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ABSTRACTO

Se presenta dos casos de SIDA con estudios de biopsias y autopsias,
pertenecientes al Hospital Central de la Fuurza Aérea del Perd. Uno de
ellos corresponde a paciente varon de 27 anos de edad, homosexual,
quién radicé en los Estados Unidos de Norte América durante ocho afios
hasta 1982. El otro casc corresponde a una mujer de 35 afios de edad,
casada, habiéndose probado, una semana después de su fallecimiento,
que su esposo estaba infectado por el virus HIV-1. En el matenal de
biopsias y autopsias se observo linfoadenopatia tipo 11, seguida de lin-
foadenopatia tipo Il en el paciente varon. También se enconiré atrofia
del tejido linfoide en bazo y tracto gastrointestinal. En el pacienle varén
se observd otras lesiones causadas por accion directa det HIV-1, con-
sislentes en desmielinizacion, infilirado inflamatorio y nédulos microglia-
les en el cerebro y cerebelo. En el paciente vardn se enconird infeccién
generalizada por Criptococcus neoformans y, en la mujer, infeccion ge-
neralizada por Citomegalovirus con neumopatia aguda. En ambos casos
hubo aniecedentes de psoriasis, persistiendo las lesiones de piel en el
paciente varon hasta producido el deceso. La mujer desarrolld sarcoma
de Kaposi en piet. Se discute los cambios patolégicos encontrados en
ambos casos de SIDA (An Fac Med UNMSM Il Epoca 1989; 1 (1-2): 19-26).
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ABSTRACT

Some anatomopathologic characteristics of the acquired Im-
munodeficiency syndrome (AIDS).
J. Takano*, A. Torres®, P. Castillo®, J. C. Ramén®

We present two cases of AIDS with biopsy and autopsy studies, be-
longing to the Air Force Central Hospital of Peru. One of them is a 27
years old man, homosexual, who was living in the United States of North
America until 1982, during eight years. The other one is a 35 years old
woman, married, whose husband was proved to be infected by the HIV-
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Desde que Gotdich y col.’ ¢n 1931
dieran a conocer evidencias de una in-
munode(iciencia adquirida caractenza-
da por neumonia dcbida a Neumocistis
carinii 'y por candidiasis de mucosas
de twbo digestivo alto en hombre ho-
moscxuales sin antecedenles de enfer-
mcdad previa, es mucho el camino re-
corrido hasla ahora en ¢l conocimiento
de esta afeccion difundida con ¢l nom-
bre de Sindrome de inmunaodeliciencia
adquirida (SIDA). La identi(icacion de
un virus como el agente euoldgico de
SIDA, hecho disputado entre invesuga-
dores franceses y noricamericanos, dos
o tes afios después del informe de
Gollieb, es uno de los hechos impor-
antes. Este virus ha recibido diversos
nombres, sicndo el de mayor acepa-
¢i6n el de HIV (virus dc )a inmunode-
ficiecnca humana).

Al parecer, ¢l problema rclacionado
con ¢l agente etiologico es mas com-
plejo. Se ha aislado retrovirus en gru-
pos humanos y también en simios dcl
Africa que dan reaccidn cruzada scro-
16gicamente con el HIV; uno de cllos,
procedente de pacientes con SIDA del
Africa Oriental y denomtnado H1V-2
para diferenciarlo del primero que pasé
a ser el HIV-1%2,

Segdn informacidn, hasia el 3}
de julio de 1988, se ban regisirado
100 410 casos de SIDA en 138 paises
miembros de las Naciones Unidas; de
estos, 74 862 casos corresponden a pai-
ses del Conunente Americano , cal-
culdndose que para principios de la
década del noventa 400 000 varones de
20-49 aftos de los E.U. de N.A. estarén
infeclados por el Virus del SIDAS.

De acuerdo a lo establecido por la
O.M.S 8, para plantear cl diagnéstico
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1; one week later the patient died. Among the pathological changes
founded in biopsy and autopsy material, there was lymphadenopathy type
Il in both male and female patients; and latter lympadenopathy type IlI
in the male patient. We also found lymphoid tissue atrophy of the spleen
and of intestinal tract. Another lesion due to HIV-1 seen in the male case
are foci of demyelination, inflammatory infiltrates and microglial nodules

in the brain and cerebellum.

In the male case was there generalized

infection due to Crypfococcus neoformans and in the female case we
detected Citomegalovirus in several tissues with acute pneumopathy.
There was history of psoriasis in both cases, with active lesions at the
time of death inthe male case. Kaposi's sarcoma of the skin was detected
in the female case. We discuss the pathological changes observed in both
of our cases of AIDS (An Fac Med UNMSM Il Epoca 1989: 1 (1-2): 19-26).

KEY WORDS: AIDS - pathology, acquired immunode(iciency syndrome.

provisional del SIDA deben conside-
rarse los Jlarnados signos clinicos ma-
yores y menores. La deleccidn de dos
signos mayores, asociados a uno me-
nor, debe ser seguido de exdmencs se-
roldgicos, especificamente Western
Blot, para confirmar el diagndstico. En
términos generales, e) duagnésuco de)
SIDA se relaciona a las condiciones
siguientes:

1. Aparicién de una enfermedad que
indica defecto de inmunidad celvlar en
una persona sin antecedentes de enfer-
medad o causa que justifique disminu-
cidn de la resistencta a determinadas
enfermedades, entre Jas que figura el
sarcoma de Kaposi (en pacientes meno-
res de 60 afios); la neumonia por N.
carinii; infeccién mucocutdnea por
Herpes simplex (m4s de cinco semanas
de duracién); esofagius por Candida
albicans; neumonia, meningius o ence-
falitis causadas por Aspergillus sp.
Candida sp. Criptococcus neoformans,
Citomegatovirus, Nocardia sp,
Strongyloiudes stercoralis, Toxoplas-
ma gondii y micobactenas.

2. La acuciosidad de algunos médicos
niemistas ha permitido la detecctén de
formas iniciales de SIDA, como la de-
nominada "Linfoadenopatia generali-
zada persistente”, proceso que, como
su nombre lo indica, Se caracteriza por
lin[oadenomegalia generalizada, per-
sistente por mas de tres meses en suje-
tos de allo riesgo para desarrollar SIDA
y cuya imagen histolégica corresponde
a hiperplasia folicular linfoide, descd-
biéndose el cuadro de linfoadenopatia
angioinmunobléstica u otros palrones;
todo ésto, sin mayor sintomatologia
asociada, cuadro que se conoce con el
nombre de "Sindrome de linfoadenopa-
ta" (SLA).

3. Cuando la linfoadenomegalia se
asocia a manifestaciones clinicas y a,
por Jo menos, dos pruebas de laborato-

rio especificas para SIDA, el cuadro se
denomina "Complejo relacionado a
SIDA™ (CRSY™.

De los casos de SIDA diagnostica-
dos en ¢l Pend, ban fallecido alrededor
de la mitad de ellos y de éstos son
pocos los que han sido objeto de estu-
dios anatomopatoldgicos post mortem,
razén por la que consideramos impor-
tanic hacer de conocimiento dos casos
comprobados de SIDA que fallecicron
en el Hospita) Central de Ja Fuerza Aé-
rea del Perd, habiéndose practicado, en
ambos ¢asos, examen necrépsico Cuyo
resultado constisye e] motivo de esta
publicacién.

CASUISTICA

CASO 1: MLV, varén de 27 afios. na-
tral de Lima, soliero, estudiante, quién
residié en E.U. de N.A. durante ocho afios
hasta 1982. Homosexual acuvo y pasivo
por cualro anos durante su permanencia en
el pais del Norte. Consumidor de drogas;
sin embargo negd uso de la via endovenosa,

En 1984 presentd lesion  de piel diag-
nosucada como psonasis. Enenero de 1986
se hospilalizd por vez primera debido a
fiebre y baja de peso. oportunidad en la que
se le somcte a laparatomia exploradora por
haberse detectado masas retroperitoneales
ecogréficamente, eslableciéndose el diag-
nésuco de tuberculosis ganglionar retrope-
ritoneal y hepduca por biopsia. En el po-
soperalorio hizo ncumonia que s¢ resolvi
con tratamniento; inicidndose ademés terapia
con cuauo drogas antituberculosas. Salié
de alta después de 40 dias de hospitaliza-
cién. Entre febrero y mayo del mismo afio,
recibié ratamiento ambulatorio por candi-
diasis oral, y presenié cuadro diarreico, per-
sistiendo 1z fiebre y la pérdida progresiva de
peso.

En sctiembre de 1986 fue ntemado por
segunda vez con cuadro meningoencefali-
co caracterizado por marufestaciones de
hipertensidn endocraneana e writacién me-
ningea, falleciendo al quinto dia de mgreso.
En esta oportunidad se delecld marcada
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lcucopenia, con linfopenia, anemia, hiper-
gamaglubulinemia a JgG e JgM; disminy-
cién de linfocitos B y T con inversién de
Ja relacién T helper/ T supsesor; serologia
positiva para HIV por la téenica de ELISA,
velocidad de sedimentacién acclerada y
negatividad al PPD. Los cultivos de sangre
y LCR resultaron posiuvos para Criptococ-
cus neoformans.

El examen post mortem evidencié el
cadéver de un vardn joven, desnutrido, con
placas de bordes uycgulares, violdceas,
descamativas en piel de regién tordcica y de
miemnbros superiores ¢ infenores (Fig. 1).
Los pulmones muy aumentados de volu-
men, consistencia y peso; de aspeclo con-
gesuvo-edernatoso. El corazén y grandes
vasos no mostraron alleraciones macroscs-
picas. Elexanen del tubo digestivo sélo te-
veld congestién de la mucosa bucal y esof4-
gica; el estémago y los intestinos no mos-
waron alteraciones macroscdpicas. El higa-
do moderadamente incrementado de peso y
volumen, de color rojo amarillento.  E)
pancreas ge¢ caractercs macroscopicos noy-
males. Los rifiones algo aumentados de
volumen con palidez en la cortical. Los
Srganos genjtales externos y la préstata
aparenicmente sin  alleraciones macroscé-
picas. Elbazo muy aumentado de volumen
y peso, de color rojo mugenta con pequefios
focos amarillentos, friables. Ganglios linf4-
ucos retroperitoneales y mesentéricos muy
aumentados de volumen, aglutinados, for-
mando masas de color blanco amarjliento;
algunos con zona cenwal Yojo negruzca
(Fig. 2) Twoides y suprarrenales sin cam-
bios macroscépicos significativos.

El encélalo pesé 1 500 g de aspecto
edematoso con borramiento de surcos y
aplanamiento de circunvoluciones, apre-
cidndose turbidez tenue del espacio suba-
racnoideo.  Microseépicamente, los gan-

ghos linfaticos retroperitoncales, el bazo y
las placas de Peyer y (oliculos linfoides de

TR TR i e
Placas elevadas y ¢ircunseri-
tas de piel de miembro infe-
rior.

Fig. 1.



lig. 2.-

Conglomerado de ganglios linfdiicos meserséricos y retropervoncales ~Los

ganglins son voluminosos y algunos muesiran focos de hemorrugia.

los intestinos, revelaron marcadas deple-
cién linfocitaria; aprecidndose focos aisla-
dos de células plasmocitoides, hiperplasia
de las células hisuoides en senos linfaticos
y senos venosos de ganglios y bazo respec-
tdvamente, muchas de ellas fagocitando
hermnaties. Engrosamiento de la cépsula y
rabéculas del bazo, asi como cépsula y
tejido conectivo de los ganglios retropers-
toneales por coldgeno con hialinizacién
focal (Fig. 3).

Pracricamnente todas las visceras estaban
colonizadas por gran cantidad de levaduras
de Criptococcus neofarmans. En los gan-
glios retroperiloneales y en el bazo ocupa-
ban los senos linfiticos y los senos venosos
respecuvamente, en ocasiones fagocutados
pot macréfagos. En el cerebro, obliteraban
el espacio subaracnoideo extendiéndose ala
corteza cerebral con formacidn de espacios
lacunares de material mucoide (Fig. 4). En
los rifiones, ocupaban el espacio de
Bowman y los capilares glomerulares, asi
como ¢l intersticio y el lumen tubular rerat
(Fig. ). En la vejiga y en el tubo eséfago-
gastro-uuesunal estaban presentes a nivel
de mucosa, submucosa y muscular. Estas
levaduras también se encontraron en pul-
mones, corazdn, testiculos, adrenales, tiroi-
des, hipofisis, El denominador comin de
esta infeccidn micuca visceral fue la poca
o ausente reaccidén inflamaloria asociada

En pulmones, ademds de la infeccién
micdlice, se observé exudado fibrinaso in-
ralveolar con hematies libres y fagocitados
por macré(agos, as{ como engrosamiento
de Jos seplos por edema, congestién y
presencia de islotes de linfocitos e histioci-
tos (Fig. 6). En el higado, se delectd yeac-
cion inflamatoria granulomalosa tubercu-
loide resjdual. En e encélalo habia pe-
quefios focos de desmielizacién a nivel

Fig 4.-

cercbral y cerebeloso, asi como reaccién
glial nodular e infiloado linfocitario peri-
vascular.

La lesion de piel descrita en térax y
miembros superiores ¢ inferiores se carac-
terizé por hiperqueratosis, paraqueratosis,
acantosis "en tubo de prueba” y componen-
te inflamatorio perivascular con linfocitos
e histiocitos en dermis (Fig. 7). Los gan-
ghos hnfaticos oblenidos por biopsia en
enero de 1986 fueron reevaluados en lo que
a estrucnura hinfélica se refiere, aprecidndo-

Ganglio linfético mesentéri-
co.- Marcada deplecién lin-
foide, senos linféiicos dilata-
dos. (Microfotografia x 100
J1LE.).

Lspacio lacunar, con material mucoide, en el encéfalo
(Microfotografia x 100 11.E.).

se atrofia de centros germinales de los fo-
liculos linfoides en zonas y ausencia com-
pleta de los mismos en otras, con borra-
miento de la estruciura nodular e hiperpla-
sia difusa linfoide con algunos linfocitos de
aspeclos inmunobléstico; cépsula del gan-
glio engrosada por bandas (inas de colige-
nos que se extienden hacia ¢l huho del
ganglio. Los senos capsulares y medulares
ensanchados por proliferacién de células
lustioides, algunas con eritrofagocilosis
(Fig. 8).
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Fig. S.-

Numerosas formaciones levadwriformes que ocupan espacio de Bowman,

capilares glomerulares y tubulos renales. (Microfotografia x 250 PAS.).
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Fig. 6.-

CASO 2: ML, mujer de 35 anos, casada,
ocupacibn su casa, quién no habfa salido
del pafs, natural de Arequipa, residia en
Lima Hasta abril de 1987 no presentd
antecedentes patolégicos de importancia.
A partir de esta fecha refiere cuadro febril
con astenia, pérdida de peso y lesiones de
piel de tpo descamatvo que se ician en
codos y posteriormente se presenta en
rodillas, tobillos, regién retroauricular y
cuero cabelludo. Esta sintomatologia moti-

"

Alvéolos pulmonares ocupados por esiructuras levaduriformes, algunas
[agocitadas por macréfagos. (Microfotografia x 100 I1.L.).

vé dos hospitalizaciones por periodos de 5
dias y 30 dias respectivamente: El diagnés-
lico, en la ¢ltima hospitalizacién: fué fiebre
tifoidea y psoriasis.

En noviembre del mismo afio ingresa al
Hospital de la Fuerza Aérea del Peni con
igual sintomatologia, advirtiéndose linfoa-
denomegalia axilar e inguinal hasta de 2 cm
de didmetro, méviles, no dolorosas, sin
signos flogésicos. Con el diagnéstico de
lupus cuténeo subagudo recibe tratamiento
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esterojdeo, siendo dadz de alias 18 dias
después. Reingresa 10 dias més 1arde con
el diagnéstico de sindrome de inmunaodefi-
ciencia por esteroides, con persistencia de
cuadro febril; dias después hace cuadro
diarreico y sindrome respiratorio. El exa-
men oftalmolégico reveld retinitis exvdati-
va, procediéndose a investigar infeccién
por hongos, virus, protozoarios y otros
agentes etiolégicos con el resultado de an-
ticuerpos antitoxoplasma y anti herpes I,
fracamente positivos. PPD negativo, BK
negative. Los hemogramas revelaron leu-
cocitosis hasta de 26 000, caracterizados
por neutrofilia y marcada linfopenia; ane-
mia. Las pruebas de laboratorio resultaron

‘negativas para lues.

En esta dlima hospitalizacién aparecie-
yon lesiones papulosas de color rojo vino-
50; la biopsia fue sugerente de sarcoma de
Kaposi incipiente, en tanto que las lesiones
descamativas habfan disminuido notable-
mente.

Finalmente hace candidiasis oral, com-
promiso de sensorio y, pocos dias anles de
su fallecimiento, se diagnostica SIDA en
base a la prueba de Western Blot positiva.
Una semana después del fallecimiento de fa
paciente, se comprueba que el esposo tiene
antjcuerpos contra e} virus HIV en tiulos
altos por el méwdo de ELISA, asi como
Western Blot positvo.

El examen post mortem revelS cadiver
de mujer adulla, caquéctica, con lesiones
papulosas de piel de aproximadamente 10
mm de color violiceo en regién de muslo
y abdomen. El resto del examen post mor-
tem se limit6 2 la toma de muesira de todas
las visceras y tejidas accesibles, exceptuan-
do e] sistema nervioso central, por falta de
autorizacién para realizar la necropsia total.

El estudio microscépico de los ganglios
linfiticos superficiales e inrabdominales
mostré atrofia de los centros germinales
con considerable disminucién de Ja pobla-
cién de linfocitos a nivel de los foliculos,
los que estaban constituidos especialmente
por células plasmocitoides; los senos linfi-
ticos muy distendidos, llenos de macréfa-

- gos con actividad eritvofégica y lencofdgi-

cay fibrosis en zonas (Fig. 9). En capilares
sanguineos del tejido pericapsular ganglio-
nar se observé inclusiones nucleares de Ci-
tomegalovirus a nivel de células endoteba-
les (Fig. 10). El bazo también mostré mar-
cada atrofia de los foliculos de Malpighi,
algunos con hialinizacién cenzal; los senos
venosos ocupados por macrdfagos, hema-
tes, células plasméticas y linfocitos.

En pulmones se observé exudado fibri-
noso a manera de membranas hialinas
adheridas a la superficic interna de los
alvéolos u ocupando toda la luz alveolar;
septos edemarosos con numerosas inclusio-
nes nucleares de Citomegalovirus en las
células endoteliales. Focalmente, hemorra-
gia alveolar y septal.

En el resto de visceras y tejidos, pre-
sencia de inclusiones de Citomegalovirus a
nivel de células endoteliales de capilares,



Fig. 7.-

Lpidermis con hiperqueratosis, paraqueral osis y acantosis en tubo de prueba;

dermis con infilirado perivascular de linfocitos e histiocitos.

(Microfotografia x 40 HE).

como también en hepatocitos y células de
Kuplfer, en células del miocardio. células
epiteliales del p4ncreas exocrino, asi como
en los capilares de los islotes del Langer-
hans y en los capilares de los gloménilos re-
nales.

Las lesiones papulosas de piel de muslo
se caraclerizaron por proliferacién de cé-
lulas endoteliales carnosas que delimitaban
espacios vasculares de tpo capilar; en oca-
siones formaban espacios lacunares con
actimulos de inclusiones nucleares de Cito-
megalovirus en las células endoteliales;
adelgazamiento de la epidenmis y edema
del dermis. Estas caracteristicas histolégi-
cas concuerdan con el diagnéstico de sar-
coma de Kaposi en fase inicial (Fig. 11y
12).

DISCUSION

Si bien es cierto que las alteraciones
anatémicas de diversos érganos y sis-
temas en el SIDA son el resultado de
infecciones causadas por microorga-
nismos oportunistas, es conocido que
existen cambios importantes en el sis-
tema nmuenoldgico desde etapas tem-
pranas de la enfermedad y lesiones
neuroldégicas que son indudablemente
el resultado de la accién directa del
virus sobre estos tejidos, explicdndose
la supresién inmunolégica y la de-
mencia del sidoso. A esto se suma la
mayor incidencia de determinadas neo-
plasias como sarcoma de Kaposi y
linfomas.

En 1982 aparece una publicacién de
los Centros para Control de Enferme-
dades de los Estados Unidos'® sobre el

"S{ndrome de linfoadenopatia genera-
lizada no awribuible a causas identifica-

*das” en pacientes de alto riesgo para

SIDA, que se presenta en ausencia de
infecciones oportinistas, sarcoma de
Kapost o Jinfomas. El cuadro histolé-
gico de los ganglios linfiticos conoci-
do como "Patrén opo 1Y, es el de una
hiperplasia folicular reactiva inespeci-
ficay que, loachim y col.. !, 1o han con-
siderado como una posible reaccién
inmune al agente etiolégico del SIDA.
Al lado de este cuadro, que no tene
significado diagndstico pero que es un
buen indicador para predecir el futuro
de individuos de altoriesgo para SIDA,
debemos mencionar dos patrones his-
toldgicos conocidos como "Paxdn tipo
11" y "Patrén tipo TI1" que suelen aso-
ciarse a manifestaciones clinicas de Ja
enfermedad; ambos tipos han sido ob-
servados en nuestros casos: atrofia de
Jos centros germinales con disminu-
cién de 1a poblacion linforde y presen-
cia de plasmocitos, en ocasiones pre-
sencia de células inmunoblasticas; la
otra forma que corresponde a deplecién
linfoide grave denominada también
"Colapso ganglionar”, se caracteriza
por pérdida casi total de linfocitos B
y T2

La wmmunohistoquimica ha hecho
posible evaluar la relacién de 1a pobla-
cién de linfocitos T helper/T supresor
y de linfocitos B desde 1a fase denomi-
nada “Pre-SJDA”" hasta 1a instalacién
plena de la enfermedad, permitiendo
darle valor diagndstico de "Patr6n tipo

Fig. 9--

Lo

Fig. 10.-

Atrofia de los centros germi-
nales del ganglio, con borra-
miento de la estructura nodu-
lar. Hiperplasia de linfocitos
y presencia de inmunoblastos.
(Microfotografia x 100 1IE.).

g

Ganglio linfético con atrofia
de follculos linfoides. Senos
linfédticos ocupados por ma-
crofagos 'y con fibrosis.
(Microfotografia x 100 H .E.).

Inclusién de Citomegalovirus
en célula endotelial de capilar
sanguineo (flecha). (Microfo-
tografia x 1000 H.E.).
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Fig- 1t.-

Piel con foco de proliferacién de capilares en dermis.

(Microfotografia x 100 H E.).

Fig. 12.-

1" de la reaccion ganglionar linfdtica al
comprobar cambios tempranos en la
inversién de la relacién entre linfocitos
T helper/T sopresor'®. De otro 1ado, en
algunos pacientes, en el Uamado perfo-
do "Pre-STDA" asi comno en aquellos
con manifestaciones plenas de enfer-
medad, con la ayuda del microscopio
electrénico se ha podido constatar la
presencia de inclusiones de upo virico
en Linfocitos T de co-culuvos estimu-
lados por interteucina II; estas particu-
las que miden entre 100-200 nm corres-
ponden al virus HIV. Se ha descrito
regresion clinica de la adenomegalia en
pacientes con SLA que desarrollan
SIDA "4 yes 16gico que asf sea si es-

Area amplia del foco de proliferacién capilar en dermis; néiese la apariencia
lacunar. (Microfotogrofia x 250 11.E.).

tamos {rente a} "Patedn tipo 111" de ade-
nopatia. Sin embargo, en el primer ca-
so de nuestra casuistica, los ganglios
retroperitoneales eran muy grandes y
estaban aglutinados, explicando este
hecho por la gran cantidad de levaduras
de Criptococcus neoformans a nivel de
los linféticos.

En el SIDA se describe esplenome-
galia de grado variable y de ongen des-
conocido’s. Niedt y col.'s, en 56 ne-
cropsias, refteren casos con bazos gue
pesaban mas de 2 000 g, siendo el
promedio de 310 g. Ef cuadro histolé-
gico es el de deplecién linfoide con
atro(ia de los foliculos de Malpighi, los
que son rcemplazados por fibrosis,
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observédndose también congestién e
hiperplasia de las células histoides con
eritrofagocitosis y leucofagocitosis en
los senos venosos. En los casos que
preseniamos, ademas de las alteracio-
nes descritas, se vié gran cantidad de
levaduras de Criptococcus neoformans,
lo que debe baber contribuido a la
esplenomegalia.

La eritrofagocitosis y la leucofago-
Citosis, que se observan en ganglios
linfaducos, bazo y médula §sca en casos
de SIDA, han sido relacionadas a la
anemia que presentan estos enfermos;
cuadro que también se observa en
pacientes con inmunodeficiencias e
infecciones vircas distintas al SIDA",

Moskowitz y col.'®, en una revision
de 52 necropsias de pacienles falleci-
dos con SIDA, encontraron 38 casos
con Jesiones neuroidgicas significati-
vas, [a mayoria de ellas correspondien-
tes a infecciones con gérmencs oportu-
nistas y algunos casos caracterizados
por reaccién nodular glial, inflamacidn
perivascular sugestiva de encefalitis y
dos casos caracterizados por desmieli-
nizacién primaria, aparentemente refa-
cionada a Citomegalovirus. El primer
caso guc nos ocupa reveld lesiones de
desmiclizacién a nivel cerebral y cere-
belosa, asi como reaccion glial nodular
¢ infutrado wflamaterio perivascular;
sin embargo no detectamos infeccién
por Cilomegalovirus.

Es bien conocido que los sindromes
de inmunodeficiencia se complican con
infecciones por microorgahismos opor-
tunistas tales como virus, bacterias y
protozoarios, asf como por algunos hel-
mintos como ¢! Srorgyloides stercora-
lis. Estas infecciones suelen ser res-
ponsables de la muerne de pacientes
con SIDA. Se ha informado que es
causa frecuente de infeccidn oportunis-
ta la producida por Mycobacterium
avium intracclular'®?.

Aunqueé podriamos pensar que la en-
fermedad por Mycobatterinm tubercu-
loso 0 Mycobacterium bovino, como
proceso relacionado a la inmunidad
mediada por células, deberia ser fre-
cuente entre los enfermos con SIDA,
pareceria que no es asi por los pocos
casos publicados hasta la actuali-
dad® 2. El paciente varén, motivo de
esta presentacién, fue tratado, varios
meses antes que s¢ le diagnosticara
SIDA, por wberculosis ganglionar re-
troperitoncal y hepética. Sin duda, L2
enfermedad {ue consecuencia del sin-
drome de inmunodeficiencia; cnadro
que cedid al tratamiento médico.

La infeccién por Criplococcus neo-



formans en pacientes sidosos falleci-
dos, ha sido scfialada hasta en un
17%%*. El diagnéstico generalmente
se hace en vida mediante culuvos de
LCR u otros liquidos y secreciones,
como ocwrid en el primer caso nuestro.
La idenltificacién de este hongo en
secciones histolégicas no es dilicil,
considerando sus caracieristicas y
comportamientos peculiar en los teji-
dos; se trata de levaduras que varian
entre 3 y 12 pm, con cépsulas gruesa
mucopolisacdrnidos y gemacién unica,
reconocidas con la coloracidn de
hematoxilina-eosina y mejor caracteri-
zadas con 4cido periddico de Schiff y
con la colaboracién de Gridly. En in-
fecciones no asociadas al SIDA, el
criptococo suele afectar preferente-
menle mMeninges Con muy poca reac-
cién inflamatoria, aunque también se
describen formas circunscritas de evo-
Jucién Icnta como las cavitarias o
pscudotumorales localizadas preferen-
temente en pulmones y encéfalo.
Obviamente, su débil capacidad antigé-
nica por ta gruesa c4psula de mucopo-
lisaciridos es responsable de la discre-
ta respuesta inflamatoria que se hace
mis ostensible en el SIDA, razén por
la que, como en el primer caso de esta
publicacién, los esporos se desarrolian
y multiplican en los diferentes tejidos
como si lo hicieran en un medio de
cullivo.

El Citomegalovirus se encuentra en
forma latente ¢n un porcentaje impor-
tante de la poblacién general, eviden-
cidndose que los pacientes con SIDA
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