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I ¥ R OD U CCTION

Bn el verano de 1981 se inicis wno de los prohlenns —
mée fascinantes de 1r infectologin y de 1la salud pdhlica-
obsaervado primero en los Eatados Unidos de Norte América
(USA) y posteriormente en casi todo el mundo. El fendmeno
ques més llamé LA atencidén fue 1a ocurrencia desacostumbra
da de Tesos de neumonia por PNEUMOCYSTIS CARINII y de sar
coma de Kaposi an hombres homosexuales anteriormente sAncs
Debido a la profunda alteracidén de la inmunidad celular -
encontrada an esos pAcientes, se designé a esta nueva co-
1amidad como sindromes de inmunodeficieneim adquirida (SI-
DA).lsauarg

En estos cinco aflos, el problema se ha comportedo en
forma aepidémica, con tendencia progresivamente creclenta
¥ sin soluecién a corto plazo,. 8,9,10,11,12,13,14,15 En
USA B8a han diagnosticado Aproximadamente 30,000 enfarmos
¥ s8 calcula que podrian ocurrir pera el préximo aquingua-
nio da 200,000-300,000 nuevos casos., Ademfp, semin infor-
mee preliminares de vigilancie, el nimero eastimrdo de ca-
808 en otras partes de las Américas serfin cercano a los
1,000 casos, con AlgunAs decenns de e¢llos en nuestro pais
¥ alrededor de 600-800 casos en Europﬂl. El impacto de es
ta grave apldemia ses caracteriza por tener una letalided
da BO% de los casos n los dos aijos del diagnédstico. El -
agante responsable ha sido elsramente definido y esracte—

rizado como un retrovirus de la familia de los lantivirus
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que ha recibido varios nombres: HPLV~-III{Human-T-lympho--
tropie virus typae IIX), LAY { lymphrdenopathy-associated
virua} y ARV ( AIDS-massocintad retrovirus) o bien, HIV
{human immunodeficiency virus), como internncionalmente

se ha acordado nominnrlo.l’z'a'g'10'11’12'13’14'15
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Se han notificado en México 344 cnsoe hasta el 5 de Mar
zo de asts Aflo, lo curl permite ubicar a nuestro pafe co-
mo el quinto en el continente con mayor ntimero de casos,
egte nimero es equivalents al notificado en Ocanniaeo

Este trabajo sobre el Sindrome de Inmunodeficiencia Ad
quirida (SIDA} me ha plenteado dado que esta enfermedad y
otras manifestaciones de la infeccidn por 8l Virue de la
Inmunodeficiencia Humana(VIH) se estan convirtiendo en un
problena importante de snlud piblica en muchas zZonas del
mundo, incluyendo nuestro pafs., Puasto qus en la mctuali-
dsd no se dispone de agentes terapbuticos ni ds vacunno
para su tratamiento y prevencidén, la informacién y educa-
eidn al personal de sAalud ¥ al plblico en general, unidos
a 1la seguridad de poder suministrar y utilizar sangre y —
sus darivados exentos de riesgo, y los programas do vigi-
lancia e investigacidn epidemiolégica constituyen las dnj
cag medidas dieponibles para limitar una mayor propaga-—-——
cién de 1n enfemadm8’9'10'11’12'13'14'15

Por tal motivo el conssjo de Salubridnd fieneral acordd
en su Ultima reunidn de Noviembre de 1986 que el SIDA me
incorpore & la lista de enfermedaden bajo vigilsncin api-
demiolbpgica ¥ que su notificacidn fusse de cardcier obli-
gatorio o inmedinto. Ademds desde mayo de 1986 se publiced
la norma relativa & 1a remlizacidn obligatoria de pruebas



para detectar sangre contaminAada por VIH en todo el pais
{Disrio Oficiml, 22 de Mayo de 1986).
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1. Foner a dimposaicidn dsl personpl médieco, una racopila
cidn de artfculos suficientementa aActuslizadn y deta——
lleds, para podar profundipar en el conocimiento del
SIDA &n pediatria.

2+ Alerter al pediatra sobre la exiatencia de estA patolo
gia en 1a poblacidén infantil mexicaAna.

MATERIAL Y METODOS

Se mnnalizardn art{culos publicados en revistss cient{-
fiens nacionnles y extranjeras, acerca del SIDA en la po-
blacién pedidtrica en los Yltimos afloa.

Ademds se desgecribird y anslizard el caso clinico de un
pRoiente gque ingresd al Departmamento de Pediatria del Hos
pital Genersl RegionAal Puebla IM38 en el mes de Septiem-
bre 1988 ( Primer caso pediAtrice reportado en aste hospi
tal).
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- E1 Sfndrome de Inmunodeficisncin Adquirida (SIDA) se -
_informé por primera vez en 1981, en hombres jévenes homo—
sexusles, sin embargo, entre 1979 y 1983 se ohservaron al’
gunos cAsos esporddicss de SIDA en nifios de Estados Uni~-
.doa da Morteamérica (EUA). Los primeros informes sobre -
asta entidad en la edad pedidtrica fueron efectundos en -
1983 129,41

En 1984 pe identificd el HTLV-III/LAV como rasponsable
de este Sindrome-actunlmenta denominado virus de 1la Inmu—
nodeficiencin Humana {VIH). BEn 1985 se contdé con técnicas
comercinles para detectar nnticuerpos contra este virus -
por snflisis inmunaanzimético(ELISA)8'9’10'11'12'13'14'15

El primer caso de SIDA eén 1la adad pediftrica en México
asocindo a infeccidn por el virus de 1la inmunodeficiencia
humana (VIH), se diagnosticéd en el Hospital Infantild de -
México Redsericoe Gémez y fue regismtrado en la Direccién Ga
neral de Epidemiologfa de la Secretarfa de Salud en 198541
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1. E1 SIDA en el mundo: Se han reportado casos de SIDA &
1la Organizacidén Mundial de la Salud, en 91 pafses de los
cinco continentes; debemos de considerar que existe trans
misidén de 1a anfermedad en 72 % de los pafisas del mundo.
Hastr el 5 da Marzo de 1987 se han notificado 41,888 ca-
sos de los cunles al 82% corresponden al Continente Ameri
cano y 11% a Buropa. Existe una subnotificncidn de casos
particularmente en el continente africano en donde p0élo -~
han reportado 2,627 casoaﬂ'g'lo’11'12'13'14'15

En el continente amaricano, Estadoa Unidos aporta el -
91X de 108 cascs notificados, 3% Brasil, 24 Canad4, 2% -
Haitf, México I¥* y 39 pafses el resto
2., Bl SIDA en Africat %) SIDA en Africa afecta principal-
mente a pafses de lan regiones centralas y sureste, abar-
eando 17 pafses en ¢sta regidn. Los estudins sercaepidemip
l1légicos han reportrdo tasas de infeccién en prostitutas —
da 27 a 88%, en donmdores de sangra y mujares embarazndas
de 1 a1l 18% son seropoeitivos, Por lo nue ¢l mimero eptis
mado de infectados es de vartos millones. Ia enfermednd -
a8 transmitida predominantemente por activided heterose--
xal, expesicién a sangre y jeringas contAminAdas, aaf co
mo transmisién perinatal., La relacidén de caso3 entre hom-

brea y mujeres de 1 a 1 , afectn principalmente A adultos



jévenes y niflos. Las infecciones oportunistas més frecuen
temente detectadns son tubercnlosias, criptococosis y crip
toeporidiasis, El contexto wociocultural y el desarrollo
da servicios de salud en africa plantaan un prondstico ——
desfavorable, por lo nue se aspara que el SIDA sea el pro
blema de salud piblica més importante pare esa regidn a -
corto plazolo

3. El SIDPA en Estados Unidos: Como ya se ha sefialado loe-
primerca casos de SIDA fueron notificadoa en Junio de ==
1981, sin embargo se asbe nue los primerocs cases ocurrié-
‘ron desde 1978; en lm amctualidad se han raportado 35,219
cAnon en esa paie hasta al 4 de Mayo de 1987, de los cua-
les el 66% corresponde a hombres homosexuales ¥ bilsexun--
lea, el 17% en drogadictos intravenosos y 4% en casoe ha-
terosexuales. Se han reportado ya 494 casos en nifios de -
los cunles cerca del BO% son hijos de padres con SIDA o
con algin factor de rieago?'g'lo’ll'la’lj'14'15'25 Por -
gruncs étnices, el 61% se hAn presentado en blancos, 24%
en negros y el 14% en hispfnicos, La relacidn hombre/mu-—-—
jer en EU continda siendo de 13 A 1 . El 89X de los casos
ae presentan entre los 20 a 49 nflos, Bolo el 1% es menor
a 13 afios. Los cinco estados que concentran el mayor nﬁmg
ro de canos son: New York, California, Floridn, Texas y
New Jersey. Se hen notificado 20,352 defunciones con una
tasn de letalidead de 58%, 1la tmsa de letAlidad en indivi~
duos con mAs ds tres sflos de avolucidn es superior Al 85%
Se ha estimado aque el niimero de c¢casos acumulrdos perra 1991
seré de 270,000, de los cuales 74,000 ocurriran solaments
durante cemse afio, Se calculan 179,000 defunsiones por SIDA



para ase rAflo. 10

" 4. Situscion del SIDA en México. Datom actumlizados hnreta
el 12 de Noviaembra de 1987: El niimero de cAsos notificrdos
hasta eata fecha ens de 866; durante el (dltimo mes se noti

- fiearen B7 casosi La frecuencis de cesos ea msyor sn el

Aren metropolitana de 1a ciudad de México, Jalisco y Algu

nos eatados de 18 frontera norts ceme Ceoahuila, Nuevo —

Ledn, Baja CGalifornia y Chihuahua. 10 v, relacién hombre-

mujer para el totrl de casos ea de 20 a 1 . Para los ca--
sos pedietricos la relacidén es menor (3 m 1 ), lo cunl se
axplica por el tipo de transmieidn asocimda principalmen~

te a tranefusién y perinrtal, contra la trrnsmisién homo-

saxual ¥y bisexunl referida pAara los primeros. Casi el 704

de los cpeos me presantd en sujetos de 25 a 44 eflom; le -

siguen an orden de frecusncin de 45 n 64 ¥ loa adultos j§

venee (15-24aflog). El 3.5% de los casos corresponden A o1}
clentes pediAtricos. De acuerde A 1la distribucién por fac

tores de riesgo, ol B86.2% de los casos son hombrea homo--

sexurles o bisexunles; al 8,2% edquirié-ln infececidn por
transfusidn srnpuinea o por hemoderivados. El reato de -
los casos sont 4.3% en contactos hetercpexunleg, 0.9% por
transmisién perinatel y 0.4% en drogadictos. El anfilisia
da los casca por factor de riesgo en adultos ¥y pedlAtri—-

cog muestran Gue en los rdultos el 93,7% eatd noociado a

tronsmisién sexunl; 89.,4% a prféicticas homosexuales y bi--
saxunles masculinasi 6.3%4 a tranomisién s~ npufnea, de lon

que el 4.8% corresponden n transfundidos ¥ 1.1% a hemofi-
licos. En los nifios, el 604 de lom casas estén asocimdos

a tranomisién sanpuinea; 304 a hemofilices y 30% fueron -
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transfundidos. Dos casos(B.64) astdn asocimdos a transmi-
sidn sexurl. En este mes se notificaron 3 casos que tle -
nen como factor de riesgo trensmisién perinatal, lo cual
elevé el porcentaje a 1).,3% asocindo a este tipo de trans
misidn. Por institucidn notificante el 42% de los casos -
corresponde al IMS5S, y e140.2% S55A incluyendo a los Insti
tutos Nmeionales de Selud, 10.4% al ISSSTE y 7.4% a otras
instituciones, Se tiene informacidn sobrs sl estado actual
de 667 pacientes, de los cusles ha fallecido sl37.2% y —
el resto continda viv0.8'9'10’11'12'13'14'12’16’42

En las tablas siguientes se presentan los datos relati
vos a la situacion epidemiolégica nacional actualizadas -
al 1o de Noviembre de 1987.



HUMERO DE CASOS CONFIRMADOS POR FECHA DE INICIO
DE SINDROME DE INMUNO DEFICIENCIA ADQUIRIDA
ESTADOS UHIDOS MEXICANOS

ARO/SEMESTRE

1981
ar, »
2do. semesire

1982
1ar, ssmestra
2do. semealte

19083
ler. semasire
2do. samasife

1984
18r. NamMesire
2do. eem

1998
1at, semenire
2do. ¥emesire

1088
Tef. semesire
2do, semesire

1007
ter, somesire
2do. semesire

TOTAL:

1960-19a7
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1

o U

[ 1]
110

122
238

102
42
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ZACATECAS
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CASOS DE SIDA EN MEXICO HASTA EL 1% DE NOVIEMBRE

EDAD Y SEXO
BRUPD OF L) FofaL " HATON. INSTITUCION
EoAD MASC rEM HOMBREMUJER
a8 13 ? 10 .8 aut
INBTITUCION NUMERD DE CASOS LS
1524 m v " 1o v
' saa I a2
28-44 Y13 12 w4 wy LITR ‘
INES 11 2.0
ag8e Lh] ) ) LER] 14.0 n
’ IsesTR 90 10.4
omae ] 1 . 0.7 " R
OTRAS 0 1.4
S Ignare (2] . 14 1.8 1410 — [
TOTAL " 100.0
TovTaAL A a2 e w00 2011




CASQS DE SIDA EN MEXICO HASTA EL 1° DE NOVIEMBRE

FACTOR DE RIESGO

FACTOR DE RIESQO0 EN ADULTOS

FACTOR OF MIESCO NP - FACTOR DE AIESOO N %
HOMOSEXUALES MASE. azz 2.3 HOMCSEXUALES MASC, ax (YW}
BISEXUALES MASC. ta2 3.8
E BISEXUALES HASE, 182 4.8
SUBTOTAL TR
i CONTACTOS HETERDSEXUALES 39 4.3
TAANSFUSION as ()
HEMORLICCS 11 2.4 IBAHSMISON SFEUAL A1t 13.1
SUBTOTAL 1Y L2 TRANSFUBION a b
' HEMOFILICOR 1] 1.1
DROGAIZION (LY.
wvd 1 L= DROGADICTOR {LV.) 3 0.4
CONTACTO
HETEROSEXVALES 1% 3 IRAHSMISION SAHQUINEA 41 Ll
PERINATALES
t o sumroTAL anz 100.0 (12,0
sSUmrorat 100.0 {283}
L HO DOCUMENTADD 188 {10
HO DOCUMENTADD " t21.8} LOTAL 9r el
TOTAL (11} 1180.9)
ESTADO AC
FACTOR DE RIESGD EN CASOS PEDIATRICOS A TUAL
FACTOA OE RILSCO H? % _— i ——— i mtaa
EvOLUCION E L
HEMOFLICOS L] 0.0 T -
DEFURCKON 248 7.2
TRANSFUSION ] 0.0
TRAMSMISION SANGLUINEA 18 £0.0 VIVOS (BEQUIMIENTD) n (1 X]
HOMOSERUAL MARE, t LI
HETERGSERVAL HTM, 1 1.3 SUBTOTAL ser Yo0.0
JHANSSUSION SEXUAL z [N ] SE IGNORA LR ] ]
BERAINATAL [ 3 20.8
TOTAL a8
#0 DOCUMENTADD £ 1.2
IOTAL Y] 1009 -=-=




CASOS DE SIDA EN MEXICO HASTA EL 12 DE NOVIEMBRE
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CASOS DE SIDA EN MEXICO HASTA EL 1° DE NOVIEMERE

"I

PFOL FACTOR DE BILSGO BN ADLLTOL

) rovenx M W sapam

0 +eTrRDL & thvar. Ao I DROOAD. LY.

WA DOCLIMENTADO ik FACTOR OF MBSO AN 140 CatOD

3%
(4}

(1LY
iz}

POR FACTOR DE RIESGO MEBIATRICOS

[0 sfucs Les

B3 vRAksIUSION

LF pemruatay

0 cesua

H M OOOMNTAZD

0%}

10



CASOS DE SIDA EN MEXICO HASTA EL 1° DE NOVIEMEBRE
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D EP INTICTION

Con fines de vigilancia epidemioldgica se sdoptarfn —~-
doe definiciones de casos de SIDA que serént mutuamente ex
cluyentes. La pirmers es una adaptacién de la definicién
propuestn por los Centroas de Control de Enfermedades de -
los Estadoe Unidos de Norteamérica,39 la cual ha probsdo
aer pracisa, consistente en su interpretacifn y espec{fi-
ca, pero gque requiere de recursos tecnolégicos que esten
disponiblea en un ndmero limitado de instituciones hospi~
talarias en nuestro pafs. La segundas es une adaptecidn de
la definicifn recomendada por la Organizacién Mundial de
la Salud para los pafses cuyos recursos diasgndeticos son
11mitadoaa ¥ Que #se considers sme adecie & la infraestruc-—
tura disponible en ls mayoria de les instituciones de pe-
gundo ¥y tercer nivel nacionalas.

l.-. DEFINICION PROPUESTA POR 145 C.D.C.

Se considerard caso de SIDA la presentacibn en un pa—
clente de alguna-infeceidn oportunista o neoplnaia suges-
tiva de inmunodeficiencia coelular dingnosticaeds en forma
lconfiable ¥ en quien sa hnya deschArtadc Alguna otra enfer
medad subyacente (como desnutricidén grave, tuberculosis o
cfincer}. Estas enfermedades incluyen: neumonia por Pneumg
cystis, herpes simple mucocutiineo diseminndo de mAs de 5

semAnas de duracidn, enterocolitis por Cryptosporidium dae



més de 4 semanas de duracién, esofagitis por Candida al-
bicans, citomegalovirus o herpes simple, leucoencefalopa
tfa multifocal prograaiva: neumonf{a, meningitis o encefa
litis por uno o més de los siguientest Aspergillua, C. -~
albjcans, Cryptococus necformans, c¢itomagalovirus, Nocar
dia, Strongyloides, Toxoplasma gondii, Zygomycosis o my-
cobacteries atfpicast sarcoma de Kaposi (en pacientes me
nores de 60 afios), ¥ linfoma primario de sistema nervio-
so oentral.8'39

En nifios se consideran los mismos criterios que en —--
' loé_adultoa dabiéndose descartar las siguientes condicio

negs
A, INPECCIQWES CONGENITAS:

l. Te gondil en pacientes menores de 1 men,

2, Herpes simple en pacientes menorss de 1 mes.

3. Citomegnlovirus en pacientes menores de 6 me-
sa8.

B. CONDICIONES ESFECIFICAS:

l. Inmuncdeficiencias primarias (inmuncdseficien—
cia combinnda grave, sindrome de DiGeorgae, --—
sef{ndrome de Wiskott-Aldrich, ataxia-telangiec
tasia, enfermedad injerto contra huésped, neu
fropenia, anormalided funcional de neutrofilos
agamaglobulinemia o hipogamaglobulinemia con
IgM elevada).

2. Inmunodeficiencia secundrria ascciada a inmu-
noterapia supresora, pedecimiento linforreti-

cular maligno o desnutricidén.



14

En nusencia de alguna de las infecciones oportunistas
mencionadas anteriormente se considerard caso al pacien~
te gue tenga una prueba seroldgica o viroldgica positivae
para VIH y alguna de las siguientes:
l.~ Histoplmemosis diseminada (no confineda a pulmones o
ganglios linfAticom) disgnosticeda medisnte cultivo, hig
tologia o deteccidn de antigeno)s
2+— Imosporidiasis, que produzeca diarrea crénica (de du-
racidn mayor a un mes), diagnosticada mediante histolo-—
gfin o microscopfia en heces:

3.- Candidiasis bronguial o pulmonar, dirgnosticada me--
diante microscopia o por la prepencim de places blanque-—
cinas caracteristicas en la mucosa bronquial [(no excluai
vamente mediante cultivo);

4.— Infeccibn por bacilom Acido amlcohol resistentes en —
dos o mée Srganos;

5.— Bacteremia raecurrente por Salmonella no typhis

6.~ Linfoma no Hodgkin (difusc,indiferenciadc) de célu——
lee B o de fenotipo inmunoldgico desconocide, dimgnosti-
cado mediante biapseia;

Te= Sarcoma de Kaposi, histolégicamente confirmedo, en --
mayorss de 60 nfioe Al momento del diagnésticos

B.- Paciente pedifitrico(menor de 13 afios) que presente -
neumonitis linfomatosa intersticial erénica confirmada -
histolégicamente.

Se excluirdn como casos aquellos pacientes que ten-——-
gan serologia naegativa prra anticuerpos anti-VIH, no ten
gan ninguna otra prusba para VIH positiva y no tengan ~—
disminueidn del ndmero de linfocitos T—coopersdores o un
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cociente disminuido ds linfocitos T-cooperaﬂoreaflinfoq;

tos T aupresoresa'39 .

2~ DEFINICION RECOMENDADA POR LA O.M.S.

En caso de no contar con log medios para diagnoeticar
ninguna de lss anteriores se considerard casc de SIDA pe
diftrico en un nifio que prasenta cusndo menos dos de los
sipulenten signos mayores asocimdos con dosg de los sig——
nos menores en ausencia de causas conocidas de inmunode-—
ficiencia tales como cénear, desnutrieién Eavera u otras
¥ tiene serologfa positiva para VIH (corrobornda median-
te pruebm confirmatoria).

SIGNOS MAYORES
As. Pérdida de poso o daesarrollo anormalmente lento.
B. Diarrea orénica da duracién mayor de un mes.

Cs Plebra prolongada de duracidén mayor de un mas,.

SIGNOS MENORES
Ae Linfadenopatf{a generalizada,.
Be Candidiasis orofarfngea.
C. Infecciones comunes repetidas {(otitie,faringitia
atc).
D. Tog parsistente por mAs de un mesn.
Es Darmatosis generalizada.
P. Infeccidn materna por VIH confirmada.
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RETROVIRUS HUMANOS

Las retrovimua fueren identificados como rgentes in—
faceciosos a principios del siglo veinte. Inicialmente —-
fueron descritos como agentes etioldgicos de algunas leu
cemies y sarcomas en polloa. Desde entonces se han iden-
tificado como la causa de muchos otroms prdecimientos en
una amplia variedad da animales.7'g'17
I. CRONOLOGIA:

No fue sino hasta 1980 que ss lopré aislar el retro--—
virus responsable de una enfermedad humana: un tipe poco
frecuente da leucemia de cédlulas-T. Este retrovirus hums
no fue denominedo virus linfotréfico de células-T huma——
nas tipo 1 {HTLV-1) y es el agente caumal de 1la leucemia
da células-T do adultos {LCTA)} comin en ciertos lugaras
del mundo, Posteriormente se aisld un viris distinto, -~
auntque relacionado al HTLV-1l de tna persona con otro ti-
po de leucemia (leucemias de cédlulas "peludas" o reticulo
endotelioais leucémica) denocminéndosele HTLV-II. E1 VIH
{inicieplmente LAY, HTLV-III, o ARV) fue el tercer tipo —-
de retrovirus aislado de pacienteas con SIDA.T’Q'17

Este virus fue aislado por primera vez en 1983 en —=—-
Prancia por el grupe de Iuc Montagnier del Instituto Pas
teur y on 1984 por el equipo del Dr. Gallo en el Institu
to Nacional del Céncer en Estados Unidos.

Una vez desarrollada la matodologim para cultivar el
VIH, me empezd a aislar el virus de pacientes con SIbA -~

¥ de portadores amnosg en diversos pafses del mundo. los
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virus aislados en Africa, América o Europa mostraban pro
piedades biolbgicas y serolbgices indistinguibles lo que
indicaba que, A pesar de preasentar una alta variabilidad
genétice, posefan regiones antigénicas altamente conner—
vadas y podfan considersrse como diferentes aislados del
mismo virus. Sin embargo, algunos pacientes del Africea -~
Occidental con SIDA, resultaron raepetidsmente negativos
a pruebas de deteccidn de anticuerpos contra el VIH, Es-
te hacho hizo sospechar 1a existencia de otros retrovi--—
rus productores de 1nmunodeficiencia.7'g'l7

Por otra parte, en 1985 Eassex ¥y Kanki rRislaron en el
mono verde africano, en una zona que inlcufa gran parte
del Afrjica Oceidental, un viruas emparentado con el VIH,
denoninéndelo virus linfotrépico T de simios tipo III —-
(STLV-III AGM) Los monos de 1los que se aislé no presenta
ban ninguna patologia. Postariormente me describié un vi
rue muy relacionado que producia un cusdro parecido al =
SIDA en macacos en cautiverio denominindosele STLV-IIT -
MAG.T

En 1986 Kanki ¥y colse, aislaron en Africa Occidental -
otro virue, el HTLV-IV, emparentado con el STIV-IIY pero
ean sujetop humanos sanos, En ests miema regién africana,
un grupo francéds del Instituto Pasteur descubrid otros -
virus muy parecido al HTLV-IV pero nque s{ producfa defi-
ciencia inmunoldgica, denominfndelo LAV-2. Por dltimo, -
un grupo de investigadores suecos aipléd otro virus pro—
ductor de inmunodeficiencia humsana, tambifn en Africa ——
Ocridental, al aue llamé 5BL-6669. En el cumdro 1 se mueg
tra el orden cronolégice del aislamiento de los retrovi-



CUADRO 1

ORDEN CRONOLOGICO DEL AISLAMIENTO DE LOS RETROVIRUS HUMANOS Y DE
ALGUNOS RETROVIRUS RELAGIONADOS.

ARO | DENOMINACION | FUENTE PATOLOGIA
DEL VIRUS DE LUGAR ASOCIADA | REFERENCIA
DBTENCION
LEUCEMIADE [ Poissz BY, of al.
19680 HTLV-I HOMBRE B CELLNAS {2)
TDEADLTO
LEUCEMIADE | Kalyanaraman,
1982 HTLV-I} HONVERE B CELIRAS st al{3}
T DE ADLLTO
1983 LAY Bane . Sinausel
1984 HTLV-l HOMBRE FRANGIA SIDA st al, {4)
ARV an [# 2] Fopovic M. ot ol
VIH-1 {6)
Levy JA ol al.
(14)
MO AFFUCA
1988 STLV-IIAGM VERDE OCCIDENTAL ] NINGUNA Kanld PJ. ef sl
AFREAND (7}
MACACOS AFRICA CUADND
1585 STLV-HIMAG EN OOCICEMTAL | PARECIDO Danigl MD, ot
CAUTIVERXD ALSIDA sl (8)
AFRICA
1988 HTLV-IV HOMBRE OCCIDENTAL] NINGUNA Kanki PJ et al.
{e7) (%3]
1986, LAV.2 HOLBRE AFFICA NINGUNA CLAVEL F. et ol.
VIH-2 OCCIDENTAL {6}
1987 58L.-6669 HOLWBAE AFRICA SIDA Albert J, o1 al
VIH-2 OCCIDENTAL {10}

18




19

rusa mencionados.7'9'l7

II. IMFLICACIONES RESPECTO AL ORIGEN:

El origen de los ratrovirus humsncs aun no ha sido a-
clarado, LA hipftesis gque & la fecha sustenta un mayor -
nimerc de evidancias experimentales y epidemiolbgicas, -
plentea como origen de todos los retrovirus al Continen—
te Africanc, a partir del cual se diseminé al resto del
mundo por miyvimientos migretoriog. El HTIV-I y el HTLV-II
probablemente pasaron de flguncs monos & seres humanos -
regidentes en Africa Central, directa o indiresctamante -
hace ya muchos siglom, La prevelencia de la infecciédn en
esa regifn y 1la induccidn de linfomas en monos con un vi
rus muy parecido al HTLV-Y, sl STLV-I apoyan esta hipéte
515.14'15 Las evidencias que sustentan el eorigen Africa-
no del VIH-I son laa siguientest 1l)se han encontrade —-
prusbas serolégicas positivas para VIH-I en sueros conge
lados, de zonas muy restringidas del continenta, que da-
tan de los nafios cincuentas; 2} se han obtenido alplamien
tos de virus muy relacionmdos en simios {STLV-III):; 3) -
el patrén epidemiolbgico es distinto al del resto del --
mundo. {1lne evidencias epidemioldgicas indican qus 1A ——
transmisién tiene un meyor tiempc de evolucidn y astf —-
mAe difundida, por lo que es predominantemente hetero-—-—
sexunal y perinatal y 4) en Africa se han rislado otros -
retroviraa humanos similares praductores de SIDA (VIH-2).
Fara tratar de dilucidar el nrigen del wirus, es impor--—
tante considerar factores socimles, como por ejempl> al-

gunos movimientos mipgratoriss que debieron contribuir a



20

difundir sl virus en este eontinente§4’15 Con 8l aigla—-—

miento del STLV-III, que xnesulté estar més emparantado -
con el HTLV-IV y el VIH-2 que 4stos con el VIH-I, se ha
plﬁntaédo un; posible secusncia avolutiva, en donde el -
HTLV-IV y el VIH-2 sarfan los "ealabonas perdidoa".14'15

III, GARACPERISTTICAS DEL VIRUS DR LA INMUNODEPIGIZNCIA

HUMANA.
a.- Caracterfsticas egstructurales:

El virus de la Inmunocdeficiencia Humana {(VIH) pertens
. ce 8 la subfamilia de los Retrovirusg, que forman un asla
bén entre los ARN-virus y los ADN--Virus:!"4
El flujo de la informacién gendética, ususlmente va —
de ADN a ARN y de ahf a proteinas. Por invertir aste flu
Jo de informacidn, un grupo de virug recibe el nombre de
retrovirus. Los retrovirus almacenan su informacién gend
tica sn al ARN y posgeen una enzima, la transeriptasaere-—
versa, fque les permite sintetizar ADN viral, &l cual ge
integra a ios cromosomag da las cflulas (proviruse retro-
viral integrado)} para servir en el futuro como base de —
1ls replicacidn virﬁl.l4
Los retrovirus se clrasificen en enddpgenca y exdpgenca.
Loe endfgenas ge transmiten de pndres a hijos a través -
de las células germinales, no provocan snfarmedad alguna
¥ porecan participar en las funciones normalss de log —
cflulas, Los retroviris exfgenocs se transmiten de hunano
a humano por contacto sexunl o por la sangre y sus dari-

vados. No se conoce su reservorio natural y conata de 3
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subfamilias? Qneormavirus, Lentiviyus y Spumavirus. Los
Oncornavirus stacan a los linfocitos T, poseen accidn --
transformante celular a corto plazo y sum principales in
tegrantes son el HTLVY-I y el HFLV-II, responsables de —
la leucemin de cflulms T y de 1la reticuloendoteliceis
leucémica de clulas T {antes leucemia de células "palu-
aas“) regpectivamenta, Los Lentivirus atacan fundamen-——
talmente a las cédlulas inmunolépgicas (linfocitos T-coope
radores y células del asistema fagoci{tico mononuclaar —
(SFM)} = las cuales destTuyen, conduciendo con ello al ——
SIDA; pertenecen a este grupo el VIH-I y el VIH-2,%4

Ios ratrovirua, una vez gue convierten su informacidn
genética, ARN en ADN, se intepgran Al gonoma de 1la célula
a la que infectsan, denominéndoss entonces provirus.l4

El provirus del VIH integrado a los cromosomas de 1o
c¢dlivla infectada posee 3 grupos de genas: estructurales
reguladores y con Accidn desconocida,. Loa genes astruc——
turales son: "gag", "pol" y "env": los genee ‘regulrdoras
sons "LTR" ,"tat" y “aArt", y 1os genes con fancién desco-
nocida sgon: “sor" y “3'orf".14

La estructura gendtica del VIH (FPigura 1, Cuadro 2) -~
ag completamante nueva y distinta a los otros retrovirus
pues posee una regidén central “sor" que separa los genes
"pol" ¥y "env": ademfAs el “env", que codifica las protei

nag de la envoelture, es mayor que en ¢l resto de los re—

trnvirua.14

ElL "gag" aintetiza una poliprotefna p53/5% que da lu-

BAT & tres proteinas maduras que forman la nucleocéhpsida,
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CUADRO 2

ESTRUCTURA GENETICA DEL ViH

GENES SIGNIFICADO MARCADORES
LTR Long Terminol Rapeal
Secuencla Repsalida de Terminacich Larga
gag Group Specific Cora ‘Anﬂgens p9-p6
Antfgenos da Nuclaoedpalds Grupo Especificos 953/55<p17/|a
) v oeapa P p24/25
po! DNA Polymerase p34
Polimoraca da ADN (Transcripfaso Revarsa) p160<
p66/3l
_sor Short Open Reoding Frarme p23
Secusnela Corta do Iniclo da Lectura
op4l
any Envelops
; 160
Envoltura o <W"°"a.°
1at Transactivator
Transactivador pi4
.art{TRS) Anti-Reprossion Tronsoctivetor pi6
Tranaactivador Antl-represivo
3'orf 3'0Open Reoding Frame
paT

Sacuencia do Inlclo dela Lectura 3°

23
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Es Altamente inmunogénica y hasta el 50X de los pacien——
tes presentAn anticuarpos contra ella.l4

El gen "pol® codifica 1a transcriptasa-reversa junto
con el “"gag". Juntos codifican primero un precursor de -
160 KDeltons que debe ser progesado para dar la ensima -
activa (p66/51), LA polimerasa codificada por sste-.gen —
tiene 3} dominios funcionsles conservados an %todas las sg
cugncias analizadas hasta el momento en los distintos rg
trovirus, ye que sus funciones son cruciales para la re-—
plicacién viral. Estrs secuencias han permitido elaborar
" un Arbel filogenético para losa retrovirua.l4

El "env" codifica 1la sfnteais de las glicoprotefnas
de la membrana de la envoltura del virus: gpd4l, qus ocu-—
pa todo al espesor de ls membrang de la envoltura y ———
gp 110/120, qua se localizr en el exterior da la misma.
Este gmen tiene secuenciasg hipervnriablaa.lq

La gp 110/120 es la glicoproteina responsable de que
el VIH reconozeca ¥ se adhiera exclusivamente a cédlulas -
portadoras del marcador binldgico T4 (CD4) presente en -
los linforitos T cooperadores/efectores y en las cédlulas
dael sem.?

Los gones regul=dores controlan la aAactividad gendtica
viral Al indicar el sitio de inicio y de terminmeién de
1la lectura (funcidn del LTR) y son sncArgados de activar
degactivar y determinnr la cantidad de protefinas virales

que se van a sintetiz~r (funcionea del "tat" y del “art").
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be~ Carmcterfsticss de la Interaccidn Virus-Huéspeds

Todavia no se conocs con precisidén 1o que ocurre cuan
do el virus penstra an el orgenismo de un individuo, ni
cuflas son lae células qus primars se infectan. Es muy -
posible que antd varfe dapendiendo de la via de entrada
del virus {(si penetra directamente al torrente circulato
ric como en las transfusiones sanguineas, o 8i lo hace a
través de las mucosas), En la figura 2 se muestra un ea- .
quema de lo que parace ocurrir una vez gue el virus ha -
ingresado al organismot

FIGURA 2
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1) Las células del SFM (macréfagos fijos en tejidos,—
libres o monocitos circulantes), sarifan las primeras en
afectarse, Estas células possen la molécula receptora -

CD4 y son més abundantes que loe linfocitos Te. No se oR
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be si en'asta primera etapa tamhién puedan infectarse —-
1ss linfocitos T, ya qua Eas'probabilidadea da contacto
con el virus deben sar mAs reducidas}4

2) Ia progénia virai raplicada en entms célulms, aho-
ra mucho més sbundante, infectarim otras células del SPM
¥y linfocitos T-cooperadores y efectores, La disminucidn
progresiva de eatos linfocitos determinard la inmunodefi
ciencin celular caracterfstica de los pacientes con SIDA
desarrolléndose entonces la enfermednd.l4

3) Las células del SPM infectadas, en particular lom
wmonacitos, se distribuirian por todo el organismo difa—-
rencifndose en los diferentes macrdfnagos tisulmres. Al -
llegar al sistemna nervioso central, se convertirian en -
las cdlulns de la microplia infectfndose posteriormente
otras célulan de sostén, determinando lers manifestacio-—
ney neuroldgicas que se observan en nlpunce pacientes.14

La interaccién virus-célula huésped se puede resumir
de la sipuiente mAnera?

1) Reconaeimien'o: El virus recinoce a la molécula ——
Cb4, a través de la glicoprotefrs gp 110/120.

#) Adherencia. El1 VIH se adhiere a la membranna de la
¢flula en una unién de tipo receptor-ligando.

3) Entrada. Unn vez adherido el virus penctra por un
mecAnizma de endocitosis medinda por receptores al inte
rior de 1m célula huésped.

4) Activacién de la enzima transcriptasa revarsa. La
enzima se mctiva y trenscribe la informacidn de su ARN -
en ADN de doble cadena,
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5) Integracién del ADN viral. El ADN viral ss integra
al genoma de.la célula huésped, quedando entonces como -
provirus. Este provirus puede permanecer latente por mu-—
cho tiempo.

6) Transcripeidén y traduccidén del ADN viral, E1l ADN —
viral es transcrito por la maguinarim celular formando —
ARNm viral. Este ARN, mediante complejos mecanismos de -
regulacidn, serd procesado para la traduceidn y sintesis
de protefnas virmles, o bien para los nuevas virionsa.

7) Eneamblaje. Las protefnas y al ARN viral ge ensam—
blan utilizando la parte interna de la membrana celular.

8) Salida. La sslida de nuevos viriones ocurre por ga
macién. La membrana celular envuelve a las protefnas y -
al ARN viral, quedando libres los viriones en el exte.-—
rior celular.l4

Palta mucho por conocer sobre la interaceién virug—--
huésped en lo que a aspectom moleculares pe refiara. Sin
embarge, en unos cuantos aflos Lo que hemos aprendido go-
bre ests nuevo agente patégenoc, permite empezAr A com-—-—
prender 1a patogenia del SIDA, La estructura peculinr de
la cépside, extraordinariamente rica en transcriptasa e
versa @ integrapa, probablemente lo hagn méAs resistenta
a la inactivacién, Si ésto fuern cierto, dicha estructu-
Ta podria jugar un papel importante en ln transmisidn de

la enfermadad.14

El VIH s8lo atace nouelles células que
poseen el marcador biolégico ND4 en su suparficie, que -
como yA se menciond son principalmente los linfocitoa T
cooperadores/efectores ¥ las células del SFM. Como al —~-

nineroc de marcadores 7D4 es muy varinble y depende de -—-
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ciertos cofactoreas, la accidn de estos cofactores contri
buye a regular la susceptibilidad que tienen las células
de un individuo de ssr atacadas por el VIH., Estoa cofac-
tores atin no sa conocen hien. Sin embarge, todo parece -
indiicar que entre alloes se ancuentran los siguientes A=——
gentes infecciosos: Citomagelovirus, Herpes virus simple
tipos 1 y 2, Epstein-Barr virus y virus de 1la hepnatitis

3.14 El provirus integrado a los cromasomas de la célula
infectada puede permanecar latente, silencioso, Aursnte

_ un tiempo variable hasta que algin cofmctor lo active y

as inicle con ailo 1a replicaAcién viral. BEntonces el in-
dividuo pesa da la fase de latencia {portador asintométi
co) a 1la fase clinica de complejo relacionado a SIDA o -
gl SIDA. Ain no se conocen los cofactores qus activan el
provirus latente unduciendo la multiplicacién viral, pe—
ro axiste evidencim enidemioldgica ¥ clinica que indica

que los virus antes eitados son cepaces de 1ogrnrlo.14En
visgta de que tanto estos virusg como el VIH pueden trans—
nitiree de 1la misma manera (contncto mmual), eeto pudie-
ra explicar la razén por la cual la promiscuided sexual

conatituye un factor de rissgo para adnquirir el SIDA.14
La infeccién de las edlulas del SPM probablemente expli-
ca 1a localizwcidén del virus en el recto, la vagina y 1la
orofaringe y también pudiera ser la vfa de entrada al —-—

siatemn narvioso eentral.l4
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CLASIPICACION DE LA INPECCION POR EL VIRUS DE LA INMUNO
DEFICIENCIA HUMANA (VIH)

Se ha observado en los centros que atienden a niflos
infectndos por VIH y que cursan con manlfestrciones clf
nicas, que aproximadsmente la mitad cumplen con los cri
terios que eastablece 1A definicidn propuesta por log —
Centros de Control de Enfermedmdes. Por esta razén se -
convoced a una reunién de expertos para definir un siste
ma de claeificacién de infecciones por VIH sn nifios me—
nores de 13 aﬁos.2’11'16'17'25'39

A+ Menores de 15 meses con infeccién perinatal:

Se considerard evidencia de infeceién por VIH alguna
de las tras situaciones siguientesn:
1) Identificacidn del virus en sangre o tejidos,
2) Demostracidén de los tres critericos sigulantes:

a. Prueba positiva de deteccidn de nnticuerpos confir
mada.

t. Evidenecia de inmunodeficiencia tanto humoral camo
celular (niveles de inmunoglobulinas elevedos, nd
mero abacluto de linfocitos T4 disminuido, linfo-
penin Abmoluta, disminueién del cociente T4/78),

¢. Sintomatologfa (que se enlista mAs adelnnte un el
Tubro P2).

3) Criterios suficientes pare considerarlo como caoo en
la definicidn de los centros de Control de Enfermedm
daes,
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Aguellos pacientes menores de 15 mases ¥y expuestos —
por via perinatal que no cumplan con los requisitos pre
vies se consideraran con infeccidn indeterminada. Dehe-
rén mantenerse en observacidn con medicién periddica de
anticuerpos. Es poco probable que estén infectedos ague
llos niffos qua se vuelvan saronegetivos, o se encusantren
negntivos en los cultivos de sangre y tejidos que se --—
practiguen y continden sin alteracionss c¢lfnicas como -
de lsboratorio relacionadas a la infeccidn por VIR

B. Nifiog mayores de 1% meses expuestos por via perinatel

¥ nifios expuestos por otras vinas?

Se considerard evidencias de infeceién por VIH alguna
de las tres situaciones siguientes:

1) Identificaecidén del wirus en sangre o tejidos.

2) Pruebe positiva de deteccidn de anticuerpos confirma
da (independientemente de los hallazgos de laborato-
rio y clfnicos).

3) Oriterios suficientes para considararlo como caso en
la definicidén de loe centroa de Control de Enfermeda
dea.

Estap definiclones son Aplicables para los menores de —

13 aflos, Aquellos sujetos mayores se clasificardn de a-

cuerdo Al sistemn recomendade para adultos.2'11'16’17'25
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SISTEMA DE CLASIPICACION:

Aquellos nifics con evidencia de infeccidn se conside
rarén en dos grupos dependiendo de la presencia de sin—-
tomatologfa. En caso de que remitiera éstm, no se consi
dera la posibilidad de reclasificarlos en el grupo de -

asintométieos.39

Clase P-D. Infeccidn indeterminada. Se incluyen aquf —-
aquallos nifiocs expuestos por vim perinatal que tienen -
anticuerpos para VIH pero que no cumplen con los requi-
sitoa mencionados previrmente.

(lape P-l. Infeccidn asintomdtica. Incluye a myuellos =
pacientes que cumplen los criterios mencionados ante.—-—
riormente para considerarlos comc infectados paro que -
aa encuentran sin datos clinicos.

Se les puede clersificar de acuerdo a pruebas inmuno-—-
l6gicas. Estas pruebas deben incluiy medicién cuantitm-
tiva de inmunopglobulinas, citologf{a hemAticr completa -
con cuents diferencinl de linfoeitos y cuantificaclén -
de subgrupos de linfocitos T, Las prusbas funcionales -
de linfocitoa {estimulacién con mitdégenos) ei bien pue-
dan encontrarse anormales, son pruebae menocs especi{fi-—
eas que el anAlisis de subgrupon de linfoeiton,
Subeclase A. Puncidén inmunoldgiean normal, Incluye aque-
llas pacientes con las pruebas mencionades doentro de va
lores normales.

Subelase B, Funeidn inmunolégica anormal. Ineluye aque~

1loa pacientes con nlguna ~alteracidn de laboratsrio en

los exfmenasg mencionndos (como hipergamaglobulinemia, -
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dieminucién en linfocitos T4, cociente T4/T8 disminuido
linfopenia absoluta). Deben excluirse otras cAusas de -
anormalidad. -

Subclase Q. No examinados, Incluye & los pacientes & —-

loe que no se les practicaron estos exfimenes o se hicig

Ton en forma incompleta.

Clagse P-2, Infeccidén sintomAtics. Incluys a lop pacien-

tes con evidencis de infeccidn por VIH con sintomatolo-
gin 0 nanormalidades & la exploracisn fisica, habifndose
exclufdo otras causas que pudieran explicar estas nlie~
raciones. Un paciente puede incluiree en més de una sub
c¢lase de las qua se consideran a continuacidn.

Subclase A. Hallazgos inespeci{ficos. Se consideran en -
este rubro aouellos niflos que presenten dos o mfis de ——
las piguientes anormalidades y gue persistan por més de
dos meses: fiabra, pérdida de peso de més del 10% o de—
sarrollo anormalmente lento, hepntomegnlis, esplenomega
liam, linfadenopatia generrlizada {ganglioa linfAticos -
mayores de 0.5 cm, presentes en dos 0 mén sitios, consi
derando los bilalierales como un Solo sitio), parotidi—
tis y diarrea (tres o mfis evacuaciones lfguidas por dia)
que sea persaistente ¢ recurrente (definido como doa o -
més episodios dimrrédicos acompnfiados de deshidratacidn
en el lapao de dos meses),

Subclase B. Enfermeded neurolégica progresiva. Incluye
anuellos nifiog con doz o mAs de los siguientes hallaz——
go8 progresivost 1) Pérdida de propresos ya realizadon
o de 1la hsabilidad intelectual; 2} Crecimiento cerebhral

deficiente (microcefelia adouirida y/o atrofia cerebral
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demostrada en tomografia axia) computada o resonsncia ~
magnética o 3) D&fieit motor progresive y spimftrico ma-
nifestado por dos o méds Qe los slguientes hallazgost pa
resin, tono anormal, reflejos mnormalen, ataxia o Alte-
raciones de la marchar.

Subclases C. Neumonitis intersticiml linfoide. Incluye -
aguellos nifios con neumonitis confirmada hietoldgloamen
te, caracterizada por infiltracidn intersticial y pori-
bronquiolar de linfocitos y células plasmAticas sin i——
dentificacidn del patdgeno o en ausencin de diagndstico
histolégico, demostracidn radiolbgica de neumonitis, —-
caracterizada por infiltrados reticuloncdulares bilate—
rales con o sin crecimientos de ranglios hiliares pre—
sentes por un periodo minimo de 2 messs ¥ gue no haya
respendido a terapfutica antimicroviana sspec{fica. De-
ban excluirse otras causas de infiltrados intersticia—
les como tuberculosis, neumonia por PNEUMOCYSTIS CARINIIX
Cltomegnlovirus u otres infecciones virales o parmsite-
rias.

Subelape D. Infecciones secundarins. Se incluyen agus-.—
lloe niflos con infecciones gecundarias a la inmunodefi--
ciencia producida por la inteccidén con VIH.

Catoporf{a D-1. Incluye a loe pacientes con alguna infegc
eifn considerada por la definicidn del CDC: neumonfm —-—
por Fenumocystino carinii; criptoaspsridinsis erénieas to
Xoplasmosia diseminnda de inicio posterior anl mes do vi
da; estrongiloidosis extraintestinal; isosporiasis crdé-

nica; candidinsis (esoffgica, bronquial o pulmonar); —-—
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ecriptococosis extrapulmonar; histoplsasmosis diseminada
infeccién por micobacterias no localizada a piel, ex——
trapulmonar o diseminada "(cualquier especis diferente a
lepras); infeccidn por citomegalovirusg de inicio poste-
rior al mes de vidat harpes simple mucocuténeo o dissmi
nade de inicio despuds del mes de vida, coccidioidomico
gis extrapulmonar o diseminado, nocardiocsis y leucoencs
falopatfa multifocal progresiva.

Categorfa D-2. Incluye a aquellcs paciantes con infec——
cipnes bacterianas no explicadas, recurrentes, graves -
(dos o mAa en un periocdo de dog aflos) incluyendo sepsis
meningitis,neumonin o sbecenos de Srgenos intermos, o -~
de infecciones de hucsos o articulaciones.

cgtegoria D-3. Incluye pacientaes con otras enfermednades
infecciosns incluyende candidiasis oral que persista =-
por 2 meses o mAs, dos 0 mfs cpisodios de ectomatitis -
por herpes en un afio o infeccién por herpes Zoster que
afecta varios dermntomas o diseminada.

Subclase E. Canceres Secundnrios:

Categor{as BE-1. Incluye aguellos considerados en la de-
finicién do los centros de Control de Enfermedades: Sar
coma de Xepomsi, linfoma no Hodgkin de célulag B, linfo-
mA cerebral primario.

Cateporfa E-2. Incluye anuelloe pacicntes con neopla-—
aias probablemente relacionndas n infeceidn por VIH.
Subelase P, Otras enfermedades. Incluye B anuellos pa—
cientes con padecimiento posiblemente relacionAdo A in-
feccidn por VIH y nus no me hayan congiderado en 1loa ™

bros previes como serfan hepntitis, csrdiopatia, nefro-
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patfa, snormelidades hematoldgicas (anemia, tromboecito~

penia) y padecimientos dermatoldgicos.

El desarrcllo de pruebas diagnésticas (cultivo, de--
teccidn de antfgeno, medicidn de inmunoglobulina M) per
mitirén definir mejor el estado de infectado. El diag--—
néstico de infeceisn perinatal en menores de 15 meses -
ag diffcil (1la presencia de anticuerpos transmitidos —
en forma posiva por la modre complica el dimgnéatico),-
en aquellos pnifios asintomédticos sin anormalidedes inmu-~
nolégicas, 1la Unica forma es & travéa de cultives vira-
les o deteceidn de antf{geno. Su negatividad no es diag-
néatica ya que estss pruebas son poco sengibles en la
actualidad, No se ha definido si los niveles da anti-—
cuerpos dacrecen con el pasc del tiempo, dato que se -
ha utilizado en otras infeccionea perinatales para defi
nir estadeo de infectadoj?

Es importante evaluar sl estado de los padrses ecnando
s8a diagnostiecs un nifio infectndo ya que frecuentamente
en ellniﬂo el primero en volverse sintomfdtico. En este
situncidén deberén investignrse los factoran de rieasgo -
¥ realizar sximenes de deteccidn en lom padres. En el —
caso de que la madre pea gseropositiva deberén investi—
garse otros hermanos con el fin de descartar otros ca——
808 d6 transmisidn perinntal que pudiaran haber ocurri-
do. La identificacién de otrog miembros infectndos de -
la familia permitird prororcionar atencidn médicn y 0-—

rientncién en cusnto a medidas preventivas3g.
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ESPECTRO DE LA INFECCION POR VIH EN POBLACION PEDIATRICA
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ESPECTRO DE LA INFECCION POR VIH EN POBLACION PEDIATRICA
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MBCANISMOS DE TRANSMISION

Existen an genearal, tres modos bien esteblacidos de
transmisién del virus de la inmunodeficiencia humana ——

(VIH) : a) a través de la sangre, b) por via sexual y -
¢) transmisién perinatal.3'13'18'25'43'44-45-47v4349.?0

I. THANSMISION FERINATAL DRL VIH

De los mecsnismos de tranamisiédn para la infeccidn -
por el VIH, el de transmisiin porinatel tieda particu-—-—
lar importencia debido al grupo de edad que nfecta y a
que es un indicador indirecto de la transmisidn hetero-
sexual, que ha llegado a constituir un problsme de ag=-
lud materno-infantil en Algunas regionen de Africa. Deg
de que sc empezaron a reportar logs primerog casos on --—
lactantes, hijos de mnadreg seropositivas, se dempertd -
un enorme interés por definir el riesngs que representa-
ba este tipo de transmiéidn ¥ sua Tactores Asociados.

Se ncepta que ln tranamigidn del VIH de una madre a
su producto, puede occurrir por tres mecAnismos distin—-
€08t 1) por via tranaplacentarin; 2) durante el parto y
3) durante el post-parto a traés de 1la lechc materna.

le~- Lo vin de tranomisién trensplacentarin se soape-
ché dende que se empazAron B reportar los primeros ca—-
s08 en lAactantes debido ml nerfodo relativamente corto
en nue Aalgunos de ellos desarrellaban SIDA, y al repors

%e de chsos de nifies infectados que presantnsban una apa
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riencia dismérfica caracteriatiéa. que hac{a sospechar
1a transmisidn temprana in utero. Sprecher y colabora—-—
doraes demostraron infaccidn por VIH en 1fquido amnidti-
cio y tejidos en un fato de 15 semmnnas de geataeidn.3'49

2.- Durante el pArto, al existir cohtacto de la san~
gre materna con la del nifio, pueds ocurrir transmisién
dal VIH. Bate mecanismo sg diffcil de comprobar, ya que
la transminién puede haber ccurrido antes, a travéds de
1a p1ncenta.3'13’43’44'47’48’49

. 3.~ Rafarente a la transmiaién post-parto, el primer
informe en que se formuld la hipétesis de transmisidn a
través de leche materna fue publicado en 1985 por Zie--
gler y cols, Se tratd da un nific obtenido n través de -
cesfireaa, durante la cual la madre fue tranafundida. El
nifio fue nlimentndo al seno durante 6 semAnnas. Un mes -
y medio despuds presentd dermatitis atépica y detencidn
del crecimiento: A los 13 mesos de adad, anemia ferro—
priva y linfadenopatia inguinal, axilar y cervieal. Tan
to la madre como el nifio resultarsn positives para anti
cuerpos anti-VIH por pruebas de ELISA, inmunofluorescen
cia y radio-inmuno-precipitacién, Trece meses demppués —
el donndor déesarrollé SIDA. Dado gque la madre fue trang
fundide despuds del nacimiento del nific los nutores pu-
gieren que se infectd a través de lm leche mAterna. ~—-
Apimiamo el primer reporte del aislamiento del virus en
leche humnana ne publied en 1985 y cada vez existen méa

evidencias que documentan tsta via de transnisidn. ?13




39

IX. TRANSKHISION DEL SIDA POR SANGRE Y HEMODERIVADOS
Desde 81 aflo de 1982 habfa suficientes evidencias
spidemiclégicas para suponer que el SIDA esra causado -
por un agente infeccioso de transmisidn sanguinea y se-—
xual, Los servicios de Salud Pdblica de los Estados Uni
dos, aceptaron asta hipftesia y en 1983 recomendaron --
gie las personss pertenecicntes a alguno de los grupos
de rieago para desarrollar 3IDA, deberfan abstenarse de
donar sangre © plasma. Estos grupos plenamente caractes=
rizados son: hombres homosexuales ¢ bisexuales, adictos
a drogas intravenosas, pacientes con hemofilia, prosti-—
tutas y personas que han tenido contacto sexial con —-—
miembroa de estos grupos. En 1984 se identificéd ¢l VIH.
En 1985 se contd con técnicas comercimles para detectar
anticuerpoa contra este virus por Annlisis inmuncenzimf
tico (ELISA); a partir de easa fecha en Estados Unidos y
pafsea Europeos se inicid la deteccidn de anticuerpos -
contra el virus del SIDA en todos los donndorep de san-
gre u hemoderivﬂdua_B.13.26.?7.30.31.32.33.34.35,35.38
Estos programas de deteccidn, permitieron eliminar las
unidadas de oangre y plasma contaminadas e interrumpir
la transmisién por éste mecaniasmo. Asi mismo se estable
cieron recomendaciones para el tratnmienio de loa hemo-
derivados, como la pasteurizncidn del fpetor VIII y IX.
Con el objato de prevenir la transmisién del SIDA a
travds de productos sanguineos en México, dende media-—
dos de 1986 se determinaron los sipuientes lineamientoas
a) Taoda persona con anticuerpos contra ol VIH, adn sin -



a0

menifestaciones de la enfermedad, deberd considerarse -
infectada e infectante, b) La prueba de doteccidn de —
Anti-VIH peositiva por 1a técnica de ELISA es criterio -
suficiente para eliminar la unidad de sBangra o plAgsma -
que resulte positiva, c} se implementd la notificacidén
obligatoria de loes donadores seropositivas, para iden—--
tificarleos plenamente y llevar a cabo las medidas nece-
sarias pafa evitar que continden donando sangre o sus -
productos. ka frecuencia asociada a transfusién sangui-
nea e¢n los casos de SIDA informadon o8 de 4.8% an 1la Re
piblice Mexicana, mientras que en los EUA es de 2.7%, -
For 1o tanto ¢l eliminar el riesgo de transmisidn a tra
785 de sangre y hemoderivados puede tener un mayor im—-—
pecto en nuestro medio sobre la prevencién de nuevos ca

sos de SIDA?
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ASPECTOO S INMUNIT ARIOS

La avaluacién detalleda de la funcién inmunitaris en
los pAcientes con SIDA muestra bastentes anomslias inmu
nitarias importantea. Todas parecen occurrir secundaria-
mente & la destruccidn por VIH de subconjuntes de célu-
las T auxiliares, y los miltiples efectoe profundos so-
bre el sistema inmmunitario. Las anomalfas de los linfo-
citos T abarcant 1) menor cantidad de linfocites T auxi
lisres, 2) menor proporeién entre los linfocitos T su—
presoreg y los auxiliares { menor de 1), 3) mayores va-
lores de timoeina alfa-1,4) concentracionoes cronicamen-—
te elevadas de alfa-interferdn, ain reaccidn epropladn
a2 nuevos estfmulos, 5) poca ¢ nule produccidn ds gama——
interfaerdn, 6) menor actividad citotéxicam de los linfo-
cites T, 7) funciones anormales de los linfocitos T —--
auxiliaresa, con funciédn colular supresora normnl, y 8)
anargia cuténea. Las anomalfams de losg linfocitos B com—
prendent 1) aAumentos policlonnles én las inmunoglobuli-—
nas, 2) incapacidad de ranccionnr de manara eapecifica
a los nuevog antigenos dependientes de 1ag célulns B —-—
para estimilar la afntenis de inmunoglobulinas aspac{fi
cas, 3) disminueidn de le cnpnacidad de ranccidén a los -
mitégaenos dependientes de los linfocitos T, 4) defiecien
eir en 1la reaccién del anticuerpo IgM normal, y 5) con-

centracionss elevadas de loas complejos inmunitarioa.

T S L TF ST



a2

Los eatudios hechos en lactantes y nifios con SIDA ——
muestran: 1) linfopania en casi 20# de los casos, con -
trombscitopenia en alrededor da 40%; 2)elevaciones cuan
titntivaa de las inmunsglobulinas séricas de por lo me—
nos dos clrses presentes en Al menos 75%: 3) proporcio-
nes de subpoblaciones de linfocitos T, entra suxiliaren
T4 y supresores T8, menores o iguales a 1 en BO a B5%;
4) reaccifn alternda de los anticuerpos especfficos a ~
la inmunizacién en mfis de 90%; y 5} resultados serold——
gicos positivos para el citomegalovirus, el virug ——
Epstein-Barr, y el de la hepatitis B en mfAs de 90% de -

los cnaog.17'?3’25'
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FRUEBAS DE LABORATORIO PARA LA DETECCION DE INPECCION
FOR VIH ¢

€)1 deanrrollo de tecnologia para el estudio del SIDA
ha permitido determinar la presencia de santicuerpos con
tra el virus de la inrmunodsficicncia humana. Dentro de -
estns pruebas se cuentna con métodos de deteccidn y con-
firmacidn, tanto por 1la técnica de ELISA como por la da
Inmunoelsctrotransferencia (wGstern—Blot).g'14

La prueba de deteccidn o tanmizaje, utiliza antfgenc
obtenido a partir del cultivo del virus en células H-9;
la sensibilided reportada es superior Al 97% v la espa-
cificidad ml 99%. Las prucbas falsas positivas obteni-
das, se han explicado por la deteccidn de anticuerpon en
contra de componentes rntigdnicos presentes en las célu
las empleadas para el cultiveo viral o contra e) comple-
jo proteico HLA--DR4.9'14

Las pruebas confirmatoring actunlmente disponibleg -
gon dogt 1) la técnica des EL15A, que medinante ingenieria
genftica, a partir de DNA recombinante en K. Coli obtie
ne las proteinns viralea (ant{penc) tanto centrales ——-
( p=24) como las glicoprotainns de la envoltura {agp-41)
detacta los anticuerpos contra estas structuras: 2) la
técnica de Inmunoelectrotrannferencian, emplea un papel -
donde se ha corrido unn suspennidn purn del virus, me-—
diante electroforesia. En ests cnnp se buscan las bAN-——
das de precipitacidn, indicadoras de una reaceidn Al --

complejo antigénico ceantral {p-24)} y al complejo anti-—-—
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génico de 1la cubierta (gp-4l1), esta prueba se reporta -—
positiva, cuando las doa brndas de precipitacién se i—
dantifican, ¢ cuando una sola banda es repetidamente —-—
p:sitiva.9'14

La técnica da ELISA dehe repstirse cuzado el resul—
tado es positivo. Si resulta positiva por segunda occa—
8ifn, se realiza la prueba coafirmatoria de inmunoclec—
trotransferencia (Westem-Blot) o inmunofluorescencia.
Se debe inaistir en que las pruebas de deteccidn positi
vas no son suficientes para considerar a un individuo -
infectado; por lo que deboen renlizarse pruebas confirma
toriﬂa.9'14

La técnica para el cultivo de viruas ha sido desarro-—
1leda, sin embargo su uso esta limitado a agtudios de -
investigacidn. La deteccidn de antigenos circulentes es
ta enpezando a ser utilizada como un marcador adicional

en 1a evaluacién de la infeeceidn por VIH.g'l4
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APENDICE I

METODOS DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS DE PADECIMIENTOS CONSIDERADOS
COMO INDICADORES DE SIDA

PADECIMIENTOS

Criptosporidiasis

Citomegalovirus

Isosporidiasis

Sarcoma da Kaposi

Linfoma

Neumania Jinfeidea o hiperplasica
Neumonia por Pneumocystis carinii
Leucoencelalopsatia progresiva
multifocal .
Toxoplasmosis

Candidiasis

Coccidioidomicosis
Criptococosis
Herpes Simplex
Histoplasmosis

Tubarculosis®

Otras micobaclarios(s®
‘Salmonelosis®

Ofras infecciones bacterianas

METODOS DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS

Y Microscopfa (histologia o citologia)

Endoscopla, autopsia o por
microscopla (histologia o citologfa) en
un especimen oblenido de tejidos
alactados (raspado de mucosas) no
por cultivo

Microscopia {histologia o citclogia),
cultivo o deteccidn de antigene en
especimanes obtenidos de tejido o
fluldos.

Cultivo

* Excepto cuando la evidencia de la infeccion por laboratorio es dudosa o desconccida

{Ver Flujograma).
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Encefalopatia por VIH (Demancia}

Sindrome de Desgaste por VIH L4

Hallazges clinicos de disfuncién
cognoscitiva y/o motora que intarfiere con la
ocupaclén o actividades cotlidianas, o
pérdida del desarrollo conductual 8n nifios,
con duracldn de semanas a meses, en
ausencia de olfo padecimlento que pudiata
explicarlo. Los métodos para descartarlo
deban Incluir examen de Iiquido
cefatarraquideo (LRAC), temografla axial
computarizada (TAC} ¢ autopsia.

Pé&rdida involuntaria de peso > del 10%
més diarreéa crinica {por o menos dos
evacuaciones diarrdicas al dla por mas de
30 dias) o debilidad cronica y tiebre (de
més de 30 dias, intermitente o constante) en
ausencia de ofro padecimienio que pudiera
explicar los sintomas (como céncer,
tuberculosls, criptosporidiasis u otras
entarilis espacilicas).

Para la encefalopalia y el sindrome de desgaste, los métodos disgnésticos descrites no
son definllives, paro son suficientemente figurosos para propésilos de vigllancia.
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APENDICE Ity

GUIA PARA EL DIAGNOSTICO PRESUNTIVO DE PADECIMIENTOS CONSIDERADOS
COMO INDICADORES DE SIDA

PADECIMEENTOS CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO
PRESUNTIVO

Candidiase esolagica
Retinitis par ctomegalovirus

Micobactesiosis % Critarios cilnicos

{(Ver MMWR: Revislon of tha CDC
Sarcoma @ Kaposi Surveillance Cass Definition for Acquired
Immunodeficieny Syndrome. Supplement.
36: 15-155. August 14, 1957.)

Neumonia miersticial linfoidea

Neumoniapor Pneumocystis carinii

Toxoplasmosis cerebral J

4B
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T R AT A M I EN T O

La catéstrofe que constituyen las cifras epidémicas
del SIDA plantea un enorme problema, Se conocen lAg —--—
ceusas de la enfermedad, cémo se dimemina, ¥y Somo preve
nirla. Se tienen reacursos para combatir algunas de sus
complicaciones. Sin embargo, todavfa se requieren: 1) -
esfuerzos preventivos, educacionnlen, de disminueién de
los factores da rissgo, ¥y ante todo, una vacuna; 2) ae
necesita la quimioterapia contra el virus; ¥ 3) mejo———
res tratamientos para las oomplicactonaa.25

Y.~ Thcticas terapbuticas y de control para sl SIDA:
A. Pravencién
1, Programae educacionalss intensivos para reducir el
peligro
Ralaciones sexurles seguras
No compartir sgujas
Suministroe sanguineo sepuro
2. Aplazamiento del embarazo en casos de¢ Alto rieogo.
3. Vacuna VIH
B. Tratamiento de la infeccilén por VIH: quimioterapias
C. Tratamiento de las secuelas de 1la infaccidn por VIH
l. Recongtitueidn inmunitarie
Transplante de médula osea
Transferencia de células inmunitarias competentes
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3.

4

5'
6.
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Yortalecumiento inmunitario )
Citocinas (interlsweina-2 s interferones).
Condyuvantes inmunitarios
Tratamiento acomstedor de la infeccidn y mAligni
dad
Tratamiento nuevo para las infecciones refracta——
rias _
Mycobacterium avium-intracellulars
[ AN
Criptosporidiosis
Pneumocyatis carinii
Profilaxia contra Fneumoecystis con %rimetropin/SX
Inyeccidn de gamaAglobuling
4 Tratamicento de la neunonitia linfoci{tice inters
ticial®?
& Proteccién contra la septicemia bacterisna y vi
ral? ’

ITI. Medicamentos Antivirales:

Recientemente se ha demostrado el ciclo de replica-

cidn del HIV y aventurado los diferentes sitios de ac——

cién de antivirnlas.12

SURAMINA®* AntiperasitAario para le triprnosomiasis y on-

cocercosiss inhibe 1la activided de la transcrircidn re-

versa del HIV e inhibe la replicacidn in vitro a concen

traciones de 100 mcg/ml. Se ha probmdo en 97 pacientes

sintométicos con SIDA, utilizando 0.5,1.0 4 1.5 g por =

semana, por seis semAnes y después dosis de mantenimien
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to por un aflo. El 30% de los pacientes estuvieron ne--—-
gativos durante el tratamiento, sl suspenderlo volvie—-—
ron a ser positivoas. Ningun paciente mostré normaliza--
cién inmunolégica. No pasa la barrera hematoencefflica,
se une fuertementea las protefnas planmétices y tiene u
na vida media de 40 dfas; su eliminacidn es renal lenta.
Los fendmenos colaterales son importentest: fiebre, erup
cién edtanen, neutropsnin,trombocitopenia, elevacién de
creatinina sérica e insuficiencia suprarrenal.
ANPIMONIOTUNGSTATO (HPA-23). Coneiderado como antivi-—-
ral con actividad contra ARN y ADN, asi como protector
parcial en el ratén de leucemias, linfomas y ciertos re
trovirues muriroe . El fdrmaco actda como inhibidor com--
petitivo de 1la cavidad de 1la transeriptasa raverga a ——
dospim de 30 meg/ml, y tiene mfnima sceidn en la repli--
cacién del VIH. La vida media es muy corta (menos de 20
minutos por via intravenosa) y los resultados obtenidos
con paclentes no demuestran un beneficio significativo.
FOSPONOPORMATO (PPA). Se ha utilizedo contra virus del
catarro comin, herpes recurrente lahial y genital a in-
fecciones por citomegalovirus en pacientes con inmunodg
ficiencians. E1l PFA es un potente inhibidor de la trana-
criptasa reversa en varios retrovirus de animAales A do-
ais de 100 mcM. Inhibe le transcriptasa reversa del VIH
a concentraciones entre 0.1 a 5 mcM, concentraciones —-—
que se pueden alcanZar en humanos sin una toxicidad sig
nificativa, Los estudios en Buropa informan el pasoc da

1a barrera hematoencefAlica, tiene vida corta y la doais
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debe adﬁinistrarse an infusién continue a 20 mg/kg en -
24 horas. No se tienen resultados concluyentesl'la
AZIDOTIMIDINA (AZT). Conocido como compuesto S o BWSOQU
es un anflogo da la timidina con activided en contra de
diversos retrovirus, Dentro de las células, la AT se -
convierte por lms cinmsas celulares en trifosfato de —
AZT, al cuml es un potente inhibidor competitivo de la

transcriptasa reversa del VIH pero no ds la actividad -
de la polimerasa ¢slular. Ea activa a concentraciones -
in vitro de 1-10 mcM; estd disponible en presentacionas
oral y pareneteral. La vida medin en humanos es de apro
ximadamente una hora; las concentraciones en plasma son
en promedio de 5 mcK después de unm dosis de 5 mg/kg —
via oral o de 7.5 mg’kg por vifa endovenosa. La AZT peng
tra la barrern hematoencefAlicAjen el LCR tiene activi-
ded virostética,l*1?

RIBAVIRIN (VIRAZOLE)}. Es un derivado sintético de los -
nucledaides (pyraxomicina), el cual tiene un amplio as-
pectro de actividad in vitro en contra de virus con ARN
¥ ADN. El Ribavirin actda como un dnalogo de los nuclef
sidos interfiriendo en la etapa de guAnilacidn parn la

posiecidn 5* (capping) del mRNA del wvirus. Este fArmsco

iguelmente suprime temporalmente la replicacién del VIH
a concentraciones de $0-100 mcg/ml. EstA disponible pa-
su uso por via oral y parenteral, con una vida media --
aproximnda de 24 horas. L& vida media eén glébulos rojos
es cerca de 40 dfas. Los estudios en humancs se han rea
lizado con dosis de 1 gr diario por cinco dfass e inelu-

80, en precientes con cdncer se han utilizado dosie de -
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12 g al dfa. 3e ha proporcionado el fArmaco a paclenten
con SIDA, utilizendo la via oral n dosis que permitie--—
ran dursnte ocho semanas, una concentracifn plasmética
entre 6-15 meg/ml y niveles 67-115% de los del plasma
en el ICRe. En siete de nueve pacientes inicialmente po-~
eitivos para el VIH, se logrd negativizarlos durante el
tratemiento, sin embargo, en cinco de siete volvid 1la -
positividad al descontinuar el medicamento. Bl medica~—
mento es bien tolerado ¥ mhora se realizan estudios com
parativos utilizsando Ribvavirin contra placebe. El prin-
ciprl efacto adverso es anemlia secundarie a hemblinsis s
inhibicién de la sintesig de lm hemoglo‘bina.l'12
INTERFERONES. Se ha evalupdo el efecto antiviral del in
terferén recombinante sobre el VIH. TomAndo como modelo
1a infeccién murina crénica, los interferones parecen -
tener su actividad primarin sobre ¢l enpamble y libern-
cifn de 1a portfeula madura del virus. BEn el VIH, inhi-
be parcialmente 1la replicacién in vitro a concentracio-
nes de 4-64 U/ml y en forma total entre 256 y 1024 U/ml.
Bstas concentraciones no son t&xices para lmg célulra -
nonocnucleares cultivadas in vitro. En la acturlidad ne
eatdn realizpndo investignciones con este producto.l'12
Otros Parmacoss 1La lista es extensa y aumentard edn méso
gin embargo, por ahora no se tienen resultrados conocly——
yentes con ninguno de ellos que permita tomar decisgio-——

nea concretas.1'12
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PRONOSTICO
: 1,25
Hasta la fecha, el SIDA es incursable.
Con une tasa de letalidad en el BOX de los casos & -

los dos afios del diagnﬁstico-1'25

¢ 0O NCLUS I ON

Afin cuando las medidas de control hasta shora emplesa
das han sido de utilidad, no han sido suficientes para
contener la diseminacién del s1oAt

Es poco probable que antes de 1990 haye disponible -
en un sentido general una vacuna o tratamiento para limi
tar sustencialmente la transmisién,t*2%

Lo anterior hace indispensable regular 1a disemina—-
cidén mediante la educacién y 1la disminucidén de los fac-
torem de riesgo, para contener esta infeccidn viral ya
muy diseminmda. A largo pla®o, la produccidén de una va-
cuna eficaz serd critica para controlar la infeccibn ——

por el VIH.25

la eituncidn del SIDA en el pais, nos prepara afin ——
sorpresas, ya qus el ritmo de crecimiento de casog, ———
bien podrfa estabilizarse el niimero de niflos afectndos
0 bien,de comprobarse que la fuente rrioritaria para —
México es la transfusién sangufnea, no serfa diffcil es
perar que en los préximos cuntro A seis mases, se dupli
card la poblacién de nifios afectados.’
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DESCRIPCION DEL CASO0

Masculino de 3 affos 5 meses, que ingresa al departamen-
to de Pediatrfa del Hospital General Regional,I.M.S5.5 -
Puebla,Pua. con los siguientes antecedentes: Padre da -
24 afios, aparentemente sano. Mepdre de 22 afios, aparente
mente sana. Niegan toxicomanfas,transfusionales y con -
hébitos sexinles de la pareja al parecer normales.

Antecedentes de gesta I, obtenido por operacidn ce--
pérea por preaentar distocia de contraccidn, con signos
de aafixie perinatal y de dificulted respiratoria por -
aspiracidn de 1fquido amnidtico, por lo que ameritd in-
ternamiento durante dos meses en 8l Centro Médico Nacio
nal, cursando durante su estancia intrahospitalaria con
cuadro enteral, que fuf manejsddo con cambios de férmu—
las incluso con mlimentacidén parenteral. Durante su es—
tancia en dicho hospital fud transfundido con sangre y
hemoderivados en varinas ocasioneg. Reiniciféndose su ali
mentacidn con férmula de pollo por 3 meases, npoetarior--
mente soya por 2 meses y leche entera hasta antes de sy
ingraso. Ablactacidn a los $5 meses n~ base de varduras,
pelle, frutas. Inmunizaciones incompletas. Desarrollo -
psicomotor retrasado. Comn otros Antecedentes de impor-
tencia tenemos; cuadroa frecuenten de vfas aereas supe-
riores y otitis media crdnica deade hace 1 afio, manela-
da por el servicio da Otorrinolaringologim.

Su padecimiento de 20 dias de evolucién antes de su

ingrese, caracterizido por evacusciones 1lf{auidns, con -
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moeo ¥ raégns da sangre, en ndmero de 3 A 4 en P4 horas
fiebre intermiteﬁte. ~comraiada de calosfrio, irritebili
ded y anorexia, Este cuad;o se controléd extrahospitala-
riamente en su unidad de madicinae familisr con metroni—
dazsl, keolfn-pectina y sueros de rehidratacién oral.
3in mostrer mejorie,con peraistencim de sn cumsdro ente-
ral y pérdida de peso, por 1lo que madre decide trrerlo
8l Instituto.

El examen fisico de ingréso reporté: peso 12 Kg, ——
temperatura 37.50C, PC 100, FR: 25, T.A: 90/60. Sus con
diciones generales reguleres, tonciente, irritsbtle al -
manejo, con estadd de hidratacién conservado, prAlido, -
fondo de ojo normal, hiperemia faringea, con placag —--
blanquecinas multiples, Otéscopin d recha con escasa sg
secrssifn purulenta. &denop=tias submaxilres.Cempoa pul
monares bien ventilmados, Precordio normal. Abdomen no -
distendido, blsndo, 3in viscercomegalias, Hiperperistal-
aig. La explaracifin neuroldgica es normal,

Se realizarén A su inpréso estudios, obteniendoz —
BY: Hh 8,B, leucocitos S000/mm3, linfocitos 33%,monoci-
tos 3%, segmentados 62%, bandrg 1%. EGO: normel, amiba
en frescojnegativo, moco fecal: mononuclerreg 0%, —-—
PMN 70X, coproparasitoscSpico negntivo, el pH, y ezdca-—
res en heces normnsles. fiardir en moco duodenal negati-
vo.

Durante su estancia intreohaeritalaria ( ? meses), —
88 observd deterior§ progresivo de las condicionas del

peciente y persistencia del cuadro enteral, a pesar de
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cambios de férmulas (esoya,férmula de pollo, vivonax)f-—
SolieitfAndose nuevos estudios, obteniendo: BH: Hb 8.4 -
Leucocitos 5,800/mm3, Linfocitos 21%, Sagmentados 75% -
bandas 3%.quimica sangufnea : glucosa 110, Urea 21, ~=—
creatinina 0,5, Electrolitos; Na 134 mBq/L, K 2.9 mBy/L
Cloro 93 mEq/L. PPH: normales, Rx de torax normal.
Cultive de lfquido ducdenal positivo a Pseudomona aeru-—
ginocsa.

Por lo anterior se cataloga como diarres prolongads
¥ 8., de sobrecracimiento bacteriano, iniciéndose nutri-
cifn parenteral total y manejo antimicrobianc aspecf{fi-
co. Los cultivos tomados a todos nivelea,reportaron peg
teriormente : Hemoeultiva, coproenltive, uracultive y -
cualtivo de secresidn &tica,positividad a un sdle germen
ainléndo Pmeudomona asrugincsa,

Se inicia manejo con cefalosporina de tercera gena——
racién (Ceftazidimae).

Dado el antecedente de transfusién sangufnes , la —
pergistencia de¢ la diarrea, la pérdida ds peso Yy el de-
terioro progresivo en las condiciones del paciente se -
#olicita determinacidn serolégica para la infeccifn por
el virus de la inmunocdeficiencia humana, reporténdose -
prositividad en tres determinaciones, asf{ como prueba —-
confirmatoria (Westorn-Blot) positiva.

Observéndose, A pasar del tratamiento con soporte nu

treional (NPT),nntimicrobiancs, antimicéticos, Agrava--

miento de su estado, con manifestaciones clinicas de —
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gepticemin, ¥ sibitamente daterioro an su estado nsurold
gico(LCR normal). sangrndo de tubo digestivo(pareclini——
'coe compatiblea con GID) y pnro cardioreapiratorio irre-
varﬂibla. , . ‘
los dinpnosticus finnles fueron. Si{ndrome de Inmunodg
ficiencin Adnuirida. Diarraa créniea, Sindrome de sobre—
erecimiento bacterirno, Septicemia por Fseudomone aerugi
nosa, 0ID.
No fune autorizads 1la necrapsia‘por los padres.

ANALISIS DEL CASO0:

De acuerdo a la daefinigién de casos; propussta por la
OH53? éste paciente llenaba los requisitos, ya aue pre—
sentaba dos sipgnos mayores, como fué 1la pdrdida de peso
del 10% o mfs y diarrea crénica con duracidén mayoer de un
mes; ¥ dos sipnoa menores (candidiasis orofaringesa y cup
dros repetitivos de rinofaringitis y otitis), Ademas ae
trner serologis positiva pera VIH con técnica de ELISA
¥ pruebs confirmatoria,

Fertenecin n 1a lmAse P-2 Subelnse A, de rcuerdo a la
clegificacidn propuesta por la 0MS39: a8 decir pacientes
con infeeccidn sintomfitica y con hnllazpos inaspecificos.

El mecnnismo de transmipidén involucrado probablemente
fue transfusionel, yA nue ge tenia sntacedentes de trans
funiones sanpuineas y hemoderivedos. Ademms de nue no te
nia factores de riesgo ¥ sus padres fueron seronerpativos
e VIH., Bl periodo de letencisa pora dste prciente fué de
dog =afios, oue concuerda con lo reportndo en 1n litarstu-
TR,
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Las infecciones bactericnns eomunéa suceden con fre—
cuencia an al SIDA padiﬁtrlco ¥y dAn cuenta de morbilidsd
¥y mortalided importnntaa, nue inecluyent otitis medin, -~
neumonia a infeccidn gramnegﬂtivaaS. Como en el cmsc ci-
tedo,que desarrcllo septicemin por Fseudomona rReruginoss
lo curl es secundario a 1les profundss rlteraciones inmu-~
nologicas propias de esta patologin,

No fué posible hacer, mas estudiocs de fndole inmunita
rio o bacteriologica por carecer de 1n infraestructura -
necesarin para su realizacidn.

ESTA TJESIS W0 DEBE
SAUR BE LA GistiOTEER
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