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Los veinte primeros casos de SIDA 
tratados en la Clínica de Enfermedades 
Infecciosas de la Facultad de Medicina. 
Dra. Teresa López, Dra. Olga Medina, 
Dr. Washington Scapiego, Dra. Olga Hernández, 
Dr. Horacio Corradi, Dr. At-y Tejedor. 

Se realiza la revisión de los veinte primeros pacientes de SIDA internados en la 
Clínica de Enfermedades Infecciosas de la Facultad de Medicina, en el período 
comprendido entre julio de 1983 y  diciembre de 1988, presentando sus historias 
resumidas. 
Diecinueve pacientes eran varones wn hábitos homosexuales y  una mujer, de 
hábitos sexuales promiscuos y  además politrans fundida. 
Las edades oscilaron entre 21 y  54 arios. 
Se destaca que la mayoría de los pacientes presentaron adenopatías escasas y  
pequeñas, como suele ocurrir en fa etapa en que ingresaron, a excepción de dos, 
uno wn una criptocowsis generalizada y  otro wn tuberculosis ganglionar. 
Todos cursaron con repercusión general grave. 
Se resumen las infecciones oportunistas detectadas, comunes en este tipo de 
pacientes, destacando especialmente la toxoplasmosis cerebral, la neumonía por 
Pneumocystis carinii y  la candidiasis oral y  esofágica. 
El tumor encontrado en nuestra casuística fue el sarcoma de Kaposi. 
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INTRODUCCION 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) se 
conoce desde 1981 (l), ante el hallazgode múltiplesca- 
sosde infecciones pulmonares por Pneumosystis cari¡ 
y  sarcoma de Kaposi, en varias ciudades de Estados 
Unidos de Norte América, en homosexuales jóvenes a 
quienes se lescomprobó ser portadores de un estado de 
inmunodeficiencia, hasta el momento, no reconocido. 
Rápidamente se detectaron otras infecciones por gér- 
menes oportunistas y  se amplió la población de riesgo al 
detectarse casos en haitianos, en toxicómanos que re- 
cibían drogas por via endovenosa, en hemofílicos y  en 
sujetos politransfundidos por otras causas. Es de desta- 
car que reestudiados algunos casos en forma retrospec- 
tiva, se llegó ala conclusión que esta afección existía ya 
en 1978. Es en 1983 que Gallo (E.U.A.) Y Montagnier 
(Francia) aislaron casi simultáneamente el virus de la in- 
munodeficiencia humana (VIH), que es un retrovirus lin- 
fotrópiw T. 
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Montevideo - Uruguay. 

El SIDA se expandió en forma explosiva, aumentando 
el número de casos en progresión geométrica y  apare- 
ciendo en numerosos países de diversos continentes. 
En el Uruguay, el primer caso se detectó 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. 
El propósito de la presente comunicación es relatar las 
características clínicas 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 IaClínicay Serviciode Enfermedades Infeccio- 
sas desde julio del año 1983 a setiembre de 1988. 
Desde que los test anti-VIH se volvieron disponibles w- 
mercialmente en 1985, estudiamos todos nuestros en- 
fermos wn el test de ELISA y  el confirmatorio, wn el test 
de Western Blot (2,3). 

Caso N* 1 - Sexo masculino. 38 años. Homosexual. Pro- 
cedencia: Nueva York (E.U.A.). Ingreso: 28f7183. Ante- 
cedentes: Uso de nitritos anales. Acido lis&gico .y mari- 
huana. Gonorrea (15 episodios) y  sífilis; amebiasis intes- 
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tina! en 1981 j !nternado en Nueva York (marz~/B?) por 

diarrea crónica, fiebre, gran repercusión general y  ex- 
p3CtQraCión purulenta. Se comprueban adenomegalias 
cervicales e inguinales, esofagitis y  duodenitis crónica. 
Laboratorio: coprccuftivo: Shigella; coproparasitario: 
Entamoeba ,histolítica; Hipergammaglobulinemia, 
leucopenia marcada linfopenia: 
Hipoprotrombinemia: IG/HVA (+); Ayant¡-HVB (+); HSV 
1/32; AC anti-CMV 11128; Sabin y  Feldman 1116. Trata- 
miento: cotrimoxazoi, meironidazoi, paromomicina, di- 
yodohidroxiquinoleína, nistatina y  vitamina K. 
Dado de alta, viaja al Uruguay e ingresa en el Hospital de 
Clínicas. Centellograma hepatoesplénico: zona hipo- 
captante en lóbulo derecho; fibrocolonoscopía: ulcera- 
ciones múltiples; biopsia de colon: E. histolítica. Perito- 
nitis por perforación post- f¡brQCQlQnOScQpfa. Se opera y  
pasa a la Clínica de E. Infecciosas. Al ingreso, lúcido, fe- 
bril, deshidratado, polipneico, caquexia, poliadenome- 
galias pequeñas. Se eviscera y  fallece al 8* día de inter- 
nación. 

Caso NQ2 - Sexo masculino. 46 años. Homosexual. PrQ- 
cedencia. San Pablo (Brasil). Ingreso: 28/8/86. 
Comienza 40 días antes del ingreso con fiebre y  astenia 
intensa. 
Examen: Adelgazado, adenomegalias pequeñas en 
cuello y  axila. Polo de bazo, matidez declive de abdo- 
men. Fibrolaparoscopía: ascitis quilosa de mediana in- 
tensidad y  tumoración retroperitoneal. Laparotomía ex- 
ploradora: hígado normal, esplenomegalia moderada, 
poliadenomegalias mesentéricas. Biopsia de hígado: 
s/p. Anatomía patológica de las adenomegalias: cripto- 
cocosis sin respuesta granulomatosa. Biopsia de médu- 
la ósea: hiperplasia granulocítica y  densificación de la 
trama reticular. RX de tórax: normal. Hipoproteinemia 
con hipergammaglobulinemia. Líquido de ascitis quilo- 
so, Rivalta (+); Proteínas 57,7 g/l, cultivo: desarrolla 
Klebsiella/Enterobacter. Hemocultivos estériles. Hema- 
tocriio: 28%, leucocitósis 3500, VES ll 8 mm, VDRL l/ 
16. Evolución febril, agrega muguet bucal, estertores 
CrepitanteS difusos, cianosis; se COlapSa, fallece al 2Q 
día. 

Caso NQ 3 - Sexo masculino. 46 años. Bisexual. Proce- 
dencia: Los Angeles (E.U.A.). Ingreso: 3/2/87. 
Comenzó 2 meses antes de su arribo al Uruguay con es- 
tado confusional, hemiplejia y  parálisis facial derecha. 
Se descarta accidente vascular encefálico (A.V.E.), mi- 
cosis. tuberculosis y  se comprueba toxoplasmosis cere- 
bral. L.C.R.: Pandy (+++), proteínas: 1,80 g/l, 1 OO linfo- 
citos. T.A.C.: moderada hidrocefalia con áreas hipoden- 
sas y  zonas hiperdensas en hemisferio izquierdo. 
Serología para toxoplasmosis: F. de C. 1/64; AC anti- 
HSVl (+); FTA-abs en sanbre y  LCR (+); AC anti-VIH(+) 
en sangre y  LCR. Población linfocitaria: T4 104,18 448, 
T4fT8 = 0,23. 

Se trató con penicilina, pirimetamina, cotrimoxazol, con 
regresióndeIcuadroneurológicoymejoríadelaTAC. Se 
otorga el afta y  reingresacon repercusión general impor- 
tante, disminución de fuerzas de miembros inferiores y  
trastornos psíquicos. Biopsiade músculo y  nervio: dege- 
neración axonal, desmielinización segmentaria, vascu- 
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!itis de vasa-nervorum, a?rofia muscular neurogénica 
evolucionada con angeítis y  edema intersticial. Empeo- 
ra rápidamente. Fallece 29/5/87. 

CaSO NQ 4 -Sexo masculino. 41 años. Homosexual. Pro- 
cedencia: Washington (E.U.A.). Ingreso: 17/2/87. 
Antecedentesde sífilis hace20 años. DQS años antes del 
ingreso: diarrea persistente; fue estudiado y  tratado con 
cotrimoxazol durante un año con mejoría parcial; en los 
últimos meses acentúa la diarrea, astenia, adelgaza- 
miento de 15 Kg, disnea y  tos seca. 
Examen: caquexia, anemia clínica, deshidratación, mu- 
guet bucal, disfagia. Pleuropulmonar: s/p; microadeno- 
megalias axilares e inguinales. Hematocrito25%, leuco- 
ci?osis 4500; hemQcultivQs estéri!es; COprQpX2Si!a!iQ: 
Cándida albicans; IgG/CMV (+); AC anti-VIH (+). Pobta- 
ción linfocitaria: linfocitos totales 600, linfocitos T240, T4 
60, T8 160,T4/T8 = 0,33. LinfQCitQS B 350. 
Tratamiento: transfusiones de sangre y  nistatina; mejo- 
ría parcial de la diarrea y  del estado general. Reinstala 
el cuadro diarreico, deterioro progresivo del estado ge- 
neral’y de la vigilia. Fallece al 35Q día. 
PBH post-mortem: esteatosis e infiltrado inflamatorio 
moderados y  fibrosis portal. Biopsia pulmonar post-mor- 
tem: neumonitis intersticial con discreto engrosamiento 
de tabiques y  célulasde revestimiento alveolarcon gran- 
des núcleos de inclusión seudonucleary pequeñas gra- 
nulaciones citoplasmáticas compatibles cQn neumonitis 
por citomegalovirus. 

Caso NQ 5 - Sexo masculino. 34 años. Homosexual. Pro- 
cedencia: Porto Alegre (Brasil). Ingreso: 24/6/87. 
Antecedentes de soplo sistólico desde la infancia. Vein- 
te días antes del ingreso, fiebre persistente y  odinofagia; 
posteriormente hemiparesia izquierda de comienzo 
brusco. Se planteó diagnóstico en endocarditis infeccio- 
sa que no se confirmó. TAC de cráneo: imágenes hipo- 
densas con refuerzo post-contraste; la mayor, ganglio- 
basal derecha y  dos en el hemisferio izquierdo. LCR nor- 
mal. AC anti-VIH (+). Es enviado a la Clínica de E. Infec- 
ciosas. Examen: palidez cutáneomucosa, adelgazado, 
muguet bucal, adenomegalias carotídeas e inguinales, 
obnubilado, hemiparesia izquierda a predominio bra- 
quial. LCR cristal de roca, proteínas 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 reposición hidroelectrolítica, deplecti- 
vos y  nistatina oral. Empeora rápidamente con deterio- 
ro progresivo de ia conciencia y  coma ai tercer día. Se- 
creciones bronquiales abundantes; se inicia cotrimoxa- 
zol ante la posibilidad de un Pneumocystis carinii. Agra- 
vación progresiva, rigidez de descerebración. Fallece al 
1 2Q día. Posteriormente se recibe resultado de HAI pa- 
ra toxoplasmosis: 1/160 en sangre y  1/460 en LCR. 

. 

Caso NP6 - Sexo masculino. 29 años. Homosexual. Pro- 
cedencia: Río de Janeiro (Brasil). Ingreso: 17/10/87. 
Antecedentes de eczema y  rinitis alérgica, hepatitis y  
sífilis. Un mes antes del ingreso, eczema de miembros 
inferiores y  dorso; a los 15 días astenia, anorexia, adel- 
gazamiento y  depresión sensorial. Fiebre, chuchosydo- 
lor en hipocondrio derecho. 
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Examen: mal estado general; lesiones cutáneas dis&- 
micas; mioedema positivo; herpes labial. Poliadenome- 
galias pequeíias diseminadas. Hepatomegalia grado 1. 
En la evolución, anemia, fiebre, ictericia leve, gran au- 
mento de la hepatoesplenomegalia. Dos días antes del 
fallecimiento, síndrome meningeo, candidiasis oral, sín- 
drome hemorragíparo y  depresión progresiva de la con- 
ciencia. Fallece al 359 día de internación. 
Paracllnica:AC anti-VIH (+). Hemocultivos est8riles. Co- 
proparasitario: huevos de fasciola hepática. LCR: Pandy 
++++, proteinas 249, glucosa 0.20. TAC (21111187): gran 
edema encefálico, no hidrocefalia; imagen hipodensa 
hemisférica izquierda PBH post-mortem: granulomas 
tuberculoides con c8lulas de Langhans, sin caseosis. In- 
vestigación de bacilos ácido-alcohol resistentes y  hon- 
gos (-). Probable diagnóstico: Distomatosis hepática. 
¿TBC hepática y  meningoencefálica? ¿Toxoplasmosis 
cerebral? 

Caso NQ7- Sexo masculino.33 años. Homosexual. Pro- 
cendencia: París (Francia). Ingreso 4/1/88. 
Dos meses antes del ingreso, diarreas incoercibles, tu- 
mefacción supradavicular izquierda de rápido creci- 
miento, dolorosa. 
Examen: adelgazado, alopecia areata, dermatitis sebo- 
rreica en caray cuero cabelludo. Adenomegalias supra- 
claviculares múltiples, axilares e inguinales grandes 
(mayores de 3 cm.). Hepatomegalia a 3 cm del reborde 
costal. La biopsia de una de las adenomegalias mostró 
granulomas tuberculoides casi totalmente sustituidos 
por necrosis caseosa. AC anti-VIH (+). Linfocitos totales 
690; T4/T8 = 0,38. Exudado faríngeo: estafilococo dora- 
do. 
Se trata con el cuádruple plan Nacional de la Lucha An- 
tituberculosa (isoniazida, riiampicina, pirazinamida y  es- 
treptomicina). Excelente evolucibn con desaparición ca- 
si total de las adenopatías; alta 9/5/88. Reingresa el 
19/6/88 porconvulsiones generalizadas, tónico-clónicas 
reiteradas. Examen neurológico normal. LCR (20/6/88): 
proteínas 1,68, linfocitos 2, glucorraquia normal. TAC 
(20/6/88): se comprueban dos imágenes hipodensas 
con refuerzo perii&ico, frontal derecha y  parieto-occipi- 
tal izquierda. Por las características clínico-tomográfi- 
cas y  en ausencia de diagnóstico etiológico, se comien- 
za tratamiento empírico para toxoplasmosis con cotri- 
moxazol-pirimetamina. Evoluciona en forma asintomáti- 
ca desde el punto de vista neurológico. Se realiza TAC 
de control a los 15 días, que mostró disminución casi to- 
tal de las imágenes informadas en la TAC anterior. LCR 
(27/6/88): aspecto claro, Pandy ++, proteínas 1.03, glu- 
cosa 0.40. Serología para toxoplasmosis por HAI 1/256; 
estudio de toxoplasmosis en LCR (-). 

En la evolución aparece muguet bucal, exacerbación de 
la dermatitis seborreica; posteriormente depresión me- 
dular con pancitopenia y  síndrome hemorragíparo cuta- 
neomucoso y  visceral severo atribuido al cotrimoxazol, 
que obliga a suspender el tratamiento y  la reposición he- 
matológica. 

Mejora en pocos días. Mielograma (21/7/88): celularidad 
conservada, polimorfonucleares y  granulocitos en dife- 
rentes etapas evolutivas, con granulaciones tóxicas, 
megaioblastosis, reiación gránuio-eritroctiaria conser- 
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vada; megacariocitos plaquetógenos, megaplaquetas. 
Los hemocultivos desarrollan Enterobacter. 
En la evolución muestragran repercusión general, hemi- 
paresia derecha y  síndrome de hipertensión endocrane- 
ana (se habíasuspendido la medicación antitoxoplásmi- 
ca), depresión de la conciencia y  fallece el 6/8/88. 

Caso NQ 8 - Sexo masculino. 45 años. Bisexual. Proce- 
dencia: Barcelona (España). Ingreso: 24/12/87. 
Antecedentes de sífilis y  hepatitis. Un año antes del in- 
greso, diarreas, adelgazamiento progreskm y  candidia- 
sis oral. Doce días antes de ingresar, trastorno del equi- 
librio y  hemiparesia,izquierda. 
Examen: tendencia al sueño, febril, adenomegalias de 
más de 3 cm, móviles e indoloras, axilares e inguinales: 
SNC: hemiparesia izquierda, diplopía, anisocoria, pare- 
sia de la verticalidad, estrabismo divergente del ojo iz- 
quierdo, nistagmus aizquierda. Dismetríaytelebradiqui- 
nesia. 
Paraclínica: FTA abs (+) en sangre. AC anti-VIH (+). 
LCR: Pandy +++; proteínas 2.06, glucosa 0.36,20 linfo- 
citos; VDRL (+) en LCR. 
TAC (26/12/87): lesión hipodensa frontal derecha con 
escaso efecto de masa. Evolución: agravación progresi- 
va; fallece al 15* día de internación. ¿Toxoplasmosis en- 
cefálica? 

Caso NQ 9 - Sexo masculino. 37 años. Bisexual. Proce- 
dencia: Porto Alegre (Brasil). Ingreso: 21/1/88. 
Antecedentes de asma, hepatitis, neumopatía aguda y  
gonorrea. 
Dieciocho meses antes def ingreso, distensión abdomi- 
nal y  diarreas persistentes. Adelgazamiento leve. Oxiu- 
riasis. Posteriormente, astenia y  repercusión general 
progresiva. En Brasil se comprueba AC anti-VIH (+). In- 
gresa al Hospital de Rivera el 4/1/88, donde se intervie- 
ne quirúrgicamente con diagnóstim de apendicitis agu- 
da. Se comprueba apéndice sano. Evolución febril, con 
expectoración hemática y  peoría del estado general, por 
lo que es enviado al Servicio. Al ingreso, febril, adelga- 
zado, adenomegalias cérvico-axilares pequeñas, supu- 
ración de herida operatoria, dolor en flanco izquierdo y  
región periumbilical. El 22/1/88 se reinterviene con diag- 
nóstico de periionitis fecaloidea localizada, por perfora- 
ción de la última asa ileal. 

Exteriorización del ileon en FID; la anatomia patológica 
informó enteriiis inespecífica. Se confirma AC anti-VIH 
(+). VDRL (+). hemocultivos sedados estériles; uroculti- 
VO: E, Coli. En una segunda muestra cultivan enteroco- 
co y  monilias. Exudado de herida operatoria: Klebsiella 
y  piociánico. Evolución posoperatoria tormentosa, pasa 
a CTI de institución privada donde es reintervenido en 
varias oportunidades. Múltiples complicaciones. Hiper- 
termia mantenida, incoercible. Convulsiones generali- 
zadas. Muere en shock s8ptico el 15/2/88. 

Caso NQ 10 -Sexo masculino. 37 años. Bisexual. Proce- 
dencia: República Democrática Alemana. Ingreso: 10/5/ 
88. 
Antecedentes de sífilis. Comienza 3 meses antes del in- 
greso con diarrea persistente y  luego repercusión gene- 
ral con depresión neurosíquica. 

15 



Dra. Teresa López et al 

Quince días antes de ingresar, hemiparesia izquierda de 
instalación lenta y  progresiva, náuseas y  vómrtos. Al e- 
xamen: adelgazado, lúcido, apirético. Micropoliadeno- 
patías carotídeas derechas, móviles e indoloras. No vís- 
ceromegalias. SNC: fondo de ojo normal. Paresia de la 
extrema mirada a izquierda. Hemiparesia izquierda a 
predominio faciobraquial en etapa flaxo-espasmódica. 
Síndrome meníngeo. Laboratorio: AC anti-VIH (+), TAC 
(13/5/88): lesión hipodensa subcorticalfrontal derecha y  
oira a nivei roiándico dereciw. LCR. proîefn& 2.33,2 ;jn- 
focitos; cultivo estéril. EEG: sufrimiento cerebral hemis- 
férico derecho. Exudado faríngeo: fusobacterium. Sero- 
logía para toxoplasmosis HAI 1164; en LCR (-). IgG pa- 
ra CMV ll1 6. 
Mala evolución con rápido empeoramiento del estado 
general y  neurológico; mutismo, bradipsiquia, rigidez ex- 
trapiramidal. Luego, síndrome meníngeo, convulsiones 
generalizadas y  vómitos porráceos. 
Fallece al 16Q día de internación. Biopsia de cerebro 
post-mortem: alteraciones inespecíficas, edema y  sufri- 
miento neuronal. PBH: hepatitis (con elementos tóxi- 
cos), colestasis y  reactividad hepatocítica. 
¿Toxoplasmosis meningoencefálica? 

Caso N* 11 - Sexo masculino. 33 años. Homosexual. 
Procedencia: Buenos Aires. Ingresa: 28/5/88. 
Cuatro meses antes diarreas líquidas incoercibles, ano- 
rexia pertinaz, repercusión general progresiva, adelga- 
zamiento de 20 kg y  depresión neurosíquica. Al ingreso, 
caquexia, deshidratación, anemia clínica, bradisiquia. 
Micropoliadenopatfas axilares e inguinales, hepatome- 
galia y  distensibn abdominal. Laboratorio: AC anti-VIH 
(+), baciloscopla (-), hematocrito 25%, Hb 8 g. Coprocul- 
tivo: Shigella flexneri. 
Evolución en apirexia, peoría progresiva, diarrea puru- 
lenta; fallece al tercer día. Se practica autopsia. 

Caso NP 12 - Sexo masculino. 34 años. Bisexual. Proce- 
dencia: Nueva York (E.U.A.). Consulta en policlínicas: 
16/8/88 para control. 
Antecedentes: drogadicto (marihuana y  cocaína); no se 
inyectó drogas ni recibió transfusiones. Comenzó su en- 
fermedad en octubre/87 en que aparecen máculas en 
cara anterior de tronco y  nariz, que luego se diseminan. 
Se confirma por biopsia cutánea 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 cutáneas ro- 
jo-vinoso, algunas planas y  otras sobre-elevadas, de ex- 
tremo de nariz, oreja izquierda, mentón, cara anterior y  
posterior del tronco, muslos, donde existe una placa más 
infiltrada. Micropoliadenopatías carotídeas, blandas, bi- 
laterales; adenopatía inguinal izquierda infiltrada. En pa- 
ladar: lesiones rojizas. Resto del examen clínico: sin par- 
ticularidad. 
Paraclínica: AC anti-VIH (+). Hemograma: 7400 leucoci- 
tos, 38% de linfocitos. VES 37 mm. VDRL no reactivo. 
Población linfocitaria: número de !infocitos circulantes 
2542/mm3. T4/r8 = 1 ,17. 
Serología para toxoplasmosis (inmunofluorescencia): 
no reactiva. RX Tórax: imágenes nodulares, intersticia- 
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les bilaterales compatibles con enfermedad de Kaposi. 
Fallece el 12/12/88. 

Caso NQ 13 - Sexo masculino. 47 años, Bisexual. Proce- 
dencia: Río de Janeiro (Brasil). Ingreso: 1718188. 
Antecedentes: sífilis reiteradas. Neumopatía aguda. Co- 
lopatia diverticular. Comenzó seis meses antes con hi- 
pertermia esporádica al inicio, a predominio vespertino. 
Desde hace un mes y  medio, hipertermia continua, con- 
---:.-ea Î̂ _ 1- -1: ̂----I---I .,̂ __^ ,̂,  ̂ -,,-_ n+e,,mJ,.;n ~“,11114,,1~III~‘I11~,“IDIII~“Ut:~:JI”~lL”~”~Cl”~~l~~I1~“~1~~ 
tensidad, hasta hacerse últimamente a mínimos esfuer- 
zos. Instala tos y  expectoración escasa, al inicio muco- 
say luego mucopurulenta. No tuvo repercusión general. 
No dolor torácico. Examen: lúcido, febril, estado general 
conservado. No adenomegalias. Pleuropulmonar: polip- 
nea de reposo que aumenta al hablar con auscultaclon 
normal. RX tórax: imágenes micronodulares difusas en 
ambos campos pulmonares. Gasometría: PCO, 23, PO, 
35 y  en la evolución PCO, 27 y  PO, 20. Se planteó rea- 
lizar fibrobroncoscopía con biopsia transbrónquica, pe- 
rocon laoximetríarelatadaseconsiderócontraindicada. 
Fallece el 24/8/88 con intenso SFR y  cianosis 
universal.Paraclínica: AC anti-VIH (+). Hemocultivos es- 
tériles. Coproparasitario negativo. FTA abs Reactivo. 
Hemograma: GB 4300, 12” linfocitos. VES 90 mm. Uro- 
cultivo estéril. Bacteriología: expectoración H. influen- 
zae; no se observan bacilos ácido-alcohol resistentes. 
Se planteó probable Pneumocystis carinii y  se trató con 
cotrimoxazol a grandes dosis. 
Fallece a la semana. 

Caso NQ 14 -Sexo masculino. 43 años, 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 
evolución; gonococias en varias oportunidades, y  tam- 
bién VDRL reactivo. Comenzó en diciembre de 1987con 
adelgazamiento de 15 Kg. Hace dos meses, tos seca y  
luego con expectoración mucopurulenta persistente 
hasta el ingreso. Disnea progresiva, de 10 días de evo- 
lución vinculada primero agrandes esfuerzos y  luego al 
hablar. Sensación febril desde hace meses. Astenia, 
anorexia. Hace un mes, lesiones blanquecinas en muco- 
sa oral. 
Examen: lúcido, polipneico, febril. Adelgazado. Mucosa 
oral: muguet de lengua y  mucosa yugal. Adenopatías pe- 
queñas carotídeas bilaterales y  axilares. Polipnea su- 
perficial, no cianosis; estertores crepitantes bibasales. 
Miembros inferiores: lesiones eritematosas con un cen- 
tro vascular, no infiltradas; la biopsia de una de ellas 
mostró lesiones de vascularitis. RX de tórax: lesiones in- 
tersticiales nodulares bilaterales. Evolución febril, dis- 
neico, con muguet bucal. Fibrobroncoscopía: no hay le- 
siones endoscópicas; se realiza lavado bronquialque no 
mostró elementos patológicos y  biopsia transbronquial 
que mostró Pneumocystis carinii. Se trató con cotrimo- 
xazol y  ketoconazol. Desaparecen las placas de muguet 
oral, el paciente empeora y  fallece a los ocho días de in- 
ternación. Posteriormente nos llega resultado de AC an- 
ti-VIH (+). 
Neumonía a Pneumocystis carinii. Hemocultivos estéri- 
les. VDRL no reactivo. Paul y  Bunnell negativo. Examen 
deorina: albuminuria l.99g/l. Bacteriuriacuantitativa: no 
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existe infección urinaria. Funcional hepático normal. 
Azoemiay creatininemia normales. Hemograma: hema- 
tocrito 33%, leucocitos 6000 con 26% de linfocitos. VES 
90 mm. 

Caso N* 15 - Sexo femenino. 25 años. Heterosexual. 
Procedencia: Depto. de Canelones (Uruguay). Ingreso: 
20/8/88. 
Antecedentes personales: Pancreatitis necrótica hemo- 
rrágica hace 5 años. Forunculosis hace dos años. Cole- 
cistectomizada. Tuvo tres cesáreas y  en las tres recibió 
transfusiones sanguíneas (hace 8, 7 y  5 años). 
Hábitos sexuales promiscuos. De bajo nivel intelectual y  
socioeconómico. Desde hace un año, repercusión 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. Caída del cabello y  lesiones eritematoescamosas 
de mejillas, nariz y  frente. Desde hace 6 meses, dolor in- 
terescápulo-vertebral derecho y  malar en alas de mari- 
posa. Micropoliadenopatías en todos los territorios su- 
perficiales. No vísceromegalias. Dolora la palpación en 
región interescápulovertebral derecha. En la evolución: 
muguet bucal (de paladar y  lengua). 
Paraclínica: Centellograma óseo: no hay lesiones óse- 
as. Fibrogastroscopía: lesión ulcerada en I/3 inferior de 
esófago con aspecto compatible con lesión 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- 
ción linfocitaria: linfocitos circulantes: ll 96/mm3, T4 
46%, T8 54%, T4/l8 = 0,85. Estudio serológico para to- 
xoplasmosis negativo. 
Segundo control T4/T8 = 1 ,17. Candidiasis oral que me- 
joracon ketoconazol. Se plantea lesión ulceradade esó- 
fago probablemente a Citomegalovirus. Peoría paulati- 
na y  fallece. 

Caso N* 16 - 33 años. Homosexual. Procedencia: Bahía 
(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 39QC desde hace 
15 días; desde entonces, disnea que aumentó progresi- 
vamente, tos y  expectoración blanquecina. Una semana 
antes de ingresar AC anti-VIH (+) en Brasil. 
Examen: lúcido, adelgazado, muguet bucal. Polipneade 
32 r.p.m. sin cianosis ni tiraje. Adenopatías inguinales. 
Laboratorio: Azoemia0.72;glucemia 1.62; Hemograma: 
Hto38%,Hb13g.;GB16900,N79,Ml,L22;VES3mm. 
AC anti-VIH (-). Población linfocitaria: linfocitos totales: 
1 080/mm3, linfocitos T464/mm; T4 38%, T8 62%, T4fl8 
= 0.61. RXde tórax: imágenesmicronodulares en ambos 
hemitórax predominando en lóbulos inferiores, con as- 
pecto reticulada en esas zonas. Gases en sangre: PCO, 
27 mm de Hg, PO2 54 mm de Hg. 
Dada la importante insuficiencia respiratoria, se omite el 
examen fibrobroncoscópico para investigación etiológi- 
ca, y  con diagnóstico presuntivo de neumonitis por 
Pneumocystis carinii se inicia cotrimoxazol i/v 1600 mg 
+ 320 mg cada 8 horas. De todos modos, se agwa pro- 

Vol.6-N*l - Marzo1990 

gresivamente la insuficiencia respiratoria y  fallece al 5* 
día de internación. 

Caso NQ 17 - 54 años. Homosexual. Procedencia: Pan- 
do (Uruguay). Ingreso: 300 1188. 
Dos meses antes del ingreso, proceso inflamatorio de 
miembro superior izquierdo catalogado como erisipela, 
acompañado de fiebre y  repercusión general, tratado 
con cefradina y  penicilina; mejora parcialmente pero 
continúa febril. Adelgazamiento de 17 Kg. en los últimos 
meses. Antes del ingreso, temblor de miembros superio- 
res y  una erupción eriiematoescamosa difusa, que se 
comenzó a tratar con corticoesteroides por vía i/v. 
Examen: lúcido, aunque con desorientación temporal y  
con cierta dificuttad en la comprensión. Mucosas páli- 
das; lesiones cutáneas descamativas predominando en 
cara y  miembros. Ectropion de ambos párpados inferio- 
res. SNC: además de lo consignado, síndrome 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.): (+). Investigación serológica de toxoplas- 
mosis: HAI 1/80, IFI 1/256. Reacción de Paul-Bunnell ne- 
gativa. Hemocultivos seriados: tres hemocultivos desa- 
rrollan Staphylococcus aureus. 
RX de tórax: sin lesiones pulmonares. TAC encefálica: 
dentro de límites normales. 
Evolución en forma febril. A los 7días del ingreso se que- 
ja de disfagia; no se comprueba muguet oral pero se pi- 
de RX de esófago para investigar posible lesión esofá- 
gica, que no se llega a realizar. Al día siguiente es encon- 
trado caído en su habitación, pero lúcido y  sin cambios 
neurológicos; fallece 2 horas más tarde. 

. 

Caso N* 18 - 51 años. Bisexual. Procedencia: Montevi- 
deo (Uruguay). Ingreso: 16/12/88. 
Antecedentes: sífilis hace años. Supuración de oído de- 
recho con hipoacusia secuelar. Oxiuriasis hace años. 
Comienza hace 10 meses con diarreas con algunas me- 
jorías parciales transitorias. Adelgazamiento de 10 Kg. 
No tuvo fiebre. 
Examen: lúcido, adelgazado; piel y  mucosas bien colo- 
readas; lesiones cutáneas eritematopapulares en tron- 
co, predominando en dorso. Micropoliadenopatías cer- 
vicales, axilares e inguinales. 
Laboratorio: hemograma: Hto. 37%, Hb Il ,7g., 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. Serología para toxoplasmosis: HAI 1/64. IFI 11 
40. AC anti-VIH (ELISA Y W.B.): (+). Población linfocita- 
ria: T4/T8 = 0,75. RX tórax normal. Reacción de Paul- 
Bunnell negativa. 
Evolución: cursó en apirexia. Se inició tratamiento de la 
sífilis con penicilina benzatínica y  paralelamente de la 
amebiasis con metronidazol se obtuvo mejoría significa- 
tiva de la diarrea, pero ulteriormente reapareció; en un 
nuevo coprocultivo se aisló Isospora belli, por lo cual se 
indicó cotrimoxazol. 

Caso NQ 19 - 35 años. Homosexual. Procedencia: 
Buenos. Aires (A:gentina) y  San Pablo (Brasil). !ng:eso: 
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19/12/88. 
Comienza 3 meses antes dei ingreso con tos persisten- 
te, expectoración mucosa y  disnea de esfuerzo progre- 
siva. Adelgazamiento de 8 Kg. en los últimos meses. Fie- 
bre persistente y  prolongada. Odinofagia que dificulta la 
deglución. 
Antecedentes: operado de quiste hidático de pulmón a 
los 18 años. Gonorrea hace 9 meses. Sífilis hace 4 me- 
ses. Niega drogadicción. 
Examen: lúcido. tos seca persistente. Piel y  mucosas 
bien coloreadas. Muguet oral. Adenopatías pequeñas 
carotídeas, axilares e inguinales. 
Polipnea de 36 r.p.m.; tiraje alto y  bajo; vibraciones, so- 
noridad y  murmullo alveolovesicular conservados sin 
ruidos sobreagregados. Hígado palpable al reborde. 
Resta r( v  “eI exorne, ,. Jll I pal IILulal Iuo. n. e;.. ..~r(:.w,I .:-l-d . 
Laboratorio: Hemograma: Hto 31%, Hb 9.9 g. leucocito- 
sis5200,72N,2E,3M,23L.VES88mm.Azoemia0.37, 
glucemia 0.75. VDRL no reactivo. Gases en sangre: PO, 
63, PCO, 26. RX de tórax: proceso infiltrativo bilateral in- 
homogéneo a predominio basal. PPD (-). Fibrobroncos- 
copía: sin lesiones endoscópicas. Estudio micológico 
del cepillado bronquial: directo negativo. Biopsia pulmo- 
nar por punción transbrónquica: Neumonitis por Pneu- 
mocystis carinii y  Candidiasis bronquial. Funcional he- 
pático normal. Hemocultivos y  urocultivo estériles. Exa- 
men micológico de faringe y  lengua: Cándida. Serologí- 
a para toxoplasmosis (-). Población linfocitaria: T4/T8 = 
0,73. AC anti-VIH (ELISA y  W.B.): (+). 

z Evolución: Se instala tratamiento local con nistatina, con 
lo cual el muguet mejora en pocos días. Luego de la 
broncoscopía se inicia cotrimoxazol800 mg + 160 mg i/ 
v  cada 6 horas; la fiebre disminuye progresivamente al 
igualque ladisneay latos; alos 14díasde iniciadoeltra- 
tamiento se encuentra eupneico y  sin tos. 

Caso NQ 20 - 21 años. Homosexual. Procedencia: Rive- 
ra (Uruguay). Ingreso: 28/12/88. 
Antecedente de neumonía aguda a izquierda en junio 

de 1988 y  luego nuevo episodio a derecha. Niega droga- 
dicción. 
Comienza cerca de dos meses antes del ingreso con fie- 
bre persistente, astenia y  anorexia; posteriormente, pun- 
tadade lado izquierdo. Ingresa al hospital de Rivera don- 
de se descarta la etiologíatuberculosa. Aparece tos con 
expectoración blanquecina y  disnea progresiva. El 191 
12/88, debido a la insuficiencia respiratoria, ingresa a 
C.T.I., comprobándose neumopatía a doble foco; se tra- 
tó con hidrocortisona y  ampicilina 4 g. i/v/día, y  mejoró; 
se inierpretó la etiologÍa del cuadro como vira;. Se soli- 
citó AC anti-VIH que fue positivo, por lo que lo envían a 
IaCIínicade Enfermedades Infecciosas. Adelgazamien- 
to de 9 Kg. 
Examen: lúcido, febril, polipneico. Piel y  mucosas bien 
coloreadas. Lengua saburral, faringe congestiva. No se 
palpan adenopatías. Submatidez de tercio inferior de 
ambos hemitórax; respiración soplante en hemitórax iz- 
quierdo, regi6n paravenebral y  axilar. No hay víscero- 
megalias. Resto del examen: sin particularidad. 
Laboratorio: Hemograma: Hto 44%, Hb 14,l y  leucocito- 
sis 6600; 78 N, 1 E, 1 M, 20 L. VES 30 mm. Azoemia 0,30; 
glucemia 0,75. Urocultivo: desarrolló flora polimicrobia- 
na. Hemocultivos: negativos. VDRL no reactivo. Gases 

!8 

en sangre: PC, 68, PCO, 21. Examen bacteriológico de 
la expectoracron: neumococo, RX de tórax: imagen infil- 
trativa de aspecto micronodular tenue en ambos hemitó- 
rax, regiones basales. Funcional hepático normal. AC 
anti-VIH (ELISA): (+), aglutinación (+), anti p 24 (-), an- 
tip41 (+), W.B. indeterminado.Población linfocitaria:T4/ 
T8 = 0,55. 

COMENTARIOS 

LacasuísticadelaCIínicade Enfermedades Infecciosas 
es aún pequeña, lo que impide extraer conclusiones de 
valor estadístico; de todos modos, en términos genera- 
les, sus características concuerdan, salvo detalles que 
cûineGaíes?os, con Io descriio BFI üiiüs medios. 
La frecuencia con que han ido apareciendo nuevos ca- 
sos aumentó en forma progresiva, traduciendo el cono- 
cidocrecimiento en progresión geométricaqueescarac- 
terístico de la pandemia de SIDA. 
Los 20 casos están comprendidos entre 21 y  54 años de 
edad. 
El predominio en el sexo masculino es llamativo ya que 
hasta el momento sólo existe una mujer en la casuística 
(caso NP 15); de todos modos, se controlan periódica- 
mente en nuestra Clínica varías infectadas por VIH del 
sexo femenino. 
Como ocurre en otros países de baja incidencia, la ma- 
yoría de nuestros pacientes habían residido durante pe- 
ríodos variables en áreas de endemia más intensa: 8 en 
Brasil, 4 en Estados Unidos, 1 en Francia, 1 en España, 
1 en la República Democrática Alemana y  2 en Argenti- 

Ekten ya, sin embargo, 4 pacientes que negaron haber 
abandonado el Uruguay (casos 15,17,18 y  20) aunque 
uno de ellos (caso 20) reside en la frontera con Brasil 
(ciudad de Rivera). 
En lo relativo a los hábitos sexuales y  sociales, ll de los 
20 pacientes eran homosexuales y  8 bisexuales; el ca- 
so 15, del sexo femenino, tenía relaciones heterosexua- 
les promiscuas, pero se trataba además de una enferma 
multitransfundida (4,5). 
Casi todos los enfermos tuvieron dos o más infecciones 
oportunistas alo largo de su evolución. A pesar de lo bre- 
ve de nuestra casuística, hemos comprobado, en con- 
junto, la mayoríade las infecciones que habitualmente a- 
fecta a estos pacientes, aunque con frecuencia relativa 
algo distintade la que señala la literatura; esto puede de- 
berse al escaso volumen de la muestra, que dificulta ex- 
traer concltisiones estadísticas como ya habiamos se- 
ñalado, aunque no debe ingnorarse que pueden existir 
variaciones regionales en la patología infecciosa, lo cual 
puede influir en los hallazgos. 
De los 20 enfermos, 4 sobreviven en el momento de es- 
cribir estas líneas; los restantes 16 fallecieron en un pla- 
zoqueoscilaentre2y215días apartirdel ingresoal hos- 
pital; siete de ellos fallecieron antes del décimo díade in- 
ternación, 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, toxoplasmosis cere- 
bral y  criptococosis diseminada; en algunos pacientes 
no hubo tiempo de iniciar el tratamiento de la complica- 
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ción infecciosa inicial,y enotros se inició en formatardía. 
Lamentablemente no fue posible estudiara los enfermos 
en forma correcta. A ello contribuyó, además de la con- 
sulta tardía, la imposibilidad de realizar por el momento 
en nuestra propia Clínica algunos estudios paraclínicos 
(estudio de población linfocitaria, exámenes parasitoló- 
gicos y  micológicos, tomografía computada) y  la dificul- 
tad para obtener consultas con especialistas y  para re- 
alizar algunas técnicas (en especial endoscópicas), por 
no contar con la presencia de estos especialistas en 
nuestro hospital, y  en parte por el temor aún no supera- 
do a la enfermedad. 
El hecho de no existir aún en nuestro medio ninguna dro- 
ga activafrente al VIH, explicaque solamente hayamos 
podido asistir al tratamiento de un paciente (caso 12), 
portadorde un sarcomade Kaposi que había residido en 
Estados Unidos donde inició el tratamiento con zidovu- 
dina (6-9), que continuó en nuestro país gracias al envío 
periódico de la droga que le provela un Seguro de Salud 
queelpacienteposeíaenaquelpaís. Elenfermofuecon- 
trolado durante casi 4 meses, manteniendo sus paráme- 
tros hematológicos prácticamente normales; la evolu- 
ción del sarcoma fue lenta, agregando en la última eta- 
pa una insuficiencia respiratoria progresiva, comprobán- 
dose en la radiografía de tórax lesiones bilaterales, no- 
dulares de las bases pulmonares, que interpretamos co- 
mo vinculadas a una localización pulmonar del sarcoma 
de Kaposi. La broncoscopía mostró lesiones de color ro- 
jo vinoso diseminadas. El enfermo empeoró rápidamen- 
te y  falleció en insuficiencia respiratoria a los 14 meses 
de haberse realizado el diagnóstico de la enfermedad. 
En el cuadro I resumimos los síntomas y  signos más fre- 
cuentes e importantes que presentaron nuestros pacien- 
tes (10-l 1). El adelgazamiento, asociado o no a otros 
síntomas constitucionales, fue el más frecuente ya que 
solamente no se comprobó en el caso NP 13. Le siguen 
en frecuencia las poliadenopatías, que estuvieron pre- 
sentes en 16 enfermos; en general los ganglios eran pe- 
queños y  poco numerosos, hecho que no llama la aten- 
ción 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 habían tenido episodios febriles an- 
teriormente. La disfagia se presentó en el caso NQ 1 co- 
mo manifestación de una esofagitis crónica anterior a su 
ingreso; en el caso NP 15 está en relación con úlceras 
esofágicas de probable etiología vira1 (citomegalovirus o 
herpes simple); en los demáscasos se relacionó con una 
candidiasis esofágica. La sintomatologia neurológica 
orientó el diagnóstico hacia una toxoplasmosis cerebral 
en 6 casos, uno de los cuales (caso NQ 6) es una posibi- 
lidad remota; en el caso NQ 17 probablemente corres- 
pondió al complejo SIDA-demencia. Entre la sintomato- 
logía respiratoria se destaca la insuficiencia respiratoria, 
que asociado o no a tos, y  a imágenes radiológicas su- 
gestivas, orientó el diagnóstico hacia la neumonitis por 
Pneumocystis cari, que pudo ser confirmada en dos 
casos (14 y  19); en otros pacientes, la tos con expecto- 
ración mucosa o mucopurulenta no tradujo lesiones pul- 
monares específicas. Las lesiones cutáneas correspon- 
dieron a eczema, dermatitis seborreica y, en el caso NP 
12, a un sarcoma de Kaposi. La peritonitis se comprobó 
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en 3 pacientes, y  fue en ellos el motivo de la muerte; en 
el caso NQ 1 se debió a perforación de una colitis amebia- 
na; en el caso NQ 2 posiblemente ocurrió por infección de 
una ascitis quilosa previa; en el caso NP 9 resultó de la 
perforación de la última asa ileal, asiento de una enteri- 
tis inespecífica. 
Como seiialamos antes, la mayoria de los enfermos de 
nuestra serie tuvo dos o más infecciones, en general 
oportunistas (1 O-l 2); en el cuadro II resumimos los ha- 
llazgos en lo relativo a infecciones y  tumores. 
Entre las infecciones virales, el herpes simple, no obs- 
tanteser una de las infecciones más frecuentemente ha- 
lladas en estos enfermos, lo comprobamos solamente 
en dos. Varios pacientes presentaban anticuerpos de- 
tectables contracitomegalovirus, pero en 2 hubo sospe- 
chade infección actual; en el caso NP 4 la biopsia pulmo- 
nar post-mottem puso en evidencia lesiones de neumo- 
nitis intersticial compatibles con otra etiología; y  la enfer- 
ma NQ 15 presentó úlceras de esófago que endoscópica- 
mente podfan corresponder a una esofagitis por CMV; 
sin embargo, la investigación de anticuerpos anti-CMV 
fue negativa, lo cual no permite asegurar el diagnóstico, 
aunque cabe destacar que la inexistencia de anticuer- 
pos en un paciente de SIDA no autoriza a desechar el 
diagnóstico correspondiente. En el caso NP 10, la pun- 
ción biópsica hepática post-mortem reveló lesiones de 
hepatitis (13). 
La infección parasitaria que encontramos más frecuen- 
temente fue la toxoplasmosis cerebral (14, 15). No es 
fácil demostrar fehacientemente el diagnóstico de esta 
afección, por la concentración habitualmente bajade an- 
ticuerpos y  por la indudable dkultad de encontrar el ger- 
men; sin embargo, los cuatro elementos básicos que 
permiten el diagnóstico (comienzo rápido, presencia de 
signos focales y  síntomas de hipertensión endocranea- 
na que sugieren un proceso expansivo, imagen tomo- 
gráfica característica y  respuesta terapétiica) estuvie- 
ron presentes en los enfermos NP 3 y  7; en los casos 5, 
8 y  10 no se realizó tratamiento específico, por lo que no 
contamos con la respuesta terapéutica confirmatoria, y  
el diagnóstico es más dudoso; en el caso NQ 6 se com- 
probaron como únicos signos neurológicos, un síndro- 
me meníngeo y  depresión progresiva de la conciencia; 
por otra parte, la punción biópsica hepática mostró en di- 
cho enfermo, lesiones de muy probable naturaleza tu- 
berculosa, por lo que la afectación neurológica debida a 
la misma etilogía no se puede descartar (16-18). En 
cambio, la neumonitis por Pneumocystis carinii, la para- 
sitosis considerada más frecuente en estos enfermos, 
sólo pudimos confirmarla en dos pacientes (casos NP 14 
y  19); la sospechamos en los pacientes 13,16 y  20, pe- 
ro debido a su severa insuficiencia respiratoria no pudo 
realizarse la fibrobroncoscopía, técnica de importancia 
capital para el diagnóstico. En los casos 1 y  18 se con- 
firmó la existencia de una amebiasis intestinal; esta pa- 
rasitosis no es característica del síndrome de inmunode- 
ficiencia adquirida, pero es frecuente en los homosexua- 
les; en el paciente NQ 18, luego de una mejoría transito- 
ria vinculable al tratamiento, reapareció la diarrea y  un 
nuevo coprocultivo reveló la presencia de Isospora belli. 
Como hecho curioso, destacamos el diagnóstico de dis- 
tomatosis hepática en el caso NP 6 por hallazgo de hue- 
vos de fasciola hepática; en este paciente, además se 
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planteó el diagnóstico de probable tuberculosis hepáti- 
ca. 
La candidiasis, especialmente bajo la forma de muguet 
oral, es una de las infecciones más frecuentes en los en- 
fermos con el síndrome de inmunodeficiencia adquirida; 
casi todos nuestros pacientes padecieron esa infección 
en algún momento de su evolución; en 9 la comproba- 
mos durante la internación en nuestra Clínica; uno de 
ellos (caso NP 4) tuvo además una localización esofági- 
ClY b~mnn,i;~l. *e r+lre.s.- LI0 t7 Î  ----:-:-- J- .--- J!-- .l”‘u’, “II -8 aM~bw.l I. Ip. apa IbIVII ue “IId “Ib 
fagia (13), a pesar de no existir c’andidiasis oral, hizo sos- 
pechar la localización esofágica, que no pudoconfirmar- 
se. La otra micosis que pudo detectarse en nuestra ca- 
suísticafuelacriptococosis aformadiseminadaapredo- 
minio ganglionar en el paciente NP 2. 
De las infecciones bacterianas, interesa destacar espe- 
cialmente la tuberculosis ganglionar que pudo compro- 
barse en el paciente NQ 7 (17, 19); cabe aclarar que la 
confirmación bacteriológica no fue posible, pero la histo- 
logía característica evidenciada por el estudio del gan- 
glio extirpado, asociada a una excelente respuesta al tra- 
tamiento antibacilar, no nos dejan dudas acerca de la na- 
turaleza de la adenitis; este caso constituye la primera 
comunicación nacional de tuberculosis en un SIDA. El 
paciente NP 6 cursó con una ictericia leve y  una hepato- 
megalia que fue en aumento progresivo; en este enfer- 
mo se hallaron huevos de fasciola hepática en el copro- 
cultivo, pero luego del deceso, la punción biópsica hepá- 
tica mostró una imagen histológica con granulomas tu- 
berculoides; no existíacaseosis y  la investigación de ba- 
cilos ácido-alcohol resistentes fue negativa, por lo que la 
existenciade unatuberculosis hepática es sólo probable 
(13). La existencia de antecedentes de gonorrea y  de 
sífilis en varios de los enfermos no llama la atención, te- 
niendo en cuenta la frecuente asociación entre las enfer- 
medades de transmisión sexual; además, en cinco pa- 
cientes se comprobó una sífilis en evolución en el mo- 
mento de la internación. En el caso NP ll se aisló una 
Shigella flexneri como causa de la diarrea (20); en otro 
paciente (caso NP 1) una enteritis por Shigella había si do 
diagnosticada y  tratada antes del ingreso. En dos pa- 
cientes los hemocultívos fueron positivos: en el caso NQ 
7 para Enterobacter y  en el NP 17 para S. aureus; en nin- 
guno de los dos hubo sintomatología de! síndrome sep- 
ticémico; no obstante, no puede negarse en ellos la re- 
alidad de una septicemia, teniendo en cuenta la inmuno- 
deficiencia característica de estos pacientes (ll, 21). 
El sarcoma de Kaposi fue la única neoplasia comproba- 
da en nuestra serie (caso NQ 12) de localización eminen- 
temente cutánea, aunque existían lesiones orales y  ade- 
más, la disnea progresiva coincidiendo con lesiones ra- 
diológicas torácicas sumamente sugestivas, hizo presu- 
mir la localización pulmonar del tumor, que no logramos 
confirmar. 

CONCLUSIONES 

Lafrecuenciacon que se internan casos del síndrome de 
inmunodeficienciaadquirida en IaClínicade Enfermeda- 
des Infecciosas, está en permanente aumento. A pesar 
de lo limitada que es aún nuestra casuística, puede de- 
cirse que sus características 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. Aún 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 bailadas en nuestros pacientes, se 
desiacan, por su importancia y  gravedad, ia toxopiasmo- 
sis cerebral y  la neumonitis por Pneumocystis carinii; la 
primera comprobada en 5 pacientes y  la segunda en 2, 
y  sospechadaen otros 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 específico, 
que actualmente aconsejamos comenzar éste en base 
a la sospechaclínica (signos neurológicosfocalesde co- 
mienzo agudo con o sin signos de hipertensión endocra- 
neana en el primer ceso; e insuficiencia respiratoria pro- 
gresiva y/o tos irritativa persistente, con 0 sin imagen ra- 
diológica sugestiva, en el segundo) mientras se continú- 
an los estudios con fines confirmatorios. En definitiva, 
debe recordarse que, a los efectos prácticos, de no lo- 
grarse la seguridad diagnóstica, la respuesta favorable 
al tratamiento confirmará 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 vía 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 infección 
por VIH; de las actualmente ensayadas la zidovudina 
(AZT) parece seguir siendo la que proporciona mejores 
resultados. Dado que en nuestro país no existe aún im- 
portación de ladroga, el tratamiento (exceptuando el ca- 
so especial del enfermo NP 12) se reduce al de las infec- 
ciones agregadas, con sus conocidos fracasos y  
limitaciones. Es de esperar que los rápidos 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, hoy por hoy, 
perdemos irremisiblemente. 

CUADRO I 
Sintomatologia comprobada 

1 - Adelgazamiento ..,...................................... 19 

2 - Poliadenomegalias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16 

3 - Fiebre . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ll 

4 - Diarrea . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9 

5 - Insuficiencia respiratoria. Neumonitis . . . . . . . . . . 9 

6 - Síndromes meningoencefálicos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7 

7 - Lesiones cutáneas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6 

8 - Disfagia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 

9 - Hepatomegalia y  esplenomegalia . . . . . . . . . . . . . . . . 5 

.10 - Peritonitis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 
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CUADRO II 
Infecciones y tumores comprobados 

INFECCIONES VIRALES: 

- Herpes simple.. ...................................... 2 
- Ciomegalovirus ..................................... 2 
- Hepatitis.. ............................................... 1 

INFECCIONES PARASITARIAS: 

- Toxoplasmosis cerebral.. ....................... 5 
- Neumonitis por P. Carinii ....................... 2 
- Amebiasis intestinal ............................... 2 
- Isospora belli ......................................... 1 
- Distomatosis .......................................... 1 

INFECCIONES MICOTICAS 

- Candidiasis ............................................ 9 
- Criptococosis gangleonar ...................... 1 

INFECCIONES BACTERIANAS: 

- Sífilis ...................................................... 5 
- Peritonitis.. ............................................ .3 
- Tuberculosis .......................................... 2 
- Septicemia.. ........................................... 2 
- Infección urinaria ................................... 2 
- Enteritis.. ................................................ 1 
- Herida infectada .................................... 1 
- Erisipela.. ............................................... 1 

TUMORES: 

- Sarcoma de Kaposi .............................. .l 

Résumé 

On fait la description des 20 premiers patients de SIDA 
hospitalisés à la Clinique de Maladies Infectieuses de ia 
Faculté de Médicine, entre juillet 7983 et décembre 
1988. Í9 patients étaient des hommes A habitudes ho- 
mosexuelles et une femme polytransfusée B habitudes 
sexuelles promiscoes. Leurs iges varient entre 21 et 54 
ans. 
A I’exceptions de 2patients, /‘un ayant une cryptoww- 
se généralisée et f’autre une tubercuiose ganglionnai- 
re;la plupart des patients présen t8ren t de petites adéno- 
pathies. Tous présentirent repercussion générale gra- 

gi resume les infections opotiunistes détectées, com- 
munes chez ce type depatients, surtout la toxoplasmo- 
se cérébrale, la pneumonie par. P. Cariniiet la Candidia- 
se orale et oesophagique. 
Le Sarwme Kaposi fut la tumeur trouvée. 

Summary 

A survey is carried out of the first 20 AIDS patients hos- 
pitalized at the Clinkal Depatiment of Infectious disea- 
ses of the Faculty of Medicine between July 1983 and 
December 1988, their summarized histories being pre- 
sented. 
Nineteen weie homosexual males and one a promis- 
cuous, polytransfused female. 
Their ages ranged from 27 to 54 years. 
Stress is iaidon the fact that mostpatients exhibíted scar- 
ce, small adenopathies mostly at admittance, excepting 
two, of which one showed generalized cryptococcosis 
and other, ganglionary tuberculosis. 
The general course of the wndition was definitely seve- 

?summaly is submitted regarding the opportunistic in- 
fections detected, common in this type of patients, par- 
ticulary cerebral toxoplasmosis, P. cariniipneumonia as 
well as oral and esophageal candidiasis. 
The Kaposi sarcoma was detected among the patients 
being deaft wfih. 
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