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Infeccidn reciente por el Virus de la
Inmunodeficiencia Humana

Dres. Héctor Purtscher, Adelina Braselli, Ignacio Mirazzo, Horacio Corradi,
Olga Hernandez, L. Calandria, Washington Scapiego, Ary Tejedor

Se presenta una casuistica de 19 pacientes que presentaron una
infeccién reciente por viH detectada por la conversion serologica.
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De ellos el 42% fueron asintométicos y los demas presentaron

fundamentalmente poliadenomegalias, fiebre, erupcién cutanea y

malestar general.

Se destaca una observacion con una polineuritis de los cuatro
miembros y otra con una evolucidn con sintomatologia mantenida y
rapido deterioro inmunitario, falleciendo a los 15 meses de la etapa

aguda.

Se enfatiza la necesidad de tener en cuenta ei VIH como etiologia en

distintos cuadros clinicos y especialmente el sindrome
mononucledsico.
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Introduccién

Los virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) se deno-
minan retrovirus por poseer una enzima (transcriptasa
reversa) que transforma su genoma ARN en ADN, el cual
se integra al genoma de la célula parasitada en forma
definitiva.

Se transmiten esencialmente a través de relaciones se-
xuales, el contacto con sangre de personas infectadas y
por viatransplacentaria.

Una vez que ei virus penetra en el organismo infecta
fundamentalmente a los linfocitos T4 y a otras células que
poseen en su membrana la molécula CD4 que actua
como receptor, incluyendo células del sistema nervioso.

Clinicamente se reconocen cuatro estadios o etapas evo-
lutivas de la infeccién. El estadio | o agudo, que va desde
que se produce el contagio hasta que se detectan en el
suero anticuerpos (Ac) especificos contra el virus por
técnicas h.abituales. Elestadio /l, que resulta asintomatico
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aunque pueden existir algunas medificaciones a nivel
leucocitario.

Enel estadio lilaparecen poliadenomegalias persistentes
y puede comenzar a descender la poblacion de linfocitos
T4 con otros sintomas inespecificos tales como dermatitis
seborreica o episodios de muguet oral. En el estadio 1V
existe un franco deterioro de la inmunidad {sindrome de
inmunodeficiencia adquirida o SIDA) que permite el desa-
rrollo de infecciones oportunistas o semioportunistas y
tumores poco frecuentes.

El estadio | o de infeccién aguda puede ser totalmente
asintomético o presentar elementos clinicos que no pue-
den distinguirse de los determinados por otros agentes
etiolégicos, sobre todo virales.

Nuestro propdsito es mostrar los hallazgos clinicos en 19
pacientes que presentaron infeccién reciente, alertando
sobre este nuevo agente etiolégico que debe plantearse
frente a determinados cuadros clinicos o cuando no se
encuentre otra causa de un sindrome febril.

Material y método

Se revisé el seguimiento de 185 pacientes con serologia
positiva para VIH en distintos estadios evolutivos de la
infeccién, que fueron asistidos en el Servicio de Enferme-
dades Infectocontagiosas (MsP) y la Clinica de Enferme-
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dades Infecciosas, Facultad de Medicina, hastael 31-12-
89,

Se seleccionaron 19 paciantes en los cuales se comprobé
una infeccidn reciente, ya sea por la conversién serolégi-
ca de negativo o indeterminado a positivo (18 casos) o
por la serologia positiva realizada a posteriori de un
sindrome mononucledsico en el cual se descartaron las
demés etiologias habituales (1 observacién).

Para la determinacién de anticuerpos (Ac), se utilizé
ELISA como técnica de seleccién, repitiéndose la reac-
¢ién en los casos positivos, siendo luego confirmado por
latécnica de Western-Blot (ws).

Correspondié a 14 hombres y 5 mujeres cuyas edades
variaron entre 15 y 45 afios con una media de 28.

Los factores de riesgo detectados para adquirir la infec-
cién fueron: homosexualidad masculina en 7, drogadic-
cién por via parenteral en 3 hombres y 1 mujer, bisexua-
lidad masculina en 2y promiscuidad sexual en 2 hombres
y 4 mujeres heterosexuales. De los 19 pacientes, 11
tuvieron sintomatologia clinica y 8 fueron asintomaticos.
En estos Ultimos el seguimiento serolégico se realizd
porque pertenecian a un grupo de especial riesgo (homo-
sexualidad, drogadiccién, promiscuidad sexual, enferme-
dades de transmision sexual, pareja sexual de individuo
VIH positivo) o fue detectado al concurrir a donar sangre.

En ninguno fue posible determinar el periodo de incuba-
cién, o sea el lapso que medid entre la infeccion y la
aparicién de la sintomatologia.

Cinco pacientes se presentaron como un sindrome mo-
nonucleésico, con fiebre elevada, poliadenomegalias di-
fusas con predominio en cuello, erupcién cutanec—muco-
sadetipo eritematoso confluente o eritematoso—macular,
en algdn caso con edema. Dos de ellos presentaron una
esplenomegalia grado |y una paciente una polineuropatia
sensitivo-motriz de los cuatro miembros.

Otros cinco casos consistieron en poliadenomegalias di-
fusas, acompafiadas de esplenomegalia grado | en uno
de ellos.

Un paciente presenté sélo una erupcién eritematosa de
tronco y miembros superiores.

Sintomas generales tales como astenia, anorexiay artro-
mialgias se observaron en algunos pacientes.

A nivel hematoldgico, la leucocitosis fue normal en los
casos controlados, con linfomonocitosis y linfocitos hiper-
basdfilos; la serie roja no tuvo modificaciones al igual que
las plaquetas. No se realizé tipificacién linfocitaria.

La evolucién de los sintomas fue espontaneamente regre-
siva. Las adenomegalias persistieron por mas tiempo, con
una disminucién progresiva. La paciente con polineuro-
patia fue mejorando en el correr de meses, persistiendo
minimas alteraciones distales. Una paciente de 20 afos
se mantuvo con una sintomatologia casi constante con
episodios febriles, erupciones cutdneas, alopecia, angi-
nas repetidas, moniliasis, onicomicosis y rapido deterioro
de la poblacién linfocitaria, falleciendo con una neumonia
a Pneumocystis cariniiy sindrome hemorragiparo alos 15
meses de la infeccion primaria.
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Comentarios

Los virus de la inmunodeficiencia humana (ViH 1 = VIH 2)
han surgido como nuevos agentes patégenos para el
hombre. Ocasionan unaserie de alteraciones patolégicas
que recién comienzan a conocerse y a diagnosticarse,
agregandose continuamente nuevos elementos en la pa-
tologia y la clinica de la infeccidn. Se puede decir que en
el curso de ésta pueden encontrarse alteraciones en
cualquier érgano que se estudie.

Inicialmente sblo se reconocio la etapatardia de la infec-
¢idn por el VIH (SIDA) y las alteraciones mas significativas.
Posteriormente se identificaron las manifestaciones que
aparecen en las etapas tempranas de la infeccion.

El viH tiene una gran afinidad con los linfocitos T4, pero
también se replica en los macréfagos y células derivadas
de la linea monocitaria.

Ellinfo y neurotropismo del virus permite explicar algunos
sintomas, pero todavia se desconoce el mecanismo por
el cual se producen algunas de las manifestaciones pa-
tologicas de la enfermedad. En especial para la polineu-
ritis desmielinizante de la fase aguda, se invoca un me-
canismo inmune (1).

El viH pudo ser aislado de la sangre y LCR en etapas
tempranas de la infeccién, en el curso de meningitis
aséptica asociada a la seroconversién (2).

La mayor parte de las veces la infeccién aguda ocurre en
forma asintomatica, o con sintomas poco relevantes o que
por ser inespecificos se atribuyen equivocadamente a
otras etiologias.

Las estadisticas publicadas reconocen que 2/3 de las
infecciones agudas por el VIH son asintomaticas. En nues-
tra casuistica sélo el 42% fueron asintomaticas, pero no
se realizd un seguimiento inicial en todos los enfermos.
Seglin Cooper, hasta el 90% presentan algun elemento
clinico en la etapa aguda.

Cuando la infeccién aguda es sintomética, las formas
clinicas mas habituales de presentacion son cuadros
febriles 0 seudogripales y los sindromes mononucledsi-
cos (3).

Menos habituales son las meningitis agudas a liquido
claro similares a otras meningitis virales (2,3), las encefa-
litis agudas (4), el sindrome de Guillén Barré (1), las neu-
ritis (5,6), mielitis (7), etcétera.

Los sintomas aparecen entre 6dias y 6 semanas después
del contagio (periodo de incubacién). La sintomatclogia
es variable, siendo los sintomas mas frecuentes la fiebre
entre moderada y alta; el malestar general, con astenia,
anorexia y artromialgias; el dolor de garganta; los sinto-
mas digestivos, nauseas, vémitos y més raramente, dia-
rrea (8).

Las erupciones cutaneo—mucosas se describen acompa-
nando al 50% de las formas sintomaticas. El exantema
cutaneo esté constituido por elementos eritematosos ma-
culares o papulares, localizados predominantemente en
el trenco (3,8). Puede ser morbiliforme o de aspecto urti-
cariano y excepcionalmente vesiculesa (6). Puede acom-
panarse de enantema y congestién conjuntival.
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Son frecuentes las poliadenomegalias, con o sin espleno-
megalia concomitante.

Menos comunes son las manifestaciones neurolégicas de
tipo central o periférico.

A nivel hematolégico puede presentarse una linfomono-
citosis con linfocitos baséfilos o de «irritacién», como se
observa en otras infecciones virales y sobre todo en la
mononucleosis infecciosa.

El estudio de la poblacién linfocitaria muestra un aumento
de los linfocitos T8, lo que hace que la relacién T4/T8
disminuya (8).

En cuanto al diagndstico paraclinico, como se sabe, se
emplea en la practica la determinacion de Ac especificos
en suero, utilizando una técnica de seleccion como la
Hemaglutinacién, ELISA, o Inmunofluorescencia. Cuando
éstas resultan positivas, se corroboran con técnica de
confirmacién muy especifica denominada Western—Blot
(wB). Mas recientemente se han desarrollado técnicas
que permiten detectar antigenos (Ag) virales en una etapa
més precoz, pero que resultan mas costosas, mas labo-
riosas y de menor sensibilidad, por lo que no se usan de
rutina. Por (ltimo, el aislamiento del virus sélo se realiza
en laboratorios especializados de investigacion, debido a
lo complicado y costoso de la técnica.

La aparicién de Ac detectables y por lo tanto la positividad
de aplicacién de las técnicas habituales se difieren como
minimo 30 dias desde el episodio infectante, y en oportu-
nidades bastante més. Por esta razén es frecuente (y asi
nos ha sucedido) que frente a un paciente con sintoma-
tologia de la etapa aguda, al solicitar la primera serologia
ésta es totalmente negativa, o con positividad de las
técnicas de seleccién pero con WB negativo o indetermi-
nado. Es por eso que frente a la sospecha clinica de
infeccién por el ViH, el estudio se debe repetir una 0 mas
veces segln la situacion.

La evolucién de la sintomatologia aguda es espontanea-
mente regresiva en 7-15 dias. Algunos elementos clini-
cos persisten mas tiempo, como las adenomegalias, que
pueden mantenerse por semanas 0 Meses con una re-
gresion progresiva. Lo mismo sucede con las lesiones
neurolégicas periféricas, que tienen una mejoria lenta.

Creemos conveniente destacar, por lo raro de la observa-
cién, la evolucién de una paciente de 20 afios a quien
atendimos desde la etapa aguda hasta su fallecimiento
15 meses después, con un curso permanentemente sin-
tomatico y un deterioro inmunitario acelerado.

No existe un tratamiento especifico curativo paralainfec-
cién; ia zidovudina (AZT) y otras drogas que disminuyen
la replicacién viral no parecen tener indicacién en esta
etapa. La terapéutica a establecer es sintomatica, tanto
desde el punto de vista higiénico como medicamentoso.

Debe realizarse la denuncia sanitaria en forma obligato-
ria, pero para mantener la privacidad del paciente se
emplea un cddigo autogenerado compuesto por sus cua-
tro iniciales, la fecha de su nacimiento y finalmente el
nimero 1 si es de sexo femenino o nimero 2 si es
masculino (por ejemplo: A.M.J.P.05.09.51-2).
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El diagnéstico es confidencial y debe ser comunicado
personalmente al interesado. Se debe aprovechar esa
oportunidad para informarle lo que significa estar infecta-
do por el VIH, los riesgos que tiene de contagiar a otras
personas y ¢l modo de evitarlo, asi como la necesidad de
mantener un control médico periddico. Resultade enorme
interés epidemiolégico obtener datos sobre su presunta
fuente de contagio y acerca de las personas que poste-
riormente hallan estado involucradas con él.

Conclusiones

La infeccién aguda por el ViH es poco conocida. Muchas
veces cursa en forma asintomética. Otras veces el cuadro
clinico es el de un proceso infeccioso respiratorio alto o
digestivo sin caracteres especificos.

Debe pensarse en infeccién aguda por viH frente a un
sindrome mononucledsico, meningitis aguda a liquido
claro, encefalitis aguda, polineuritis y erupciones cuté-
neas de etiologia no aclarada.

Si bien la infeccién por vIH continua siendo mas frecuente
en los grupos que inicialmente se consideraron de mayor
riesgo, se aprecia un aumento en la incidencia del conta-
gio a través de relaciones heterosexuales (como sucede
en paises africanos y del Caribe) y la viatransplacentaria,
por lo que debe considerarse esta etiologia frente a los
cuadros clinicos sugestivos independientemente de la
edad, sexo, escala social y habitos sexuales.

Résumé

19 patients ayant une récente infection par viH détectée
par conversion sérologique sont étudiés.

42% ne présentérent pas de symptémes et les autres
eurent polyadénomégalies, fidvre, éruption cutanée et
malaise général,

On remarque la présence d'une polynévrite des 4 mem-
bres et un cas d’évolution maintenue des symptomes et
détérioration immunitaire rapide, mourant aprés 15 mois
de période aigue.

Le besoin de considérer le ViH comme éticlogie aux diffé-
rents cas cliniques et surtout au syndrome mononucléo-
side est incontestable.

Summary

A case report of 19 patients recently Hiv- detected by
serologic conversion, is presented.

Of them 42% were asymptomatic while the remaining
exhibited primarily polyadenomegalias, fever, skin erup-
tion and general malaise.

Stress is laid on one case of polyneuritis of the 4 extremi-
ties and another with a course with sustained symptoma-
tology and rapid immunity deterioration, ending in death
15 months after the acute stage.

Emphasis is placed on the need to take into account HIV
as an etiology in different clinical pictures, particularly the
mononucleoside syndrome
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Enfermedades de denuncia obligatoria y sus . thi1
procedimientos lPr ohibido
4
E! Sindicato Médico del Uruguay recuerda a los profesionales cal lar'
de todo el pals la némina de enfermedades de NOTIFICA-
CION OBLIGATORIA PRIORITARIA, y los procedimientos
para hacer efectivas las denuncias. Se ha destacado la im-
portancia de la notificacién en todos los casos en que el
profesional actie, a fin de facilitar a las autoridades sanitarias
y de vigilancia epidemiolégica su tarea y el m4s acabado
conocimiento de larealidad de salud de! pais en cada momen-
to.
Datos a remitir:
En todos los casos se comunicar4 nombre y apellido del
paciente, edad y sexo, domicilio, localidad, su estado inmuni-
tario cuando corresponda (si estd vacunado), fecha de inicio
de la afeccidn, lugar de internacién y la firma del profesional
denunciante.
Las enfermedades de notificacién obligatoria prioritaria se
dividen en 3 grupos:
GRUPO A) Corresponde efectuar la notificacion en el dia, v/ ENFERMEDADES DE TRASMISION SEXUAL (E-T.S)),
por la via mas répida, telefénica, telegréfica o personal- SIFILIS PRIMARIA, SECUNDARIA, CONNATAL, GO-
mente. NOCOCCIA, PEDICULOSIS, SARNA HUMANA, O
CUALQUIER OTRA ENFERMEDAD DE TRASMISION
DIFTERIA, FIEBRE TIFOIDEA, GANGRENA GASEOSA, ME- )
NINGITIS SUPURADA O A LIQUIDO CEFALO-RAQUIDEO o XUAL QUEIMPLICA UNA ACCIONEPIDEMIOLOGI
CLARO, POLIOMELITIS, RABIA HUMANA Y ANIMAL, SA- ’
RAMPION, SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUI- Las denuncias deben remitirse a: Seccion E.T.S. del MSP,
RIDA (S.I.D.A.), ENFERMEDADES SUJETAS AL REGLA- Av 18 de Julio 1892, 42 piso, Of 408 (MSP). Tel.; 48 24 14,
MENTO SANITARIO INTERNACIONAL (Célera, Fiebre Montevideo.
Amarilla, Peste), ENFERMEDADES EXOTICAS PARA LA
ZONA (Paludismo, etc.) v/ HIDATIDOSIS:
GRUPO B) Corresponde efectuar notificacion semanal o Las denuncias deben remitirse a: COMISION HONORARIA
alos tres dias que siguen a la finalizacién de cada semana PARA LA LUCHA CONTRA LA HIDATIDOSIS
epidemiolégica, por la via telefénica o por boletas. Av Bulevar Espafia 2373, Montevideo, Tel.: 78 92 58 0 77 03
31
CARBUNCO, DIARREA (en el nific), GRIPE, INFECCIONES
RESPIRATORIAS AGUDAS, HEPATITIS «A» Y «B», PARO- s LEPRA:
TIDITIS EPIDEMICA O CUALQUIER MANIFESTACION DE . .
ENFERMEDAD URLEANA, RUBECLA, TETANOS, TOS Las denuncias deben remitirse a: INSTITUTO HANSENIA-
CONVULSA, ENFERMEDAD DE CHAGAS, INTOXICACIO- ~ NO _
NES AGUDAS Y CRONICAS. Cabrera 6355, Tel.: 30 98 75, Montevideo
Tanto para el Grupo «A», como para el Grupo «B» las v TUBERCULOSIS
denuncias deben efectuarse a: DEPARTAMENTO- DE VIG‘; Las denuncias deben remitirse a: COMISION HONORARIA
LANCIA EPIDEMIOLOGICA (M.S.P.), Av 18 de Julio 1892, 4
piso, Of 404, Montevideo, Tel. 49 12 00 PARA LA LUCHA ANTITUBERCULOSA
' ! T ’ Av 18 de Julio 2175, Tels.: 40 14 44 — 49 84 89, Montevideo
GRUPO C) Corresponde la notificacién djrecta a los pro-
gramas respectivos que se mencionan a);ontinuacién: SINDICATO MEDICO DEL URUGUAY
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