +++; proteinas 2.06, glucosa 0.36, 20 linfo-
citos; VDRL (+) en LCR.

TAC (26/12/87): lesion hipodensa frontal derecha con
escaso efecto de masa. Evolucién: agravacién progresi-
va; fallece al 152dia de internacion. ¢ Toxoplasmosis en-
cefélica?

Caso N29 - Sexo masculino. 37 afos. Bisexual. Proce-
dencia: Porto Alegre (Brasil). Ingreso: 21/1/88.
Antecedentes de asma, hepatitis, neumopatia aguda y
gonorrea.

Disciocho meses antes del ingreso, distensién abdomi-
naly diarreas persistentes. Adelgazamiento leve. Oxiu-
riasis. Posteriormente, astenia y repercusién general
progresiva. En Brasil se comprueba AC anti-VIH (+). In-
gresa al Hospital de Rivera el 4/1/88, donde se intervie-
ne quirdrgicamente con diagnéstico de apendicitis agu-
da. Se comprueba apéndice sano. Evolucién febril, con
expectoracién hematica y peoria del estado general, por
lo que es enviado al Servicio. Al ingreso, febril, adelga-
zado, adenomegalias cérvico-axilares pequefias, supu-
racién de herida operatoria, dolor en flanco izquierdo y
region periumbilical. EI 22/1/88 se reinterviene con diag-
néstico de peritonitis fecaloidea localizada, por perfora-
cién de la Gltima asa ileal.

Exteriorizacién del ileon en FID; la anatomia patolégica
informd enteritis inespecifica. Se confirma AC anti-VIH
(+), VDRL (+), hemocultivos seriados estériles; uroculti-
vo: E. Coli. En una segunda muestra cultivan enteroco-
co y monilias. Exudado de herida operatoria: Klebsiella
y piocidnico. Evolucién posoperatoria tormentosa, pasa
a CTI de institucion privada donde es reintervenido en
varias oportunidades. Miltiples complicaciones. Hiper-
termia mantenida, incoercible. Convulsiones generali-
zadas. Muere en shock séptico el 15/2/88.

Caso N210 - Sexo masculino. 37 afios. Bisexual, Proce-
dencia: Reptblica Democratica Alemana. Ingreso: 10/5/
88.

Antecedentes de sifilis. Comienza 3 meses antes del in-
greso con diarrea persistente y luego repercusion gene-
ral con depresién neurosiquica.

15



Dra. Teresa Lopez et al

Quince dias antes de ingresar, hamiparesia izquierda de
instalacién lenta y progresiva, nduseas y vomitos. Al e-
xamen: adelgazado, licido, apirético. Micropoliadeno-
patias carotideas derechas, moviles e indoloras. No vis-
ceromegalias. SNC: fondo de ojo normal. Paresia de la
extrema mirada a izquierda. Hemiparesia izquierda a
predominio faciobraquial en etapa flaxo-espasmédica.
Sindrome meningeo. Laboratorio: AC anti-VIH (+), TAC
(13/5/88): lesidn hipodensa subcortical frontal derechay
oira a nivei roiandico dereciio. LCR: proieinas 2.533, 2 iin-
focitos; cultivo estéril. EEG: sufrimiento cerebral hemis-
férico derecho. Exudado faringeo: fusobacterium. Sero-
logia para toxoplasmosis HAI 1/64; en LCR (-). IgG pa-
ra CMV 1/186.

Mala evolucién con rapido empecramiento del estado
generaly neuroldgico; mutismo, bradipsiquia, rigidez ex-
trapiramidal. Luego, sindrome meningeo, convulsiones
generalizadas y vomitos porraceos.

Fallece al 162 dia de internacién. Biopsia de cerebro
post-mortem: alteraciones inespecificas, edema y sufri-
miento neuronal. PBH: hepatitis (con elementos toxi-
cos), colestasis y reactividad hepatocitica.

¢ Toxoplasmosis meningoencefalica?

Caso N2 11 - Sexo masculino. 33 afos. Homosexual,
Procedencia: Buenos Aires. Ingresa: 28/5/88.

Cuatro meses antes diarreas liquidas incoercibles, ano-
rexia pertinaz, repercusion general progresiva, adelga-
zamiento de 20 kg y depresidn neurosiquica. Alingreso,
caquexia, deshidratacion, anemia clinica, bradisiquia.
Micropoliadenopatias axilares e inguinales, hepatome-
galia y distensién abdominal. Laboratorio: AC anti-VIH
(+), baciloscopia (-), hematocrito 25%, Hb 8 g. Coprocul-
tivo: Shigella flexneri.

Evolucidn en apirexia, peoria progresiva, diarrea puru-
lenta; fallece al tercer dia. Se practica autopsia.

Caso N212 - Sexo masculino. 34 afios. Bisexual. Proce-
dencia: Nueva York (E.U.A.). Consulta en policlinicas:
16/8/88 para control.

Antecedentes: drogadicto (marihuana y cocaina); no se
inyecto drogas ni recibié transfusiones, Comenzé suen-
fermedad en octubre/87 en que aparecen maculas en
cara anterior de tronco y nariz, que luego se diseminan.
Se confirma por biopsia cutanea sarcoma de Kaposi en
febrero de 1988 y AC anti-VIH (+). Desde esa época, es
tratado con zidovudina (AZT) 200 mg cada 4 horas en
forma continua. Refiere disnea de esfuerzo, no se que-
ja de tos.

Al examen: buen estado general. Lesiones cutaneas ro-
jo-vinoso, algunas planas y otras sobre-elevadas, de ex-
tremo de nariz, oreja izquierda, mentén, cara anterior y
posterior deltronco, muslos, donde existe unaplaca mas
infiltrada. Micropoliadenopatias carotideas, blandas, bi-
laterales; adenopatiainguinal izquierda infiltrada. En pa-
ladar: lesiones rojizas. Resto del examen clinico: sin par-
ticularidad.

Paraclinica: AC anti-VIH (+). Hemograma: 7400 leucoci-
tos, 38% de linfocitos. VES 37 mm. VDRL no reactivo.
Poblacién linfocitaria; nimero de linfocitos circulantes
2542/mm?3. T4/T8 = 1,17.

Serologia para toxoplasmosis (inmunofiuorescencia);
no reactiva. RX Térax: imagenes nodulares, intersticia-
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les bilaterales compatibles con enfermedad de Kaposi.
Fallece el 12/12/88.

Caso N213 - Sexo masculino. 47 ahos. Bisexual. Proce-
dencia: Rio de Janeiro (Brasil). Ingreso: 17/8/88.
Antecedentes: sifilis reiteradas. Neumopatia aguda. Co-
lopatia diverticular. Comenzé seis meses antes con hi-
pertermia esporédica al inicio, a predominio vespertino.
Desde hace un mes y medio, hipertermia continua, con-
comitantements, disnea de esfuerzc que aumentadsin
tensidad, hasta hacerse Gltimamente a minimos esfuer-
zos. Instalatos y expectoracion escasa, al inicio muco-
say luego mucopurulenta. No tuvo repercusién general.
No dolor toracico. Examen: ltcido, febril, estado general
conservado. No adenomegalias. Pleuropulmonar: polip-
nea de reposo que aumenta al hablar con auscuitacion
normal. RX térax: imagenes micronodulares difusas en
ambos campos pulmonares. Gasometria: PCO, 23, PO,
35y en la evolucién PCO, 27 y PO, 20. Se planted rea-
lizar fibrobroncoscopia con biopsia transbronguica, pe-
rocon laoximetria relatada se consideré contraindicada.
Fallece el 24/8/88 con intenso SFRy cianosis
universal.Paraclinica: AC anti-VIH (+). Hemocuttivos es-
tériles. Coproparasitario negativo. FTA abs Reactivo.
Hemograma: GB 4300, 122 linfocitos. VES 90 mm:. Uro-
cultivo estéril. Bacteriologia: expectoracion H. influen-
zae; no se observan bacilos acido-alcohol resistentes.
Se planteé probable Pneumocystis carinii y se tratd con
cotrimoxazol a grandes dosis.

Fallece a la semana.

Caso N214 - Sexo masculino. 43 afios. Bisexual. Proce-
dencia: Porto Alegre (Brasil). Ingreso: 8/9/88.
Antecedentes personales: Dispepsia hipoesténica de
larga data; diarreas de materias pastosas de un mes de
evolucion; gonococias en varias oporiunidades, y tam-
bién VDRL reactivo. Comenzé en diciembre de 1987 con
adelgazamiento de 15 Kg. Hace dos meses, tos secay
luego con expectoracién mucopurulenta persistente
hasta el ingreso. Disnea progresiva, de 10 dias de evo-
lucién vinculada primero a grandes esfuerzos y luego al
hablar, Sensacién febril desde hace meses. Astenia,
anorexia. Hace un mes, lesiones blanquecinas en muco-
saoral.

Examen: licido, polipneico, febril. Adelgazado. Mucosa
oral: muguet delenguay mucosa yugal. Adenopatias pe-
quefas carotideas bilaterales y axilares. Polipnea su-
petficial, no cianosis; estertores crepitantes bibasales.
Miembros inferiores: lesiones eritematosas con un cen-
tro vascular, no infiltradas; la biopsia de una de ellas
mostrd lesiones de vascularitis. RX de tdrax: lesiones in-
tersticiales nodulares bilaterales. Evolucién febril, dis-
neico, con muguet bucal. Fibrobroncoscopia: no hay le-
siones endoscopicas; se realiza lavado bronquial que no
mostrd elementos patolégicos y biopsia transbronquial
que mostrd Pneumocystis carinii. Se tratd con cotrimo-
xazoly ketoconazol. Desaparecen las placas de muguet
oral, el paciente empeoray fallece a los ocho dias de in-
ternacién. Posteriormente nos llegaresuitado de AC an-
ti-VIH (+).

Neumonia a Pneumocystis carinii. Hemocultivos estéri-
les. VDRL no reactive. Pauly Bunnell negativo. Examen
de orina: albuminuria 1.99 g/l. Bacteriuria cuantitativa: no
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existe infeccién urinaria. Funcional hepatico normal.
Azoemiay creatininemia normales. Hemograma: hema-
tocrito 33%, leucocitos 6000 con 26% de linfocitos. VES
90 mm.

Caso N2 15 - Sexo femenino. 25 afos. Heterosexual.
Procedencia: Depto. de Canelones {Uruguay). Ingreso:
20/8/88.

Antecedentes personales: Pancreatitis necrética hemo-
rrigica hace 5 afios. Forunculosis hace dos afios. Cole-
cistectomizada. Tuvo tres cesareas y en las tres recibid
transfusiones sanguineas (hace 8, 7 y 5 afos).
Habitos sexuales promiscuos. De bajo nivelintelectualy
socioecondmico, Desde hace un afio, repercusion gene-
ral con adelgazamiento de 30 kg. Epigastralgia desde
hace 9 meses. Herpes labial extenso hace 6 meses.
Cuatro meses antes del ingreso, cuadro febril no conti-
nuo. Caida del cabello y lesiones eritematocescamosas
de mejillas, narizy frente. Desde hace 6 meses, dolorin-
terescapulo-vertebral derecho y malar en alas de mari-
posa. Micropoliadenopatias en todos los territorios su-
perficiales. No visceromegalias. Dolor a la palpacién en
region interescapulovertebral derecha. En la evolucién:
muguet bucal (de paladar y lengua).

Paraclinica: Centellograma 6seo: no hay lesiones ése-
as. Fibrogastroscopia: lesién ulcerada en 1/3 inferior de
esofago con aspecto compatible con lesién por citome-
galovirus; por biopsia se descarta neoplasia. AC anti-
VIH (+), células LE (-}, anticuerpos antinucleares (-); he-
mocultivos estériles. VDRL 2 unidades. Hemograma:
Hto. 22%, GB 4400, linfocitos 34%, VES 160 mm. Pobla-
cién linfocitaria: linfocitos circulantes: 1196/mm?, T4
46%, T8 54%, T4/T8 = 0,85. Estudio serologico para to-
xoplasmosis negativo.

Segundo control T4/T8 = 1,17. Candidiasis oral que me-
joraconketoconazol. Se plantealesion ulcerada de esé-
fago probablemente a Citomegalovirus. Peoria paulati-
nay fallece.

Caso N216 - 33 afios. Homosexual. Procedencia: Bahia
(Brasil). Ingreso: 9/11/88.

Antecedentes de Hepatitis A y Hepatitis B, gonococia y
condilomas acuminados.

Adelgazamiento de 12 Kg. y anorexia intensa desde 6
meses antes del ingreso. Fiebre hasta 39¢C desde hace
15 dias; desde entonces, disnea qus aumentd progresi-
vamente, tos y expectoracion blanquecina. Una semana
antes de ingresar AC anti-VIH (+) en Brasil.

Examen: licido, adelgazado, muguet bucal. Polipneade
32 r.p.m. sin cianosis ni tiraje. Adenopatias inguinales.
Laboratorio: Azoemia 0.72; glucemia 1.62; Hemograma:
Hto38%,Hb 13g.; GB16900,N 79, M 1,L 22; VES 3mm.
AC anti-VIH (-). Poblacién linfocitaria: linfocitos totales:
1080/mm?3, linfocitos T 464/mm; T4 38%, T8 62%, T4/T8
=0.61. RXdetérax:imagenes micronodulares en ambos
hemitérax predominando en Iébulos inferiores, con as-
pecto reticulado en esas zonas. Gases en sangre: PCO,
27 mm de Hg, PO, 54 mm de Hg.

Dada la importante insuficiencia respiratoria, se omite el
examen fibrobroncoscdpico para investigacion etiolégi-
ca, y con diagnéstico presuntivo de neumonitis por
Pneumocystis catinii se inicia cotrimoxazo! i/v 1600 mg
+320 mg cada 8 horas. De todos modos, se agrava pro-
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gresivamente la insuficiencia respiratoria y fallece al 5
dia de internacién.

Caso N2 17 - 54 afios. Homosexual. Procedencia: Pan-
do (Uruguay). Ingreso: 30/11/88.

Dos meses antes del ingreso, proceso inflamatorio de
miembro superior izquierdo catalogado como erisipela,
acompafiado de fiebre y repercusién general, tratado
con cefradina y penicilina; mejora parcialmente pero
continda febril. Adelgazamiento de 17 Kg. en los Ultimos
meses. Antes delingreso, temblor de miembros superio-
res y una erupcién eritematoescamosa difusa, que se
comenzé a tratar con corticoesteroides por via iv.
Examen: licido, aunque con desorientacién temporal y
con cierta dificultad en la comprensién. Mucosas pali-
das; lesiones cutaneas descamativas predominando en
cara y miembros. Ectropion de ambos parpados inferio-
res. SNC: ademas de lo consignado, sindrome neocere-
beloso bilateral.

Laboratorio: glucemia 0.77, creatininemia 1.08, hemo-
grama: Hto. 32%, Hb 6 g., leucocitos 4200, 82 N, 2 E, 2
M, 14 L. VES 40 mm. VDRL no reactivo. AC anti-VIH (E-
LISA Y W.B.): {+). Investigacién serolégica de toxoplas-
mosis: HAI 1/80, IFI 1/256. Reaccién de Paul-Bunnellne-
gativa. Hemocultivos seriados: tres hemocultivos desa-
rrollan Staphylococcus aureus.

RX de térax: sin lesiones pulmonares. TAC encefélica:
dentro de limites normales.

Evolucién enformafebril. Alos 7 dias delingreso se que-
ja de distagia; no se comprueba muguet oral pero se pi-
de RX de eséfago para investigar posible lesién esofa-
gica, que no se llega arealizar. Al dia siguiente es encon-
trado caido en su habitacién, pero licido y sin cambios
neurologicos; fallece 2 horas mas tarde.

Caso N? 18 - 51 afos. Bisexual. Procedencia: Montevi-
deo (Uruguay). Ingreso: 16/12/88.

Antecedentes: sifilis hace afios. Supuracion de oido de-
recho con hipoacusia secuelar. Oxiuriasis hace afios.
Comienza hace 10 meses con diarreas con algunas me-
jorias parciales transitorias. Adelgazamiento de 10 Kg.
No tuvo fiebre.

Examen: I0cido, adelgazado; piel y mucosas bien colo-
readas; lesiones cutaneas eritematopapulares en tron-
co, predominando en dorso. Micropoliadenopatias cer-
vicales, axilares e inguinales.

Laboratorio: hemograma: Hto. 37%, Hb 11,7 g., leucoci-
tosis 7200, 66 N, 2 E, 2 M, 30 L. VES 60 mm. Azoemia
0.39, glucemia 0.99. VDRL 256 u.

Coproparasitario: E. histolytica. LCR normal. VDRL no
reactivo. Serologia para toxoplasmaosis: HAI 1/64. IF1 1/
40. AC anti-VIH (ELISA Y W.B.): {+). Poblacién linfocita-
ria: T4/T8 = 0,75. RX térax normal. Reaccién de Paul-
Bunnell negativa.

Evolucién: cursé en apirexia. Se inici6 tratamiento de la
sifilis con penicilina benzatinica y paralelamente de la
amebiasis con metronidazol se obtuvo mejoria significa-
tiva de la diarrea, pero ulteriormente reaparecio; en un
nuevo coprocultivo se aislé Isospora belli, por lo cual se
indicé cotrimoxazol.

Caso N2 19 - 35 afios. Homosexual. Procedencia:

Buenos. Aires {Argentina) y San Pabloc {Brasil). Ingresc:
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19/12/88.

Comienza 3 meses anies dei ingreso con tos persisten-
te, expectoracién mucosa y disnea de esfuerzo progre-
siva. Adelgazamiento de 8 Kg. en los Ultimos meses. Fie-
bre persistente y prolongada. Odinofagia que dificulta la
deglucién.

Antecedentes: operado de quiste hidatico de pulmén a
los 18 anos. Gonorrea hace 9 meses. Sifilis hace 4 me-
ses. Niega drogadiccién.

Examen: ldcido. tos seca persistente. Piel y mucosas
bien coloreadas. Muguet oral. Adenopatias pequefias
carotideas, axilares e inguinales.

Polipnea de 36 r.p.m.; tiraje alto y bajo; vibraciones, so-
noridad y murmullo alveolovesicular conservados sin
ruidos sobreagregados. Higado palpable al reborde.
Restc de! examen: sin panticularidad.

Laboratorio: Hemograma: Hto 31%, Hb 2.9 g. leucocito-
sis5200,72N, 2E, 3M, 23L. VES 88 mm. Azoemia 0.37,

glucemia 0.75. VDRL no reactivo. Gases en sangre: PO,

63, PCO, 26. RX de térax: procesa infiltrativo bilateral in-
homogéneo a predominio basal. PPD (-). Fibrobroncos-
copia: sin lesiones endoscépicas. Estudio micolégico
del cepillado bronquial: directo negativo. Biopsia puimo-
nar por puncién transbrénquica: Neumonitis por Pneu-
mocystis carinii y Candidiasis bronquial. Funcional he-
patico normal. Hemocultivos y urocultivo estériles. Exa-
men micoldgico de faringe y lengua: Candida. Serologi-
a para toxoplasmosis (-). Poblacion linfocitaria: T4/T8 =
0,73. AC anti-VIH (ELISAy W.B.): (+).

Evolucion: Se instala tratamiento local con nistatina, con
lo cual el muguset mejora en pocos dias. Luego de la
broncoscopia se inicia cotrimoxazol 800 mg + 160 mg i/
v cada 6 horas; la fiebre disminuye progresivamente al
igual que ladisneay latos; alos 14 dias de iniciado el tra-
tamiento se encuentra eupneico y sin tos.

Caso N2 20 - 21 afos. Homosexual. Procedencia: Rive-
ra {Uruguay). Ingreso: 28/12/88.

Antecedente de neumonia aguda a izquierda en junio

de 1988 y luego nuevo episodio a derecha. Niega droga-
diccion.
Comienza cercade dos meses antes delingreso con fie-
bre persistente, asteniay anorexia; posteriormente, pun-
tadade lado izquierdo. Ingresa al hospital de Rivera don-
de se descarta la eticlogia tuberculosa. Aparece tos con
expectoracién blanquecina y disnea progresiva. El 19/
12/88, debido a la insuficiencia respiratoria, ingresa a
C.T.l., comprobandose neumopatia a doble foco; se tra-
t6 con hidrocortisona y ampicilina 4 g. iv/dia, y mejord;
se interpret6 la stiologia del cuadro como viral. Se soli-
citd AC anti-VIH que fue positivo, por lo que lo envian a
la Clinica de Enfermedades Infecciosas. Adelgazamien-
fo de 9 Kg.
Examen: lucido, febril, polipneico. Piel y mucosas bien
coloreadas. Lengua saburral, faringe congestiva. No se
palpan adenopatias. Submatidez de tercio inferior de
ambos hemitérax; respiracién soplante en hemitérax iz-
quierdo, regién paravertebral y axilar. No hay viscero-
megalias. Resto del examen: sin particularidad.

Laboratorio: Hemograma: Hto 44%, Hb 14,1y leucocito-
sis6600;78N, 1E, 1M, 20L. VES 30 mm. Azoemia0,30;
glucemia 0,75. Urocultivo: desarrollé flora pelimicrobia-
na. Hemocultivos: negativos. VDRL no reactivo. Gases
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en sangre: PO, 68, PCO2 21. Examen bacteriolégico de
la expectoracion: neumococo, RX de térax: imagen infil-
trativa de aspecto micronodular tenue en ambos hemité-
rax, regiones basales. Funcional hepatico normal. AC
anti-VIH (ELISA): (+), aglutinacién (+), anti p 24 (-}, an-
tip41 (+), W.B. indeterminado. Poblacién linfocitaria: T4/
T8 = 0,55.

COMENTARIOS

Lacasuisticadela Clinica de Enfermedades Infecciosas
es auln pequefa, lo que impide extraer conclusiones de
valor estadistico; de todos modos, en términos genera-
les, sus caracteristicas concuerdan, salvo detalles que
comentaremos, con lo descrito en otros medios.

La frecuencia con que han ido apareciendo nuevos ca-
sos aumento en forma progresiva, traduciendo el cono-
cido crecimiento en progresién geométricaque es carac-
teristico de la pandemia de SIDA.

Los 20 casos estan comprendidos entre 21 y 54 afios de
edad.

El predominio en el sexo masculino es flamativo ya que
hasta el momento sélo existe una mujer en la casuistica
{caso N2 15); de todos modos, se controlan periédica-
mente en nuestra Clinica varias infectadas por VIH del
sexo femenino.

Caomo ocurre en ctros paises de baja incidencia, la ma-
yoria de nuestros pacientes habian residido durante pe-
riodos variables en areas de endemia mas intensa; 8 en
Brasil, 4 en Estados Unidos, 1 en Francia, 1 en Espaiia,
1 en |la Republica Democratica Alemanay 2 en Argenti-
na.

Existen ya, sin embargo, 4 pacientes que negaron haber
abandonado el Uruguay (casos 15, 17, 18y 20), aunque
uno de ellos (caso 20) reside en la frontera con Brasil
(ciudad de Rivera).

Enlorelativo a los habitos sexuales y sociales, 11 de los
20 pacientes eran homosexuales y 8 bisexuales; el ca-
so 15, del sexo femenino, tenia relaciones heterosexua-
les promiscuas, pero se trataba ademas de una enferma
mutltitransfundida (4,5).

Casitodos los enfermos tuvieron dos o mas infecciones
oportunistas alo largo de su evolucién. A pesarde lo bre-
ve de nuestra casuistica, hemos comprobado, en con-
junto, lamayoriade las infecciones que habitualmente a-
fecta a estos pacientes, aungue con frecuencia relativa
algo distinta de la que sefalalaliteratura; esto puede de-
berse al escaso volumen de la muestra, que dificulta ex-
traer conclusiones estadisticas como ya habiamos se-
fialado, aunque no debe ingnorarse que pueden existir
variaciones regionales en la patologia infecciosa, lo cual
puede influir en los hallazgos.

De los 20 enfermos, 4 sobreviven en el momento de es-
cribir estas lineas; los restantes 16 fallecieron en un pla-
zoque oscilaentre 2y 215 dias apartirdel ingreso al hos-
pital; siete de ellos fallecieron antes del décimo diade in-
ternacién, lo que traduce la etapa evolutiva muy avanza-
da en que fueron enviados a nuestro Servicio, con infec-
ciones oportunistas graves, entre las que descollan neu-
monitis por Pneumocystis carinii, taxoplasmosis cere-
bral y criptococosis diseminada; en algunos pacientes
no hubo tiempo de iniciar el tratamiento de la complica-
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cién infecciosa inicial, y enotros se inicié en formatardia.
Lamentablemente nofue posible estudiar a los enfermos
en forma correcta. A ello contribuy6, ademas de la con-
sulta tardia, la imposibilidad de realizar por el momento
en nuestra propia Clinica algunos estudios paraclinicos
(estudio de poblacién linfocitaria, examenes parasitol6-
gicos y micolégicos, tomografia computada) y la dificul-
tad para obtener consultas con especialistas y para re-
alizar algunas técnicas (en especial endoscopicas), por
no contar con la presencia de estos especialistas en
nuestro hospital, y en parte por el temor aln no supera-
do a la enfermedad.

El hecho de no existir adin en nuestro medio ninguna dro-
ga activa frente al VIH, explica que solamente hayamos
podido asistir al tratamiento de un pacients (caso 12),
portador de un sarcoma de Kaposique habia residido en
Estados Unidos donde inicié el tratamiento con zidovu-
dina (6-9), que continud en nuestro pais gracias al envio
periédico de la droga que le provefa un Seguro de Salud
que el paciente poseiaen aquel pais. Elenfermofuecon-
trolado durante casi 4 meses, manteniendo sus parame-
tros hematolégicos practicamente normales; la evolu-
cién del sarcoma fue lenta, agregando en la dltima eta-
pa unainsuficiencia respiratotia progresiva, comproban-
dose en la radiografia de térax lesiones bilaterales, no-
dulares de las bases pulmonares, que interpretamos co-
mo vinculadas a una localizacién pulmonar del sarcoma
de Kaposi. La broncoscopia mostré lesiones de color ro-
jo vinoso diseminadas. El enfermo empeoré rapidamen-
te y falleci6 en insuficiencia respiratoria a los 14 meses
de haberse realizado el diagnéstico de la enfermedad.
En el cuadro | resumimos los sintomas y signos mas fre-
cuentes e importantes que presentaron nuestros pacien-
tes (10-11). El adelgazamiento, asociado 6 no a otros
sintomas constitucionales, fue el mas frecuente ya que
solamente no se comprobd en el caso N2 13. Le siguen
en frecuencia las poliadenopatias, que estuvieron pre-
sentes en 16 enfermos; en general los ganglios eran pe-
quefios y poco numerosos, hecho que no llama la aten-
¢ién teniendo en cuenta la etapa avanzada de la enfer-
medad en que fueron atendidos los pacientes. La fiebre
y la diarrea fueron menos frecuentes, aunque algunos
pacientes que permanecieron apiréticos durante su es-
tancia en el hospital habian tenido episodios febriles an-
teriormente. La disfagia se present6 en el caso N® 1 co-
mo manifestacion de una esofagitis crénica anterior asu
ingreso; en el caso N2 15 esta en relacién con ulceras
esofagicas de probable etiologia viral (citomegalovirus o
herpes simple); en los deméas casos serelaciond conuna
candidiasis esofégica. La sintomatologia neuroidgica
orientd el diagndstico hacia una toxoplasmosis cerebral
en 6 casos, uno de los cuales (caso N2 6) es una posibi-
lidad remota; en el caso N® 17 probablemente corres-
pondié al complejo SIDA-demencia. Entre la sintomato-
logia respiratoria se destaca la insuficiencia respiratoria,
que asociado o no a tos, y a imagenes radioldgicas su-
gestivas, orient6 el diagndstico hacia la neumonitis por
Pneumocystis carinii, que pudo ser confirmada en dos
casos (14 y 19); en otros pacientes, la tos con expecto-
racién mucosa 0 mucopurulenta no tradujo lesiones pul-
monares especificas. Las lesiones cutéaneas correspon-
dieron a eczema, dermatitis seborreica y, en el caso N2
12, a un sarcoma de Kaposi. La peritonitis se comprobé
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en 3 pacientes, y fue en ellos el motivo de la muerte; en
elcaso N?1 se debid a perforacion de una colitis amebia-
na; en el caso N2 2 posiblemente ocurrié por infeccién de
una ascitis quilosa previa; en el caso N2 9 resulté de la
perforacion de la dltima asa ileal, asiento de una enteri-
tis inespecifica.

Camo sefialamos antes, la mayoria de los enfermos de
nuestra serie tuvo dos o mas infecciones, en general
oportunistas (10-12); en el cuadro |l resumimos los ha-
llazgos en lo relativo a infecciones y tumores.

Entre las infecciones virales, el herpes simple, no obs-
tante ser una de las infecciones mas frecuentemante ha-
lladas en estos enfermos, lo comprobamos solamente
en dos. Varios pacientes presentaban anticuerpos de-
tectables contra citomegalovirus, peroc en 2 hubo sospe-
chade infeccién actual; en el caso N2 4 la biopsia pulmo-
nar post-mortem puso en evidencia lesiones de neumo-
nitis intersticial compatibles con otra etiologia; y la enfer-
ma N2 15 present6 Ulceras de eséfago que endoscdpica-
mente podian corresponder a una esofagitis por CMV;
sin embargo, la investigacion de anticuerpos anti-CMV
fue negativa, lo cual no permite asegurar el diagndstico,
aunque cabe destacar que la inexistencia de anticuer-
pos en un paciente de SIDA no autoriza a desechar el
diagnéstico correspondiente. En el caso N2 10, la pun-
cidn bidpsica hepatica post-mortem reveld lesiones de
hepatitis (13).

Lainfeccién parasitaria que encontramos mas frecuen-
temente fue la toxoplasmosis cerebral (14, 15). No es
facil demostrar fehacientemente el diagnéstico de esta
afeccion, poria concentracién habitualmente bajade an-
ticuerpos y por laindudable dificultad de encontrar el ger-
men; sin embargo, los cuatro elementos basicos que
permiten el diagndstico (comienzo rapido, presencia de
signos focales y sintomas de hipertensién endocranea-
na que sugieren un proceso expansivo, imagen tomo-
gréfica caracteristica y respuesta terapéutica) estuvie-
ron presentes en los enfermos N2 3 ¥ 7; en fos casos 5,
8y 10 no se realizd tratamiento especifico, por lo que no
contamos con la respuesta terapéutica confirmatoria, y
el diagndstico es mas dudoso; en el caso N2 6 se com-
probaron como Unicos signos neurolégicos, un sindro-
me meningeo y depresién progresiva de la conciencia;
por otra parte, la puncién bidpsica hepética mostré en di-
cho enfermo, lesiones de muy probable naturaleza tu-
berculosa, por lo que la afectacién neurolégica debida a
la misma etilogia no se puede descartar (16-18). En
cambio, la neumonitis por Pneumocystis carinii, la para-
sitosis considerada mas frecuente en estos enfermos,
solo pudimos confirmarla en dos pacientes (casos N¢ 14
y 19); la sospechamos en los pacientes 13, 16 y 20, pe-
ro debido a su severa insuficiencia respiratoria no pudo
realizarse la fibrobroncoscopia, técnica de importancia
capital para el diagnéstico. En los casos 1y 18 se con-
firmé la existencia de una amebiasis intestinal; esta pa-
rasitosis no es caracteristica de{ sindrome de inmunode-
ficiencia adquirida, pero es frecuente en los homosexua-
les; en el paciente N? 18, luego de una mejoria transito-
ria vinculable al tratamiento, reaparecié la diarrea y un
nuevo coprocultivo reveld la presencia de Isospora belli.
Como hecho curioso, destacamos el diagndstico de dis-
tomatosis hepética en el caso N2 6 por hallazgo de hue-
vos de fasciola hepatica; en este paciente, ademas se
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plantet el diagnéstico de probable tuberculosis hepati-
ca.

La candidiasis, especialmente bajo la forma de muguet
oral, es unade las infecciones mas frecuentes en los en-
fermos con el sindrome de inmunodeficiencia adquirida;
casi todos nuestros pacientes padecieron esa infeccién
en algin momento de su evolucion; en 9 la comproba-
mos durante la internacion en nuestra Clinica; uno de
ellos (caso N? 4) tuvo ademas una localizacién esofagi-
cay bronguial; sn glease N° 17, la aparicion de una dis-
fagia (13), apesarde no existir candidiasis oral, hizo sos-
pechar la localizacién esofagica, que no pudo confirmar-
se. La otra micosis que pudo detectarse en nuestra ca-
suistica fue la criptococosis aformadiseminada a predo-
minio ganglionar en el paciente N2 2.

De las infecciones bacterianas, interesa destacar espe-
cialmente la tuberculosis ganglionar que pudo compro-
barse en el paciente N2 7 (17, 19); cabe aclarar que la
confirmacién bacteriolégica no fue posible, pero ia histo-
logia caracteristica evidenciada por el estudio del gan-
glic extirpado, asociada a una excelente respuestaaltra-
tamiento antibacilar, no nos dejan dudas acerca de lana-
turaleza de la adenitis; este caso constituye la primera
comunicacién nacional de tuberculosis en un SIDA. El
paciente N2 6 cursé con una ictericia leve y una hepato-
megalia que fue en aumento progresivo; en este enfer-
mo se hallaron huevos de fasciola hepatica en el copro-
cultivo, pero luego del deceso, la puncion bidpsica hepa-
tica mostrd una imagen histolégica con granulomas tu-
berculoides; no existia caseosis y lainvestigacién de ba-
cilos 4cido-alcohol resistentes fue negativa, porlo que la
existencia de unatuberculosis hepatica es sélo probable
(13). La existencia de antecedentes de gonorrea y de
sifilis en varios de los enfermos no llama la atencion, te-
niendo en cuenta la fracuente asociacién entre las enfer-
medades de transmisién sexual; ademas, en cinco pa-
cientes se comprobé una sifilis en evolucién en el mo-
mento de la internacion. En el caso N2 11 se aislé una
Shigella flexneri como causa de la diarrea (20); en otro
paciente (caso N2 1) una enteritis por Shigella habiasido
diagnosticada y tratada antes del ingreso. En dos pa-
cientes los hemocultivos fueron positivos: en el caso N°
7 para Enterobactery en el N2 17 para S. aureus; en nin-
guno de los dos hubo sintomatologia de! sindrome sep-
ticémico; no obstante, no puede negarse en ellos la re-
alidad de una septicemia, teniendo en cuentalainmuno-
deficiencia caracteristica de estos pacientes (11, 21).
El sarcoma de Kaposi fue la Unica neoplasia comproba-
da en nuestra serie (caso N2 12), de localizacién eminen-
temente cutanea, aunque existian lesiones orales y ade-
mas, |a disnea progresiva coincidiendo con lesiones ra-
diolégicas toracicas sumamente sugestivas, hizo presu-
mir la localizacién pulmonar del tumor, que no logramos
confirmar.

CONCLUSIONES

Lafrecuenciacon que seinternancasos del sindrome de
inmunodeficiencia adquirida en la Clinicade Enfermeda-
des Infecciosas, esta en permanente aumento. A pesar
de lo limitada que es ain nuestra casuistica, puede de-
cirse que sus caracteristicas coinciden, a grandes ras-
gos, con las descritas en las diversas comunicaciones
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sobre el tema.

Hemos diagnosticado ya muchas de las infecciones
oportunistas habituales en estos pacientes. Aln nc he-
mos comprobado, en cambio, infecciones por algunos
gérmenes que se consideran relativamente frecuentes
en medios de mayor prevalencia: M. avium-intracellula-
re, Crytosporidium muris (22), Aspergyllus, virus de Eps-
tein-Barr, H. capsulatum, etc.

Entre las infecciones halladas en nuestros pacientes, se
desiacan, por su imporiancia y gravedad, ia toxopiasmo-
sis cerebral y la neumonitis por Pneumocystis carinii; la
primera comprobada en 5 pacientes y la segunda en 2,
y sospechada enotros 2. Es evidente que en ambas en-
tidades, como nos ha mostrado la experiencia que em-
pezamos a recoger, es tan importante para el futuro del
paciente el comienzo precoz del tratamiento especifico,
que actualmente aconsejamos comenzar éste en base
ala sospechaclinica (signos neuroldgicos focales de co-
mienzo agudo con o sin signos de hipertensién endocra-
neana en el primer caso; e insuficiencia respiratoria pro-
gresiva y/o tos irritativa persistente, con o sin imagen ra-
diolégica sugestiva, en el segundo) mientras se contint-
an los estudios con fines confirmatorios. En definitiva,
debe recordarse que, a los efectos practicos, de no lo-
grarse la seguridad diagnéstica, la respuesta favorable
al tratamiento confirmara la sospecha. El tratamiento lo
iniciamos en nuestros pacientes con toxoplasmosis ce-
rebral en base a pirimetamina, 25 mg diarios, asociada
a cotrimoxazol a la dosis de 20 mg de trimetoprim por Kg.
de peso por via endovenosa (23, 24); para la neumoni-
tis por Pneumocystis carinii empleamos cotrimoxazol en
igual dosis.

Es evidente que por el momento no existe ninguna dro-
ga realmente eficaz para el tratamiento de la infeccion
por VIH; de las actualmente ensayadas la zidovudina
(AZT) parece seguir siendo la que proporciona mejores
resultados. Dado que en nuestro pais no existe adn im-
portacién de ladroga, el tratamiento (exceptuando el ca-
so especial del enfermo N2 12) se reduce al de las infec-
ciones agregadas, con sus conocidos fracasos y
limitaciones. Es de esperar que los rdpidos progresos
que se han realizado en el conocimiento de los diferen-
tes aspectos del SIDA incluyan definitivamente la tera-
péutica, por el bien de estos enfermos que, hay por hoy,
perdemos irremisiblemente.

CUADRO |
Sintomatologia comprobada

1 - Adelgazamiento ................

2 - Poliadenomegalias
3-Fiebre ..o

4-Diared ..o 9
5 - Insuficiencia respiratoria. Neumonitis .......... 9
6 - Sindromes meningoencefalicos ................... 7
7 - Lesiones cutaneas .....c..cooeeececineiencnvcrnnanans 6
8 - Disfagia......veceeeeeeiie e 5
9 - Hepatomegalia y esplenomegalia................ 5
10 - Peritonitis ... ieeeeee e e 3
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CUADRO Il
Infecciones y tumores comprobados

INFECCIONES VIRALES:

- Herpes simple.....c.oovveeeecrnnicnnnnncnncenns 2

- Ctomegalovirus ........ceveeeeceeeeenninievenns 2

- Hepatilis .....overemrsiirsinisiniscinsresnneseens 1
INFECCIONES PARASITARIAS:

- Toxoplasmosis cerebral............coveeenee. 5

- Neumonitis por P. Carinii .........cccceceeene. 2

- Amebiasis intestinal .........ccceceeennnrennne. 2

- Isospora belli .......cocovvermenenninicncnineins 1

- Distomatosis ....eeeerveeverenrveeeeeciicninnnenins 1
INFECCIONES MICOTICAS

- Candidiasis .........cccemreerrerereercncrinicnnnnns 9

- Criptococosis gangleonar .......cceeeneee. 1
INFECCIONES BACTERIANAS:

= SIS cvevereeererer ettt 5

- Peritonitis .......ccccumeevennmnecnnee e 3

- TUDEICUIOSIS «veeevirrerrrerirnrircerseescee e 2

- Septicemia....c.ccccvrreerceeeetennst e 2

- Infeccidn urinaria ........oeeeeeeeeeceenercnnennas 2

S ENteritiS ..o e 1

- Herida infectada .......cccovevneeereccnnnnnicnnns 1

- Erisipela......cooeeeeveeienneencceee e 1
TUMORES:

- Sarcoma de Kaposi ........cccuveerninneennennine 1

Résumé

On fait la description des 20 premiers patients de SIDA
hospitalisés a la Clinique de Maladies Infectieuses de la
Faculté de Médicine, entre juillet 1983 et décembre
1988. 19 patients étaient des hommes & habitudes ho-
mosexuelles et une femme polytransfusée a habitudes
sexuelles promiscues. Leurs dges varient entre 21 et 54
ans.

A l'exceptions de 2 patients, ['un ayant une cryptococo-
se généralisée et l'autre une tuberculose ganglionnai-
re;la plupart des patients présentérent de petites adéno-
pathies. Tous présentérent repercussion générale gra-
ve.

On résume les infactions oportunistes détectées, com-
munes chez ce type de patients, surtout la toxoplasmo-
se cérébrale, la pneumonie par. P. Carinii et la Candidia-
se orale et oesophagique.

Le Sarcome Kaposi fut la tumeur trouvée.
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Summary

A survey is carried out of the first 20 AIDS patients hos-
pitalized at the Clinical Department of infectious disea-
ses of the Faculty of Medicine between July 1983 and
December 1988, their summarized histories being pre-
sented. ,

Nineteen were homosexual males and one a promis-
cuous, polytransfused female.

Their ages ranged from 21 to 54 years.

Stress s iaid on the fact that most patients exhibited scar-
ce, small adenopathies mostly at admittance, excepting
two, of which one showed generalized cryptococcosis
and other, ganglionary tuberculosis.

The general course of the condition was definitely seve-
re.

A summary is submitted regarding the opportunistic in-
factions detected, common in this type of patients, par-
ticulary cerebral toxoplasmosis, P. carinii pneumonia as
well as oral and esophageal candidiasis.

The Kaposi sarcoma was detected among the patients
being dealt with.
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