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r N T R o D u e e r o N 

Bn el verRno de 1981 se inició uno de loe problemAe -­

mAe faecinqntee de lR infect~1o~iR y de lA BRlud pÚhlicn­

observado primero en los BetAdos Unidos de Norte Am~ricR 

(USA) y posteriormente en CRBi to~o el mundo. El fen6meno 

que m~s 11Am6 lR Atención fue lR ocurrenciA desACOAtumbr~ 

da de "bABOS de neumonía por PNEUMOaYSTIS OARINII y de BA,t 

coma de KRposi en ho~bres homoeeX\.lAlee Anterior~ente sAnos 

Debido a la profunda alterAci6n de lR inmunidAd celulRr -

encontrada en esos pAcientes, se deai81'16 A. eetn nueva ca­

lamidad como síndrome de inmunodeficienciR AdquiridA (SI­
DA).1,2,8,9 

En estos cinco A~os, el problemA se ha comporte.do en 

fo:nna epid&mica, con tendenciA. progre.sivamente creciente 

Y sin solución a corto plRzo. B,9,lO,ll,12 ,13,14,15 En 

USA se hAn diAe,:rtOAticado "1.proximRdqmente 30,000 enf'ermos 

y se calcula que podrían ocurrir pArR el próximo quinqun­

nio de 200,000-300 1 000 nuevos caeos. Adem~e, see,ún inror­

mes preliminRree de viBil~ncia, el ndmero esti~Ado de ca­

eos en otras partee de lRo o\m~ricno serín ccrcA.n.o a loe 

1,000 CRsoe, con nlgunRs decenne de ellos en nueAtro pnío 

y Al.rededor de 600-800 cAsos en Europa1 • E1 impncto do es 

ta BrAve epidemia se cArRcteriza por tener un~ letRlitlnd 

de ª°" de los casos R los dos Años del d1Aen.6stico. E1 

agente reoponoRble hn sido cli:irrunente definido y CArncte­

rizedo como un retrovirus de lt=t fAmili~ de los ln:itivinis 
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que ha recibido vRrioe nombres: HTLV-III(HwnAn-T-lympho-­

tropic v1r1:1s tYPe III), LAV ( lymphAdenopRthy-neaociAted 

virus) y ARV ( AIDS-aasoc!';1ted retrovirus) o bien, H.IV 

(human irnmunodeCiciency virus), COMO 1nternRcionRl~ente 

se hR acordado nominArlo.1,2,8,9,10,11,12,13,14,15 
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J u s .T 1 P 1 a A a 1 o N 

Se h!Ul notificado en M6xico 344 CRBOB hAstR e1 5 de Mai: 

zo de esta R~o, 1o cuA1 pennite ubicRr a nuestro país co­

mo e1 quinto en e1 continente con mRyor nd.rnaro de caeos, 

esta número as equivn1enta al notif'icRdo en Ocenn!a8 • 

Este trabajo sobre a1 Síndrome de InmunodaficienciR A~ 

quirida (SIDA) se ha p1Pnteado dado que aeta enfermedad y 

otras manifeetacionee da lA. 1.n:t'ecci6n por el Virus de la 

Inmunodefi.cienciR Humena{VIH) se eet~ convirtiendo en un 

problema importante de eRl.ud públicR en muchao zonRs del 

mundo, incluyendo nuestro paía. Puesto qua en lR ACtuB.l.i­

dad no se di.apone de agentes terapáuticoe ni de VRcuntta 

para su tratamiento y prevenci6n, la inf ormnci6n y educa­

ci6n al pereonA.1 de ef\l.ud y a1 pdblico en general., unidos 

a la seguridad. de podar suministrar y utilizar eAngre y -

sus derivados exentos de rieago, y loa· progrAJnas do vig1.­

lancia e 1nvoat1enci6n epidemiológica conotituyen lae dni 
cae medidas disponib1es para limitRr una m~yor propRf!8.--­
ci6n de lR enfermedada,9,10,11,12,13,14,15 

Por tal. motivo el. consejo de Salubridnd r..enerAl ncord6 

en su d.l.tlma reunión do Noviembre de 1986 11ue el SIDA ee 

incorpore a l.a lista de enfermedR,lee bajo vir,ilAnCif\ opi­

demiol6e:ice y 11ue su notit'1CA.ci.6n fuese de carÁ..cter obl.1-

gntorio o inrnediRto. Además desde m~lYO do 1986 se publi.co' 

lR nonnR relPitiva a lA roAlizRci6n obl.igR.toriA. de pruebRe 
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perA detectAr BAngre contR?Din~dR por VIH en todo e1 pAÍs 

(DiArio Oficiql, 22 de Mi:tyo de 1986). 
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OBJETIVOS 

l. Poner a diepoeicidn del personal. mádico, unA recopi1a 

cidn de artículos suficientemente RctuA11zadR y deta~ 

llada, para poder profundizar en e1 conocimiento de1 

SIDA en pediRtr!a. 

2. A1ertar a1 pediatra sobre lR. existenciA de eetA. patolg 

g!a en la poblAcidn infRnt11 mexicRna. 

MATERIAL y METODOS 

Se enRlizarEfn Artículos publicruloa en revistas cient!­

ficae nAoionr:ü.ea y extrnnjerae, acerca del SIDA en la po­

blaci6n pediátrica en los dltimoe aftoe. 

Adem~s se deacribirR y an~lizará el CA.so clínico do un 

paciente que ine;res6 al Dep~rt~mento do PediAtr!a del Ho.!!. 

pital nenerHl ReF,ionRl Puebla IMSS en 01 mee de Septiem­

bre 1988 ( Primer caso pedi4trico reportado en este hoep.!, 

tai). 



J. 

ANTRCRDSNTRS 

El Síndrome de InmunodeficienciA AdquiridA (SIDA) es -

inform6 por primerA vez en 1981, en hombres j6venes homo­

sexuqles, sin embargo, entre 1979 y 1983 se observAron A.! 
gunoe cAeos eepor4d.ic~e de SIDA en niHoe de EstAdos Uni-­

. doe de "orterunárica ( EUA). Los primeros infonnes sobre 

esta entidl\d en lB edRd pediAtrice fueron ·arectuRdos en 
J.983 5. 25. 4J. 

En 1984 se identific6 el HTLV-III/LAV como responsable 

de este S:!ndrome-actuR.lmente denominRdo virus de la Inmu­

nodeficienciR HumRllA (VIH). En 1985 se cont6 con técnicas 

co~erciAlea pRrR detectar nnticuerpoe contra este vinie -

por ~ná.l.ieis inmunoenzim~tico(ELISA)B,9,lO,ll,l2,13,14,15 

El primer caso de SIDA en lR edRd pedi~trica en M~xico 

BAoc!Ado A infeccidn por el virus de la inmunodeficiencia 

humanR (VIH), se dingnoatic6 on el HoepitR1 InfAnti1 de -

M&xico ~ederico G6mez y fue re~ístrAdo en 1n Direccí6n Ga 

nern.l de Epidemio1ogía de 1R. SecretRr!a de Salud en 198541 
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BPIDBMIOLOGIA 

1. B1 SIDA en e1 mundo; Se hRn reportado cnsos de SIDA a 

1a 0rgAJl1Zac16n Mundial. de lA s~lud, en 91 pRÍBes de loe 

cinco continentes; debemos de considerar que existe tren.!! 

mis16n de lR enfermedad en 72 ~ de los pRíees del mundo. 

Hasta el 5 de Marzo de 1987 se hRn notificado 41,888 ca­

eos de los cuRles el 8~ corresponden Rl. Continente Amer.! 

cano y 11.,C. a Europa. Existe unR. eubnotificnci6n de casos 

perticulAnuente en el continente a!'ricFUlo en donde c6l.o -
han reportrulo 2,627 caeoeA,9,10,ll,1?.,13,14,15 

En el continente americano, BatRdos Uni~oa RportR el 

91~ de loe caeos notificruios, 3~ Brneil, 2~ CAn"Ulá, 2~ 
10 

Haití, M~xico 1" y 39 países el resto 

2. Bl SIDA en Africai ~1 SIDA en Africa flfectA principAl­

mente a países de leo regioriea centrnlno y oureste, A.bRr­

CRndo ·17 pn!see en oetn región. Los eetudioa eeroopidemi~ 

16gicoa hnn reportRdo tasas de infecci6n en proatitutns -

de 27 a 887(, en donRdores de enngre y muj~roe embnrazndRB 

de 1 13.1 18';( son seropositivoa. Por lo nue el nW>tero enti­

mado de infectados ea de vA.rioe mil.loneo. LR enfennednd -

ee tranomitidn predominstnte'!lcnte por actividnd heteroeA-­

:xunl., expoeic16n a eanere y jeringas contRminAdns, Re! c_2. 

mo transmisión perinatal.. Ln re1Rci6n de c~soa entro hom­

brea y mujeres de 1 a l. , nfectq principRlmente R Adultos 
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j6venee y niHos. Las infecciones oportunistas más frecuen. 

temente detectt!ldJtB son tuberculosis, criptococoaie y criJ! 

toeporidiRaie. El contexto "SocioculturRl y el desRrrollo 

de servicios de salud en at"ricR plRntOFU1 lUl pron6atico -­

deefJ:tvorable, por lo que se esperF\ que el. SIDA sea el Pr.2. 

blema de salud pública más importRnte para esA regi6n a -

corto plazo10 

3. El SIDA en Estruios Unidos: Como ya se hA se~al.Ado loe­

primeros caeos de SIDA fueron notiticruioa en Junio de 

1981, sin embRrgo se sabe ~ue loa primeros QRBOs ocurri4-

·ron desde 197A; en lA actuAlidad ee hRn reportndo 35,219 

cnaoa en ese peía hasta el 4 de llayo de 1987, de loa cua­

les el 66·,C. corresponde a hombres homosexuRl.ea y bisexua-­

lea, el 17~ en drogadictos intravenosos y 4~ en cRsoe he­

torosexuRlee. Se han reportado ya 494 caeos en niffoe de 

los cuqlee cerca del 80}(. son hijos de pAdres con SID~ o 

con a.l.gÚn ~actor de riesBo~'9,lO,ll,12,13,14,15,25 Por 

gn.apos dtnicos, el 61~ se hFUl preeentru:lo en blAncos, 24~ 

en negros y el 14~ en hiep~nicos. La re1Rci6n hombre/mu~ 

jer en EU contindA Biendo do 13 R l • El 89.J', de los casos 

ae presentan entre los 20 a 49 nHos, solo el l~ es menor 

a 13 nHoa. Los cinco estados que concentrRn el mAyor núm~ 

ro de caeos son: New York, CAli~ornia, ?loridn, TeXAe y 

New Jersey. Se hPn notificado 20,352 defunciones con una 

tasa da letAlidAd de 58%, la tasa de letAlidAd en indivi­

duos con m~e de tres AHos de evolución es sup~rior Al ~5~ 

Se ha eatim~do ~ue el número de caeos ACUmulPdon pA.rA 1991 

será de 270,000, de los cuAlae 74,000 ocurrirnn sol~mcnto 

durAnte ase süto. s~ calculFUt 179,000 defunsiones por sinA 
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4. Situecion del SIDA en M&xico. DRtoa RCtUl'llizAdOa hRBtA 

el lg de Noviembre de 19871 81 nt1mero de CABOS notificRdoe 

hasta este fecha es de 866; durAnte el dltimo mea se not! 

fioRron 87 casos¡ La frecuenoiR de casos es mPyor en el 

área metropolitMR de ln oiudRd de Máxico, Jal.ieco y Rlm!, 

nos estRdos de l.A ~rontera norte como 
10 Le6n, Baja CaliforniR y ChihuRhua. 

Coahuila, Nuevo 

LA re1Rci6n hombre-

mujer para el totR.l. de casos es de 20 a l. Pn.ra loa ca--

sos ped!Atricos ln relnci6n es menor (3 A 1 ) , lo cuAl se 

explica por el tipo de tranemie16n aeoc!Fld.R principalmen­

te e trJUlsfue16n y perinRtal, contrR l.R trAnsmisi6n homo­

sexual y biaexuRl. ref eridR para los primeros. Casi el. 70' 

de los casos se preeent6 en sujetos de 25 R 44 A~oa; le -

BiBUen en orden de f"recuencin de 45 n 64 y loe ectultos j_1. 

venee (15-24Ri'loe). El J.5~ de loe CAeoe corresponden a p~ 

cientes pediÁtricos. De ncuerdo a la distribución por i'n~ 

toree de rieago. el 86.2' de loe cneoe son hombree homo-­

sexuAles o bioexuAles; el B.2( adquirió l.n infección por 

trRnef"uaión snnl}UÍneR o por hemoderivados. El rento de ~ 

1os cRsos son: 4.3~ en contnctoe heteroeexunlee, o.9?' por 

trflnemieión perinRtel y o. 4 ·4 en droendictoa. El nnlilieie 

de loe cRsoa por factor de riesgo en Rrlultos y pedilitri-­

coe mueetrnn que en 1oe Pdultos el 93.7:( entli nooc111do n 

trnnemisi6n sex•.1Rl.; 89.4'.,c; A pr!icticas homoeexuFll.ee y 'bi-­

aexunles mneculinns; 6.3~ a trf10omisi6n o~nF,UÍneR, de lon 

que el 4.&,( corresponden n trnnsfundidoe y 1.1~ n hemo~í­

l.icoa. En loa nii'íos, el 60;~ de lo~ c::inos eatM AaociF1dos 

a trMumisi6n saneu!nen; 3or :=i hemofílicoe y 3~ rueron -
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trAnefundidos. Dos casos(6.&,(.) est4n RsociAdos a trruism1-

si6n se:XUPl. En este mes se notificRron 3 CABOS ~ue tie -

nen como factor de riesgo trAnsmis16n perinAtR.1, lo cuRl. 

elevó el porcentRje B 1).3~ asociRdo a este tipo de trAn,!! 

misión. Por institución notificRnte el 42" de loa cRsoe -

corresponde a1 IMSS, y el40.2"o SSA incluyendo R loa Inat_! 

tutoe Nncionalee de Sal.ud, 10.4" a1 ISSSTE y 7.4" a otras 

instituciones. Se tiene 1nform~ci6n sobre el eatRdo Actual 

de 667 pacientes, de los cuRles he ffll.lecido el.37.2" y -
el resto contind.a vivo. 8,9,10,11,12,13,14,l.5.'16,42 

En las tAbl.Re sie;uientes se presentRn loe dRtoe rel~t! 

vos a la aituacion ep1dem1ol.6gica nRcionRl actusüizadns -

el lo de Noviembre de 1987. 



CASOS DE SIDA POR LUGAll Dt nESIOENCJA EN OROEN DCSCENOliNlE 

NUMERO DE CASOS coNnRMADOS POR FECHA DE INICIO 
ESTADOS UNIDOSMtlUCANOS 

------------;¡;-;;~;.-;.;·;;;¡;,~;¡.-;----;;;-d;-c~;.,;-----·------DE SINDROME DE INMUNO DEFl~ENCIA ADQUIRIDA 
ESTADOS UNIDOS MEXICANOS LlllULiltJllldm;l•---1lkl~t1· "!i:w!l'<ll1'4H---lQntn\ail 

1960-1117 DISTRITO FEDERAi. 2 9 3 ~ 4 41, 7 
JALISCO ,, 115 14,D 

N•.DE CASOS COAHUILA o 53 ••• AAOISEMEBTRE N•. DE CASOS POR 
NUEVO LEON 10 42 5.0 FECHA •• INICIO ACUMULADO& 

11111 MEJCICO 11 30 3.6 ,.,. 11m•llJ1 ' BAJA CALIFORNIA 20 3.5 
Ido. 11m111r1 2 CHIHUAHUA o .. 2.• 

MORE LOS o " 2.2 1112 M1CHOACAN • " '" 1er. 11m111r1 ' ' VUCATAH • " "' Ido. 11m11U1 1 " GUERRERO ' " '" PUEDLA • 11 ••• 111:1 OAXACA " "' '''· 11m11111 " .. VERACRUZ " "' 2do. 11m11U1 " .. TAMAUllPAS ' " "' SINALOA • • '" , .... 
SONORA o • .. . ,.,, 11m11lr• " " SAN LUIS POTOSI o ' º" Ido. 11m11t11 .. "' COLIMA ' ' 0.1 
AGUASCALIENTES o ' ••• 1111 CAMPECHE o ' ••• ,.,, 11m11U1 .. 111 TABASCO o 5 ••• Ido. 11m11111 '" ... 

DUANAJUATO ' • ••• CHIAPAS o • ••• 1111 HIDALGO ' • ••• ,.,, 11m11t11 ... .. , 
ZACATECA& o ' ... Zdo, 11m11u1 ... ... 
NAVARIT ' ' ••• 
DURANDO ' • ... 

1117 TLAXCALA • • ... 
'"· 11m11111 "' ... 

OUERETARO • • ... Ido. 11m11111 .. ... 
QUINTANA ROO ' 2 . .. 
DAJA CALIFORNIA SUR o ' 0.1 TOTAL! ... 
EXTRANJERO ' " ... ------------------------------------ SUBTOTAL ., ... 100.0 

fUD1Tl1 IMITITUCIONU DEL llCTOll SALUD SE IGNORA o .. NI.ITA EL 1• DI NOYllMllll D! 1111. 
l'..JU..il. LZ ...... 

•U1NTl1 '"ITJT\ICIOllll OfL llc:TOll lt.~UO. 
IUITA IL -1110 OI. MO\'llllllll 01 11H 
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CASOS DE SIDA EN MEXICO HASTA E~ 11 DE NOVIEMBRE 

EDAD Y SEXO 

¡¡;¡¡,;.o-ói----------¡i-i'i,--------yo¡¡¡:---.¡-----,r.zo1r·-- INSTITUCION 
ro•o 

MAIC "" HOMlllllMWUI 

----------------------------------------------------... .. .. ... '" INITITUClON frl'UMERO D! CASOI 

11•14 .. .. tD.1 '111 

' ... ... 
21•44 ... .. ... "·' .. ,. ..... ... 4J,O 

••••• '" "' "·' 1111 

1111T1 .. I0.4 
ll•mt1 "' '" .. ''"º" .. .. ••• 14/D 

OTllAI .. '7,4 

TOTAl.1 ... 100.0 

1 O TAL ... .. ... 100.D 1111 
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CASOS DE SIDA EN MEXICO HASTA EL 1' DE NOVIEMBRE 

FACTOR DE RIESGO 
fACTOR Dlt RIESOOEH ADULTOS _______________________________ J------------1 

PAC1Dl'I 01! RltlGO •• fACTOA 01! Rl!IOO •• .. 
---------------------------------- -----------------------------------------

li()t.l()Kl«J,\US IU.SC. "' 11.1 HOMOSUtUALEI MASC. ... •••• 
aisuu.iu Mt.sc. ... 11.t 

91S!XUAUI MASC. ... 1111.1 

IUllOTAL lll .... 
CONT ... CtOI HOUIOSEXU¡\lll .. ... 

TR.l.HSF\ISIOM .. . .. UJ Hl!MonLJCOS " ... 18AtlSM1$'9N IUUAL Ul 

1Ull01AL u LJ lAAHIFUllON " . .. 
Hl!MOflUCOI ' '" DADOAlllCTOI (LY.) • ... 
DAOOAOtCTOI 1LY.) ... 

COtfTACTOI 
mfEAOSUUAlES u ... llWWillSIQli..IAli!UllHU u .... 
PEAINAU.UI • LI 

llWmM- ua >.U.IUUJ 
a.JLU.Q.LU. l.U ULIU-LJJ 

NO DOCVMENlADO ... 111.IJ 

NODOCUMUUADO ... 121.11 LJ>..L.6..1- lll UU.IJ 

TOt ALI .u ""'"'' 

l'ACTOR DE RIESOOEH CASOS PEOIATRICOS 
ESTADO ACTUAL 

iAC10fíftiiiiSOO----Ñ;---------.;---- ----------------------------------· IEYOLUCION N• ... 

HEM0'1UCOI 10.CI 

1RANStu510N so.o 
OEfUNCION ... 17.J 

IJIAtlSMISIOlLSAl'truntl.f..6 u .... YIYOS IHOUl .. llENTOI ... u .• 

HOMOSUU.ll. MAS.C. ... 
HlltAOSllUAL 1(1, .. ... IUllTOtal 100.0 

l.R&lliWIQJl..$f.XUAL • LI IE IC.tiOllA '" 
UlWWAL • "-' 

"'-'''''""lit""' • llJ 
t O TA l ... 

LJl.LAL ,. ....... 
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CASOS DE SIDA EN MEXICO HASTA EL 1' DE NOVIEMBRE 
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DEPINICION 

Con fines de vigi1.fln.cia epidemiol.6Bica se adoptartm -­

dos definiciones de casos de SIDA que serán mutusm.ente 82: 

oluyentee. La pinnera es una Adaptaci6n de la def'inici6n 

propuestR por loe Centros de Control de Enf'e::rmededes de -

l.os Estados Unidos de Norteem6rica, 39 la cual ha probado 

ser precisa, consistente en su interpretación y específi­

ca, pero que requiere de recursos tecno16gicoe que estan 

disponibles en un ndmero limitado de instituciones hospi­

tal.arias en nuestro pais. La segunda es una a.daptaci6n de 

la def'inici6n recomendada por la Organizaci6n Mundial de 

la Sa1ud para loa países cuyos recursos dil181'16sticoe son 
8 limitados y que se conoider6 se adecda a la infraestruc-

tura dieponibl.e en la mayoría de l.Pe instituciones de se­

gundo y tercer nive1 nRcionRles. 

J.._ Dfil"INICION PROFUESTA POR LOS c.n.c. 
Se considerará CRBO de SIDA la presentac16n en un pu-­

ciento de al.guna·infocci6n oportunista o neoplnoia suges­

tiva de inmunodeficiencia celular dingnoeticadA. en forma 

confiable y en quien se hAya descnrtru1o Rle;una otrA. enfe,t 

medad eubyRcente (como deenutrici6n grave, tuberculosis o 

cdncer). Estas enfermcdRdee incluyen: newnon!a por Pneum~ 

cyetie, herpes simple mucocutrui.eo di~eminndo de m~e de 5 

eemRnes de durA.ci6n, enterocolitis por Cryptosporidiwn de 
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más de 4 semRnBS de duraci6n, esofagitie por Candida a1-

bicRne, citomega1ovirus o herpes simple, leucoencefRl.op,!! 

~!a multifoca1 progresiva; neumonía, meningitis o encef_!! 

1itie por uno o más de los BilJUienteet Aspergillue, c. -

albicane, Cryptococus neofonnRns, citomeeaJ.ovirue, Nocfl;!: 

die, StronBYloides, Toxoplesma gondii, Zygomycoeis o my­

cobacteries Rt!picass sarcoma de Kapoei (en pRcientee m.! 

nares de 60 aftas), y linfomR primnrio de sistema nervio­

so oentrai. 8 •39 

En niffos se consideran los mismos criterios que en -­

los. adultos debi~ndoee descertRr las siguientes condici.,2 

neas 
A. INPECCIONES CONGl'NITAS< 

l. T. gondii en pacientes menores de 1 mes. 

2. Herpes simple en pacientes menores de l mes. 

J. Citomega.lovirus en pacientes menores de 6 me-

ses. 

B. CONDICIONES ESFECIPICAS: 

l. Inmunodeficiencias primarins (inmunodeficien­

cia combinndR grAve, síndrome de DiGeorge, -­

síndrome de Wiekott-Aldrich, atnxia-telangie,!! 

tasia, en~ennedRd injerto contra hu6eped 1 ne,l! 

tropenia, Anonna11dad funcional da neutrofiloa 

ngAmaelobulinemia o hipoerunaglobulinemia con 

IgM elevrula). 

2. Inmunodeficiencia secundAria asociadR a inmu­

noter~pia supresora, pndecimiento linforreti­

cul~r maligno o deenutrici6n. 
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En Ausencia de alguna de las infecciones oportunistas 

mencionA.das anterionnente se considerará caso a1 pacien­

te que tenga una prueba eerol6gica o virol6gica positiva 

para VIH y alguna de las siguientes1 

l.- HietopJ.JBsmosis dieemineda (no confinada a pulmones o 

ganglios linfáticos) diee;nosticada mediante cultivo, hi,!. 

tologÍa o detecci6n de antígeno); 

2.- Isosporidi0sis 1 que produzca diarrea cr6nica (de du­

raci6n mayor a un mes), diRgnoeticada mediante hiAtolo-­

g!a o microacop!a en heces; 

3.- Candidiaeie bronquial o pulmonar, dingnosticada me-­

diente microscopía o por la prosenoia de placas blA?lque­

cinas características en la mucosa bronquinl (no exclus~ 

Vf'Ullente mediAnte cultivo)t 

4.- In~ecc16n por bncilos ácido a1cohol resistentes en -

doe o máe drganoe; 

5.- Bacteremia recurrente por Salmone11a no typhi; 

6.- Linfoma no Hodgkin (difueo,indiferenciRdo) de c&lu--

1ae B o de fenotipo inmunoldgico deaconocido, diAgnoeti­

cedo mediante biopsia; 

7.- SArcoma de Knpoei, histoldgicrunente confirmado, en -

mayores de 60 Af'ioe a1 momento del diAgndetico; 

B.- Paciente pediátrico(menor de 13 af'i.oe) que presente -

neumonitis linfomntoea intorAticia.J. crónica confirmada -

histo16gicrunente. 

Se excluirán como cReoe aque1loa pRcientea que ten--­

gan eerolog!a neeRtiva parR Etnticuerpoe anti-VIH, no tea 

gAn nineunR otra pru~ba para VIH positiva y no tengRn 

dieminuci6n del nWnero de linfocitos T-cooperAdores o un 
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cociente disminuido de linfocitos T-cooperFldoreallinfoc! 

tos T supresoree8 •39 

2.- DKPINIOION RECOMENDADA POR LA O.M.S. 

En CABO de no contar con 1os medios para din6l"loeticar 

ninguna de lee anteriores ee considerará caso de SIDA P.! 

dit'itrico en un nif'[o que presenta CUl'!tldo menos dos de los 

eieuientee signos mRyores asociados con dos de los aig-­

noa menores en ausencia de causas conocidas de inmunode­

ficiencia tales como clincer, desnutrici6n severa u otras 

y tiene serología fJOBitiva para VIH (corroborRda median­

te prueba confirmAtoria). 

SIGNOS MAYORES 

A. Párdida de peso o desarrollo anormalmentq lento. 

B. DiRrrea crónica de duración mayor de un mea. 

c. Piebre prolongRda de durAci6n mayor de un mee. 

SIGNOS ME:iORES 

A· Linfadenopat!a RenereJ.izAda. 

B. Candidiaeis orofar!nBea. 

c. Infecciones comunes repetidas (otitia,faringitis 

etc). 

D. Toa pereiAtente por más de un mee. 

E. DennRtoeie generRl.izada. 

P. Infeccidn mRterna por VIH confinnAda• 
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Rl!TROVIRUS HUMANOS 

Loe retrovinls fuer~n identificados como Agentes in~ 

teooiosoe a principios del siglo veinte. Inir.1e.1mente -­

fueron descritos como ~gentes etio16gicos de AlBWlBB le.!! 

.cemias. y BRrcomas en pollos. Desde entonces se han iden­

tificado como lR causa de muchos otros pRdecimientoa en 

una amplia variedad de animalea. 7 •9 •17 

I. CRONOLOGIA• 

No fue sino haetR 1980 que se logr6 aislRr el retro-­

virus responsable de una enfermedad humana~ un tipo poco 

frecuente de leucemia de c&lulas-T. Bate rotrovirue hum,!! 

no fue denomine.do virus linfotr6fico de cálulRB-T hwna-­

nas tipo 1 (HTLV-1) y es el Agente causal. de la leucemia 

do cálulae-T de adultos (LOI'A) común en ciertos lueares 

del mundo. Posteriormente se aiel6 un virie distinto, -­

aunque relocionf\do a1 HTLV-1 de unR persona con otro ti­

po de leucemia (leucemia de c6lulne "peludas" o re.ticul.2, 

endotelioeis leucémica) denomin6.ndoaele HTLV-II. Bl VIH 

(i.nicinlmente LAV, HTLV-III, o ARV) ~ue el tercer tipo 

de retrovirua Aislado de pacientes con SIDA. 7 •9 •17 

Este virus fue aislado por primera vez en 19A3 en 

P'rancia por el grupo de Luc Montagnier del Instituto Pa.!! 

teur y on 1984 por el. e(luipo del Dr. Gallo en el Instit.!!, 

to Nacional. del C~ncer en EstAdos Unidos. 

UnR vez desarrollada l.a metodología pAri:t cultivar el. 

VIH, se empez6 a aislar el vinia de p~cientes con SIDA -

y de port~dorea sAn.oa en diversos países del mundo. Loe 



virus aislados en Africa, Amárica o Europa mostraban pro 

piedades biológicas y serol6gicas indistinguibles lo que 

indicaba que, a peeRr de Presentar una a1ta VRriRb.ilidad 

genática, poee!en regiones antigánicas altrunente conser­

vadas y pod!an considerarse como diferentes nielados del 

mismo virus. Sin embargo, a1gunos pacientes del Africa -

Occidenta1 con SIDA, resultaron repetidemente negativos 

a pruebas de detecci6n de anticuerpos contra el VIH. Es­

te hecho hizo sospechar la existencia de otros retrovi-­

rus productores de inmunodeficiencia.7,9,l7 

Por otra parte, en 1985 Essex y Kanki Rielaron en el 

mono verde africano, en WlR zona que inlcli{a gran parte 

del .a.frica Occidente.1, un virus emparentado con el VIH, 

denominMdolo virus linfotr6pico T de simios tipo III -­

(STLV-III AGM) Los monos de loa que se aisló no present,!!; 

ban nineunn patología. Posterionnente Foe describi6 un v.!, 

rus muy relRcionado que producía un cuadro parecido a1 

SIDA en mncncos en cautiverio denominÑ'ldosele STLV-III 

MAC. 7 

En 1986 Knnki y cole, aislaron en Africa Occidenta1 -

otro virus, el HTLV-IV, cmpnrentado con el STLV-III pero 

en sujetoa hwnanoa sanos. En este misma regi6n af'ricRna, 

un grupo frAncás del Instituto Pasteur descubri6 otros -

virus muy pArecido Rl HTLV-IV pero que sí producía defi­

ciencia inmunol6gica, denominiúldolo LAV-2. Por Último, -

un erupo de investieAdores suecos nio16 otro virus pro-­

ductor de inmunodeficiencia humAna, tambi6n en Africa -­

Oc~identnl, ~l ~ue llam6 SBL-6669. En el cuadro 1 se mue~ 

tra e1 orden cronol6gico del Aislamiento de loa retrovi-
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ORDEN CRONOLOGICO DEL AISLAMIENTO DE LOS AETROVIRUS HUMANOS V DE 
ALGUNOS AETROVIAUS RELACIONADOS. 

pro DENOMINACION RJENlE PATOLOGIA 
DEL VIRUS DE LUGAR ASOCIADA REFERENCIA 

OBTENCIOO 

LEUCEMIA DE Polen BJ, ot al. 

1980 HTLV·I """""' "" CfW!A!I 12) 
TOEA!>l•.TO -
LEUCEMIA DE Knl)'anarnman, 

1982 HTLV·ll l<lMlAE "" CfilJU\S al al.(3} 
T DE AO\.l.TO 

1983 U.V Bane • Slnouul 
1984 HTLV·lll l<lMlAE ™""" SIDA el al. (4) - ""' "" PopoVlc M. et ni. 

VIH·1 15) 
Levv J.A DI al. 
(14) 

"°" """"' 1985 STLV·lllAGM ""'°" CXXX>ENTAL """""' Konkl PJ. et al. 

""""""' 17) 

'"""""' AFRiCA ctw:ro 
1985 STLV·lllMAG EN OXIDEHTAL PN1EOOO Oanlo\ MD, " CAUTlVERO ALSIDA al. (8) 

AFRICA 
1986 HTLV·IV """""' crooENTAL NtJGlNA Kankl PJ ot al. 

(¿ ?) l •l 

1986. LAV·2 """""' AflllCA NtJGlNA CLAVEL F. l!I ni. 
VIH·2 rx;c,vmr /\l l •l 

1987 SBL·Gú69 """""' AFl1CA SIDA A1ber1 J, ot ni. 
VIH·2 OCCIOCNTN. ( 1 O) 

18 
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rus mencionRdoe.7 •9 •17 

II. IMFLICACIONh'S RESFEClrO AL ORIGnl: 

El origen de los retrovirus humanos Run no ha sido a­

clArado. LR hipótesis que a la fecha sustenta un mayor 

nWnero de evidencias experimentales y epidemio16gicas, 

plantea como origen de todos loe retrovirus a1 Continen­

te Africano, a partir del cual. se diseminó A.1 resto del 

mundo por m-,vimientoa migrRtorioa. El. HTLV-I y el HrLV-II 

probRblemente pnsaron de ~lBUnoe monos a seros humanos 

residentes en Africa CentrAl. 1 directa o indirectrunento 

hace ya muchos siglos. LA provAlencia de lA infecci6n en 

esa región y 1~ inducci6n de linfomae en monos con un v!, 

nas muy p~recido al. HTLV-I, el STLV-I apoyan eetn hip6t~ 

eia. 14 •15 Lea evidencias que sustentan el origen R.frica­

no del VIH-I son lAa siBUienteet l.)ee han encontrado --­

pruebAB serol.6gicae positivas para VIH-I en eueroe con&!, 

lados, de zonRs muy restringidas del. continente, que da­

tan de los Rftoe cincuentas; 2) se hnn obtenido ais1runieJ! 

tos de virus muy rel.ncionadoe en oimioe (S'l'LV-III); 3) -

el. pAtr6n epidemio16gico es distinto Al del. resto del. 

mundo. (l~e evidenciAs epidemiol6Bicas indican qua la 

trAnemisi6n tiene un mAyor tiempo de evoluci6n y eRtl\ 

mlie dif'undida, por lo que ea prerlominRntemente hetero-­

sexuRl. y pF.rin~taJ. y 4) en Africa se hAn riisl~do otros -

retr..,virú.s hut'l«moa similfl.res pr::iductoreo de SIDA ( VIH-2). 

Fara tratar de dilucidar el. oriaen del virus, es impor-­

tA.nte considerar factores sociales, como por ejempl., al­

gunos movimientos mie;rAtori-'ls que debieron contribuir a 
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difundir el viru.s en este continente:4 •15 Con el ~iala-­
mionto del STLV-III, que i;.eeult6 estar más emp!=lrentado -

con el HTLV-IV y el VIH-2 que ~atoa con el VIH-I, se ha 

pl~ntee.do unP posible ~ecuencia ev?lutiva, en donde el -

HTLV-IY y el VI!i-2 ser!an los '1 sel.Abones perdidos" • 14• l5 

III, IJ'AR4.aiiERISTIOAS DBL VIRUS D~ LA INMUNODEP'ICJii'NCIA 

HUMANA. 

a.- CRracterístiCRB eatructurAJ.es; 

El vinta de la Inmunode:ficienciR Humruta'(VIH) pertene 

ce a la subfamilia de los Retrovi:rua, que :fonnan un sal_! 

b6n entre los ARN-viru.s y l.oa ADN-virua~4 

El flujo de la i~:forr.iacidn genética, unuqlmente va -

de ADN a ARN y de ah! a proteínas. Por invertir oete fll!, 

jo de in:fo:rnaci6n, un grupo de virus recibe el nombre de 

retrovirus. Los retrovirua almacenan su in:formac16n gen! 

tics en el ARN y poaeen una enzima, 1a tranecriptRaa-re­

veraa, que lea permite aintetizRr ADN viral, al cual se 

integra a los cromoeomRa de 1qa cálu1RB (provirue retro­

viral. integrado) para servir en el futuro como base de -

le replicaci6n viraJ...14 

Loa retrovin.ta se c1naifican en end6eenoa y exd'eenoa. 

Los end6¿i:e!10B ao transmiten de p<idree R hijos R traváe -

de las cá1ulae eern:1inRles, no provocan enfermedad Alguna 

y po;1rec'!n pArticipar en lna fttncinnes nonnl'l1ea de las -

c~lulaa. Loa retroviris exdgenos se trnnsmiten de humano 

a humJ:l.flo por contacto sexual o por la BAnBre y sus deri­

vados. No se connce su reaervorio n<'1tura1 y conata de J 
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subfruni1iast Oncornavirus, Lentivirus y Spumavirua. Loa 

Oncornavirus atacan a 1os 1infocitos T 1 poseen ~cción 

transformante ce1u1Rr a corto pl.BZO y SUR principales i!3. 
teerantea son el. HTLV-1 y el. HTLV-II, reaponeabl.es de -­

l.a l.eucemiR de c'1u1ae T y de 1a reticu1oendotel.ioeie 

l.euc~mica de c&lullas T (Antes 1eucomiR de c&l.ul.ae "pel.u­

daeº) respectivrunente. Loe Lentivirus R.tacRn fundrunen­

talmente al.as c61ul.ae inmunol.6cicAe (l.infocitoe T-coop.! 

rRdores y c~lul.ae del. sistema faeoc!tico mononucl.ear 

(SPM) a l.as cual.es destruyen, conduciendo con el.l.o al. 
14 SIDA; pertenecen a este grupo el. VIH-I y el. VIH-2. 

Los retrovirue, una vez que convierten su infonnacidn 

gen6tica, ARN en ADN, se inte~ren R1 gonoma de l.a c61ul.a 

al.a que infectan, denominñndose entonces provirua. 14 

E1 provirue del VIH integrado " 1oe cromoaomao de la 

c&1ul.a infectada posee 3 gnipoa de genes: estructural.ea 

regul.Adorea y con Acción desc~nocidB. Loe genee eetruc~ 

tura1ee son..: "gag-, "pol." y 11 env'1 ; los genes ·regul.Rdoree 

son'! 11 LTR11 
,

11 tat" y "nrt", y 1oa genes con f·1nci6n c\eseo­

nocida son: '1 sor" y 11 3•orf'". 14 

La estructura een&tica de1 VIH (ll'ieura l., Cu~ro 2) -

ea completrunente nueva y distinta n los otros retrovin1e 

pues posee una región centrAl. ºsor" que Rep'1rn loa r.;cnee 

"po1" y 11 env"; Adem/\e el ºenV'', que codifica l.A.B prote.! 

nAa de la envoltura, es mayor que en el re~to de 109 re­

trovirua.14 

El 11 gag'' sintetiza una pol.iproteína p53/55 que da lu­

gar a tres proteínns maduras que íor.nf\Jl 1a nuc1eocápaide. 
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CUADRO 2 

ESTRUCTURA GENE:T/CA DE:L VIH 

GENES SIGNIFICADO MARCADORES 

LTR Long Termino! Repoot 

Secuencia RepelJdo de Terminación Largo 

gog Group Speclflc Core 'AnfiQens p9-p6 

Ant(gono1 do Nuclaocápslde Grupo E1p1cl'ffcot 
p53/55~pl7/18 

. P24125 

poi ONA Polymerose plGOC:::::::: p34 
Pollmoraco dJ AON (Transerlpfoso Reversa) p66151 

ªº' Short Open Raodlng Frame 
p23 

Secuencia Corla do Inicio da Lectura 

Envelopa 
gp41 

env 
gptso<:'.w1101120 

Envoltura 

'º' Tronsoctlvator 

Tronsactlvodor pl4 

. orl(TRSJ Alltl-Repross/on Tronsactivalor 
pl6 

Tronaactlvador Anti-represivo 

31orf 3'0pen Readlng Frome 

Secuencia da lnfcla do la Loe tura 3' 
p27 

?J 
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Es i:ü.tamente inmunogánica y h~sta a1 50J' de 1oe pacien--
14 

tes presentAA Rtltic1...1.erpos contra el1a. 

El. gen 11 pal" codifica iR trqnscriptasa-reversa junto 

con el "BRB"• Juntos codif'ican primero un precursor da 

160 KDaltons que debe ser procesad.o pAra dar la env.ima 

activa ( p66/5l.). Le polimerJ:tsa codif'iceda por este·.gen 

tiene 3 dominios f'unciona1es conservados en todas las B.!! 

cuencias anRlizadae hnstA el momento en los distintos r,! 

troviro.s, ya que sus f'unciones son crucitles pRrR la re­

plicaci6~ vira.1. Estas secuencias hfU'l permitido elaborar 

un ~rbol filoeenático pi:tra los retrovinia. 14 

El "snv" codifica la e!ntesis de l.as glicoprote:Ínae 

de la membrnnn de la envoltura del virus~ gp41, que ocu­

pa todo el espesor de la ~embrRna de la envoltura y 

gp 110/120, que se localiZR en el exterior de le misma. 

Este gen tiene secuencias hipervnriablea.14 

La BP 110/120 ea la glicoprote!na resp009Rblo de que 

el VIH reconozca y se adhiera exclusivrunente a c4lulas 

portqdoras del marcador biQl6gico T4 (CD4) presente en 

los linfocitos T cooperAdores/efectores y en les c~lulns 

del SFM. 14 

Los genes regul<ad.ores controlAn lR nctividrul fien6tica 

viral. al indicar el sitio de inicio y de tenninRci6n de 

lR lectura (funci6n del LTR) y son encArFqdoa de Activar 

desactivar y deter:'linn.r lR CAntidad de proteÍnRs virales 

que se ven a aintetizPr (funciones del "t11t" y del "art") .. 
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b.- Caracter!sticse de lR Interacci6n Virue-Hu&eped1 

Todavía no se conoce con preciei6n lo que ocurre cuan 

do el virus penetra en e1 orgAniemo de un individuo, ni 

cuá.ies son las o&lulRs que primer~ se infectan. Es muy -

posible que estd VAr!e dependiendo de la vía de entrada 

de1 virus (si penetra directrunente al. torrente circulnt,2. 

rio como en lAB transfusiones sanguíneas, o si lo hRce a 

traváo de las mucosas). En lR figura 2 se muestra un es­

quema de lo que parece ocurrir una vez que el virus ha -

ingresado al organismo e 

FIGURA2 
.. TUWCJO. t•Ul IL W1•111 DC L& -DM•IC .. ""' .. 

1) Las c&lulas del SFM (mRcr6fRgos fijos en tejidos,­

libres o monocitos circulRntea), serÍRrl lAs primerAs en 

afectarse. EstRs células poseen la mol~cula receptora -

CD4 y son m~s qbundAntee que 1os linfocitos T. No ae ª!! 
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be si en esta primera e~apa t~bi4n puedRn infectarse -­

l~e linfocitos T, ya que las probabilidades de contacto 
. . M 

con el. virus deben ser m4s reducidas. 

2) Lft progenie virFll. replicRda en entRs c4lulas, Aho­

ra rn•.lcho m&s flbu."ldMte, infectar!a otras c6l.ulas del SPM 

y linfocitos T-cooperedores y erectores. La diaminuci6n 

progresiva de estos linfocitos determinará lR irununodef! 

ciencia celular CRrActer!stica de los pacientes con SIDA 

desarrollándose entonces lR enfermednit.14 

3) Las c€l.ulRB del SFM infectRdas, en pRrticul.ar los 

monocitos, se distribuirían por t~do el oreRllismo dife-­

renci~ndooe en los diferentes fflacr6f1=1Boa tisulAJ:"ee. Al 

l.leeor al eistemR nervioso central., se convertirían en 

las cálulnn de J.q micror,lta infectñndoee pooteriorme-nte 

otras c~lulRB de eost~n, dete:rmin~ndo lRa rnA.flifeatRcio-­

nes ncurol6gicRs que se observan en nlro.inoe pRcientea. 14 
La interacci6n virue-c61ul.a huásped se pnede resumir 

de la siguiente mRneraf 

1) Recon~cimie~·o: El virus rec)noce a lR mol.~cula 

CD4, a trav~s de la glicoproteírf! gp 110/120. 

?.) Adherencia. El. VIH se adhiere a la rnombrnnR de ln 

061.ul.a en unR uni6n de tipo receptor-liefllldo. 

3) Entrada. Unn vez Rnh~rido el vinia penetra por un 
mecR.~iem~ de end~citooie medindn por receptores Rl int!_ 

rior de l.~ c~lula hu~eped. 

4) Activqci6n de ln enzima tr"l.nRCriptRaa reversa. La 

enzimn se activa y trRnscribe l.a inform~ci6n de su ARN -

en AD~ de doble cadena. 
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5) Integraci6n del ADN viral.. El ADN virfll. ea integra 

al genoma de lA º'lula huáeped, quedFtlldo entonces como -

provirus. Este provinis puede pennRnecer latente por mu­

cho tiempo. 

6) Trenecripci6n y traducci6n del ADN viral. El ADN 

v1ra1 es trAnecrito por la maquinaria celular fOrMAndo 

ARNm vira1. Este ARN, mediAllte cooplejos meccmismoo de 

regulaoi6n, será procesndo pRra le treducci6n y síntesis 

de proteínas virales, o bien pAra los nuevos viriones. 

7) .Ensamblaje. Las proteínas y el ARN viral se enerua­

blan utiliZA.ndo la parte interna de la membranR oelulnr. 

8) Salida. La salida de nuevos viriones ocurre por &!. 

maci6n. La membrana celulRr envuelve ~ lAe proteínas y -

el ARN vira1, quedRndo libree loe vlrionee en el exte~­

rior celuler. 14 

Falta mucho por conocer oobre la interAcc16n virus--­

huásped en lo que a aspoctoe moleculRrea ee refiere. Sin 

embarBQ, en unos cuRnton afloa 1o que hemoa aPrendido so­

bre eete nuevo ar.ente pa.t6gono, permite empeZRr a com--­

prender la pRtop,eniq del SIDA. Lq entructura peculinr de 

la c.6psido, extraordinariamente rica en trAnocriptnsa r!, 

versa e integrA.aa, probablemente lo hagn m~e resistente 

a l.a inqctivRci6n. Si ésto t'uern cierto, di.chn estructu­

ra podría. jugRr un pnpel importnnte en lfl trnnsmiai6n do 

la eni'ermedad.14 El. VIH sólo A.toca B.quellP.s c6lu1Re que 

poseen el mnrcAdor biol.6gico CD4 en su superficie, que -

como yq se mencionó son principRlmente los linfocitos T 

cooperadorea/e:fectorea y li::is c~lulns del SFM. Como el 

nWnero de mnrcadorea GD4 en muy vnri~ble y depende de 
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ciertos cofactorea, la accidn de estos cofactores contr.!, 

buye a regular la euscept~bilidad que tienen las c&lulas 

de un individuo de ser atacRdas por el. VIH. Estos cofac­

tores Rdn no se conocen bien. Sin emb~reo, todo parece -

indiicar que entre ellos se encuentran 1os siguientes a-­

gentes infecciosos: Citomegalovirus, Herpes virus simple 

tipos 1 y 2, Epstein-Barr virus y virus de la hepntitis 

B. 14 El provirus inteerado a loo cromosomas de la c&lula 

infectR.da puede pennMecer latente, si l.encioeo, dttrRnte 

un tiempo variable hnsta que algún cofactor lo active y 

se inicie con ello lR replicncidn vira1. Entonces el in­

dividuo pasa de la f'ase de latencia (portador asintcimát,! 

co) a lR fase clínica de complejo relacionado a SIDA o -

a1 SIDA. Aún no se conocen loa cofactores que nctivan el 

provirua latente unduciendo lA. multiplicaci6n viral., pe­

ro existe evidencia e~idemiol6cica y clínica que indica 

que los virus nntes citados son capnces de logrnrlo.14En 

vista de que tnnto estos virus como el VIH pueden trans­

mitirse de lA. miaMa m'1nera (contncto mxua1) 1 eeto pudie­

ra explicar lR raz6n por la cun.1 la promiscuidad sexual 

constituye un fRctor de rieseo p~a adquirir el SIDA.14 

La infecci6n de lne c~lulns del SFM probablemente expli­

ca lA localiz•1ci6n del virus en el recto, lR vagina y 1a 

orofaringe y tambi~n pudierR ser la vía de entrada Rl. 

sistemR nervioso central.. 14 
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CLASII'ICACION DE LA INI'ECCION POR EL VIRUS DE LA INMUN.Q 

DEPICIENCIA HUMANA (VIH) 

Se ha observado en loe centros que atienden a nii'toe 

infectndoo por VIH y que cursan con manifeBtACiones el! 

nicas, que aproximadrunente la mitad cumplen con loa cr!, 

terios que establece l.a def'inici6n propuesta por loe -

Centros de Control de Enfermedades. Por eEite. rRz6n so -

convoc6 a una reuni6n de expertos para definir un siet~ 

ma de clasif'icacidn de inf'eccionee por VIH en niffoe me­
nores de 13 aftoa.2,11,16,17,25,39 

A. Menores de 15 meses con infecci6n perinatal.t 

Se considerará evidencia de inf'ecci6n por VIH al.guna 

de las tres situaciones eieiiientea: 

1) Identif'icaci6n del virus en sangre o tejidos. 

2) Demoetraci6n de loe tres criterios eiBUientee; 

a. Prueba positiva de detecci6n de nnticuerpos con~i~ 

ronda.. 

b. Evidencia do inmunodeficiencia tanto humoral. como 

celulsr (niveles de inMunog1obulinRa eleve.dos, n,!! 

mero absoluto de linfocitos T4 diaminuido, linf'o­

penia nbeoluta, disminuci6n del cnciente T4/T8). 

c. Sintomatoloe!a (que se enl.istn más adelnnte en el 

rubro P2). 

3) Criterios suficientes pAra considerRrl.o como cRoo en 

la definici6n de loa centros de Control de Enfenned.!!; 

des. 
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Aquellos pacientes menores de 15 meses y expuestos -

por v!a perinatal. que no cumplAn con los requisitos pr.!. 

vioa se coneirlerRran con inreccidn indetennineda. Debe­

rán mqntenerse en observecidn con medicidn periddica de 

Anticuerpos. Es poco probable que est6n infecte.dos aqU,!. 

lloo nifioe que se vuelven aeronegativos, o se encuentren 

neentivoa en los cultivos de sangre y tejidos que ee ~ 

practiquen y continúen sin n.1teracionea clínicas como 

de laboratorio relacionadas a la infeccidn por VIH 

B. Niffoe mayores de 15 meses expuestos por v!a perinate.1 

y nifioe expuestos por otras vias: 

Se coneiderard. evidencia de infeccidn por VIH alguna 

de 1Ae tres situaciones eieuientee~ 

1) Identificacidn del vinie en eo.ngre o tejidos. 

2) Pnieba positiva de deteccidn do anticuerpos confirm!: 

da (independientemente de loe hal.lazgos de lAborato­

rio y clínicoo). 

3) Criterios suficientes rarn conaiderAr1o como caso en 

1e definición de los centros de Control do Rn.fenned~ 

des. 

Eetno definicionno son Aplicables parn los menores de -

13 ailos. Aquellos sujetos mayores se clasificar~ de a­

cuerdo al. eiatemn recomendado para adultoa. 2 • 11• 16 • 171 25 



SISTEMA DE CLASIPICACION: 

Aque11os niftos con evidencia de infecci6n se consid.,! 

rarán en dos grupos dependiendo de 1a presencia de ein­

tomatolog!a. En caso do que remitiera &eta, no se cono,! 

dera la posibilidad do rec1aaificar1oe en el grupo de -

asintom&ticoa. 39 

01ese P-0. Infecci6n indetonninada. Se incluyen rutui -­

aquellos niftoa expuestos por vía perinatal. que tienen -

anticuerpos para VIH pero que no cumplen con 1oa requi­

sitos mencionados preViRmente. 

Clase P-1. Infecci6n asintomático. Incluye a aquel.loo -

pacientes que cump1en loe criterios mencionruloo MtB··-­

riormente para considerarlos como infectn.dos pero qua -

ee encuentrnn sin dntoa clínicos. 

Se J.es puede clP sificnr do acuerdo a pruebas inmuno-

16gicas. Estas pruebas deben incluir medici6n cuRntita­

tiva de inMunoglobul.inaa, citolog!a hem~tica completa 

con cuentR diferenciA.1 de l.infocitos y cuantificaci6n 

de eubg:n.1.pos de linfocitos T. Las pruebns funcionales 

de linfocitos (cetimulnci6n con mit6flenos) si bien pue­

den encontrarse rmonnales, son pruebns menoo espec!fi~ 

cae que el anñl.isis de subgrupoa de linfocitoa. 

Subclnse A. PW1ci6n inmunol6eicn normal. Incluye aque­

llos pacientes con loa pruebns mencionadas dentro de V,!! 

lores normales• 

SubclRse B. Funci6n innunol6gica anormal. Incluye nque­

ll.os pAcientes con nlgunn 2lternci6n de 1abornt~rio en 

l.oe ex&nenca ncncionndoa (como hipere:nmae1obt1linemia, -
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disminuci6n en linfocitos T4, cociente T4/T8 disminuido 

linfopenia Absoluta). Deben excluirse otras CRUsaa de -

anormalidad. 

SubclAse c. No examinados. Incluye a loe pacientes a -­

loe que no se les prRcticaron estos exámenes o se hici.!, 

:-on en forma incompleta. 

Clase P-2. Infecc16n sintomática. Incluye a los pacien­

tes con evidencia de infecci6n por VIH con sintomatolo­

g!a o nnormalidadeo a la exploraci6n física, hAbi6ndose 

excl.u!do otrns cRusas que pudieren explicar estas Al.te.,.. 

raciones. Un paciente puede incluirse en mda de una su~ 

clase de las que se consideran a continuaci6n. 

Subclase A. Hallazgos inespec!ficos. Se consideran en -

este rubro aquellos ni~oe que presenten dos o mds do 

les siguientes anormAlidadea y que persistan por más de 

dos meses: fiebre 1 p~rdida de peso de más dol l~ o de­

enrrollo anormAlmente lento, hepntomegn1ia, esplenometm­

lia, linfadenopntía generPliZada (ganglios linfáticos -

mayores de 0.5 cm, prcsentea en dos o mlia sitios, cona,! 

derando l.os biln1;erP..J.es como un sol.o sitio), parotidi­

tie y diarrea (tres o m~s evncuacionea líquidas por día) 

que sea persistente o recurrente· (definido como dos o -

más episodios diarr~icos acomp"ñruioe de denhidrntacidn 

en el lapso de dos meses). 

SubclRse B. Enfennedad neurológica proeresiva. Incluye 

aqusllos niños con dos o mds de los siguientes hallR.Z-­

goe prowesivoet 1) F6rdida de proereeoo ya rea.lizruioa 

o de lR hR.bilidad intelectual; 2) Crecimiento cerebrRl. 

deficiente (microccfP.lia Adquirida ylo atrofia cerebraJ. 
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demostrada en tomografía axi.a1 computada o resonAncia -

mae;nática o 3) D&ficit motor progresivo y aimátrioo ma­

nifestado por dos o más de loe siguientee hallazgoss P!!: 

resie., tono anonna1, reflejos anormal.es, atRxia o a1te­

raoiones de la marcha. 

SubclRse c. Neumonitis intersticial 1infoide. Incluye -

aquellos ni~os con neumonitis confinnada hietol6gioNne!1, 

te, caracterizada por infiltraci6n intersticial. y peri­

bronquiol.ar de linfocitos y cálulas plasm~ticae sin i-­

denti.ficaci6n del patde;eno o en ausencin de diagn6stico 

histo16gico, demostrRcidn radiol6eica de neumonitis, -­

caracteriza.da por inf'iltrados reticul.onodul.Rr&B bil.A.te­

ral.ea con o sin crecimientos de Fan61ios hilifU"es pre­

sentes por un periodo mínimo de 2 meses y que no hRya 

respondido a terRp~UticR Antimicrobiana específica. De­

ben excl.uirse otras CA.URRS de infil.trRdoe intereticia-

1ee como tuberculosis, neumonía por PNEW.OG\'S'l'IS CARINII 

Citomegn1ovinis u otrns infecciones vira1ea o parRsita­

rias. 

Subclase D. Infecciones aecundarine. Se incluyen e.que--

11os nii\oa con infecciones aecund~rins R la inmunodefi­

ciencia producida por la int'ecci6n con VIH. 

Catoeor!a D-1. Incluye A loa pBcientea con n1euna infe~ 

ci6n considerada por lR definici6n del CDC; neumon!n 

por Fent.t.'nocyr;tio cRrinii; criptoaporidin!Jis cr6nir.a; t.,Q 

xoplAsmosis disemino.da do inicio posterior al. mee do v.! 

da; eetroneiloidoaio extrAinteetinal; iRoeporiaeia crd­

nica; CR.ndidirJ.BiB (esofñeicrt., bronquial. O f•UlmOnRr); --



34 

crii.tococosie extrapulmonar; hietopl1:1amosis diseminada 

infecei6n por micobacteriae no localizada R piel, ex--­

trapu1.."ll.onar o diseminRda ·ccuRlquier especie dif'erente a 

leprae); infección por citomeeAlovirus de inicio poste­

rior al mes de vida¡ herpes simple mucocutÑleo o dieem! 

nado de inicio despu&s del mes de vida, coccidioidomic.2, 

sis extrapulmonar o diseminado, nocArdiosis y leucoenC,!. 

falopatía multif'ocal progresivB. 

Categoría D-2. Incluye a aquellos pacientes con infec-­

ciones bacterianas no explicAdae, recurrentes, graves -

(dos o m~a en un periodo de dos aí'l.oe) incluyendo eepeis 

meningitis,neumonía o ebeccsoo de 6rgfllloe intentos, o -

de infecciones de huesos o articulaciones. 

Cateeoría D-3. Incluye pnciontoe con otras enfennedR.dee 

infecciosas inc1uyendo candidiaais oral. que peraieta -­

por 2 meses o máe 1 dos o máe episodios de eatomatitis -

por herpes en un mio o infección por herpes zoatcr que 

afecta varios dermntomas o diseminada. 

Subc1nee E. Cr'tl\cerca Secundnrioa~ 

Cateeor!a E-1. Incluyo aquellos considerAdos en la de-

finici6n do loa centros de Control de Bnfonnedruiee: SO!: 

coma de Kapoai, linfoma no Hodgkin de cálulao D1 linfo­

ma cerebrn1 primario. 

CateeorÍA. E-2. Tncluyo ariuelloa pacientes con neop1a-­

sias probablemen'te rclaci:inndas n infecci6n por VIH. 

SubolRse P. OtrRB enfermedrules. lncl.uyc a a!'luelloa pa-­

cientea con pndecimiento posiblemente relAcionAdo R in­

fección por VIH y ouo no ae h~yrn1 conaiderndo en 100 ~ 

bros previos como serían hepntitis, c~rdiopnt!a, nefro-
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pat!a, anonnRl.idadee hemRtol.6gicas (a"!emia, trombocito­

penia) y padecimientos dennRtol.6gicos. 

El desarrollo de pniebas diagn.6eticas (cul.tivo, de-­

tecci6n de ant!Reno, medición de inmunoalobulina M) pei,: 

mitirán definir mejor el estado de infectado. Bl diag-­

n6stico de infecci6n perinata1 en menores de 15 mosee -

es difícil (la presencia de anticuerpos transmitidos -­

en forma pneiva por la madre complica el diegn.6atico),­

en aquellos nifioa asintomáticos sin anonnalidadoe inmu­

nol6gicas, l.a t1nica forma es a trav~e de cul.tivoa vira­

les o detecci6n de ant!a;eno. Su negAtividad no es diAg­

ndstica ya que estas pruebas son poco sensibles en la 

actunlidad. No oe ha definido si loa niveles de l'Ulti-~ 

cuerpos decrecen con el paso del tiempo, dato que se -

ha util.izndo en otras in:f'eccionee perinatnlea para def,! 

nir estado de infectado)~ 
Es importnnte evaluar el. estado de loe pndres c11Ando 

ee diagnostica un niflo infectado yn que frecuentemente 

ea el niflo el primero en volverse sintomático. En esta 

eituaci6n deberán investiBnree loe factoreA do riesgo 

y realizar oxknenca do detacci6n en los padr<?a. En el 

caso de que ln madre sea aeropoaitiva deberán investi­

garse otros hcnnanoa con el fin de descartar otros ca-­

sos de trnnsmiei6n pcrinnta1 que pudieran hnber ocurri­

do. La identificación de otroo miembros in:fectndoo de -

].a f~milia pennitirá prororcionRr ntenciÓn rn4diCa y O~ 

rientnci6n en CUElllto a medidas preventivaa39 • 
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MECANISMOS D E TRANS~IISION 

Existen en generBl, tres modos bien est~blecidos de 

tranem1si6n del virus de lR in.~unodef'ioiencia humana -­

(VIH) : a) a trRvés de la sangre, b) por VÍR sexunl. y -
o) transm.is16n perinata1. 3,13t18, 25,43, 44, 45 ,47, 4E\49 1 .50 

I. TR'lNSMISION PERINATAL DRL VIH 

De l.oa mec""nismos de trA.nBf'lisi6n pRrR lA- inf'ecci6n -

por el. VIH, el. de trRnt~111isi~n p!!rinatal. tiene particu-­

lar importancia debido al grupo de tHlfld que Afecta y a 

que es un indicador indirecto de la trMsmisi6n hetero­

sexual., que ha l.leeado a constituir un problema de sa-­

lud mAterno-infnntil en RlF,UJlae reeionea de Africa. Do,!! 

de que se empezaron n reportar loo primeroo casos en -­

l.RctRntee1 hijos de mFUirea eeropositivas, se despertó -

un enorme interés por definir el rierigo que representa­

ba eote tipo de tranemisi6n y sua fa~toree AsociAdos. 

Se ncepta que ln trqn!J:'liai6n del VIH de una mqdre a 

su producto, puede ~currir por tres mecAniamon diAtin-­

tos~ 1) p~r vía trnnsplncentnrin; 2) durnnte e1 parto y 

3) durAnte el poet-pArto n trR~a de la lecho mnterna. 

l..- LR v!n de t~·<mami~i6n tr<:1nnplAcontRrin se SOflpe­

ch6 dende que se empn:>.aron a roportn.r loa pril"leros ca-­

sos en lActqntes debido Al período relritivm11ente corto 

en que nleunos de ellos r\e~arrollAb~ SIDA, y Al repor..­

~e de cnsos de ni~oa infectndoa que preenntRbR.n unn ap~ 
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riencia diem6rfica c.i:i.rActer!stica, que hRc!a sospechar 

1e tr1U1smiai6n temprana in utero. Sprecher y colRbora-­

dores demostraron infecci~n por VIH en líquido fll!lni6ti­

cio y tejidos en un feto de 15 semi:tnRs de gestecidn.3 • 49 

2.- DurMte el p.i:i.rto, Al. eXietir contacto de lR san""' 

gre rnntenia con lR del niffo, puede ocurrir trRnsmisidn 

del VIH. Bste meceniemo es difícil de comprobar, ya que 

la trruismiaidn puede hRber ocurrido nntea 1 a trav6s de 
la plRcenta.3 1 13 1 43,44,47 1 48,49 

J.- Referento a le trt:insm1si6n post-parto, el primer 

i~forme en que se fo:nnul6 la hip6tesis de trAnsmisi6n a 

trav&s de leche matenia fue publicado en 1985 por Zie-­

elP.r y cole. Se trat6 d~ un niffo obtenido n trAv&a de -

ces~rea, rlurnnte ln cual la mAdre fue transfundida. El 

ni~o fue ~limentndo nl seno durAnte 6 aemRnRa. Un mea -

y medio deapu4a preoont6 dennRtitie atópica y cletenci6n 

del crecimiento; n los 13 meaos de edad, anemiR ferro~ 

priva y linfo.denopat!a i~guinal, Axilar y cervicR.1. Tan 
to lA madre como el ni~o resultaron positivos para ant! 

cuerpos anti-VIH por pruebas de ELISA, inmunofluoroeceu 

cia y raUio-inmuno-precipit~ci6n. Trece mesen deapu~n -

el donndor desnrrolld SIDA. Dado que la mRdre fue tren~ 

fu.."ldidn despu~s del nacimiento del nifio lo!'l 'tutoren nu­

gieren que se inf'ectd 8. trAváa do la leche mAtenia. 

Aeimiomo el primer reporte del aialA.~iento del virus en 

le-che humnna. oe publiccS en 1985 y cada vez exiaten más 

evidencias ·que documentan esta vía do transrniai6n. 3 •13 
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II. TRANSMISIOH DEL SIDA POR SANGRE Y HEMODERIVADOS 

Desde el arto de 1982 hAb:Ía suficientes evidencias 

epidemioldgicas parR suponer que el SIDA eera caueRdo -

por un agente infeccioso de transmieidn sa.nRtJ!nea y se­

xual.. Loe servicios de Salud Pdblica de los Est~dos Un! 

dos, aceptaron esta hipdtesia y en 1983 recomend~ron -­

q~e las personas pertenecientes a a.J.guno de los grupos 

de rieseo para desarrollar SIDA, deberían abstenerse de 

donar sangre o plasma. Estos m-u.pos plenrunante carRcte• 

rizados son: hombrea homoaexuAles o bisexuales, adictos 

a drogas intravenosas, pacientes con hemofilia, prosti­

tutas y personas que han tenido contacto sexual con --­

miembros de estos grupos. En 1984 se identi~ic6 el VIH. 

En 1985 se contd con t&cnicaa comerciaJ.ee para detectar 

anticuerpos contra este virus por Annlieia inrnunoen?.imf! 

tico (ELISA); a partir de eaa fechR en Estados Unidos y 

países Europeos se inici6 la deteccidn de anticuerpoa 

contra el virus del SIDA en todoa los donndoreu de san­
gre u hemoderivndos. 9 ,18,26' ?.7' 30, 31, ]2, 3)' 34, 35' )6' 38 

Estos programas de detecci6n, permitieron eliminRr lna 

unidades de aanerc y plasma contnminAdne e interrumpir 

le trnnsmie16n por éste rneC'Uliamo. Asi mismo se cstabl.!_ 

ciaron recomcndAciones pnrn el trntnmicnto de lo!.1 h,..mo­

derivRdos, como ln pasteuri7.ncj6n d"l fnctor VIII y IX. 

Con el ob,ioto de prevenir ln trunsmisi6n riel SIDA a 

travds de productos snnR;Uíneos en México, dende media-­

dos de 1986 se deter:ninnron loa ~ir;uientea lincrunicntoa: 

a) Toda pers.ona con anticuerpos contrn ol VIH, aÚn sin 
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m~n1testaciones de la enfennedad, deberá considerare~ -

infectada e in:fectente, b) La prueba de detección de -

Anti-VIH positiva por 1a.t6cnica de ELISA es criterio 

suficiente para eliminar la unidad de sangre o p!n.sma 

que resulte positiva, e) se implement6 la notificación 

oblip.;at:>ria de loa donruiores seropoeitivos, pRra iden­

tificarlos plenamente y llevRr a cabo las medidas nece­

sarias para evitar que contindon donSU'ldo BBntP'B o sus -

productos. Ln frecue~cia asociada a trFU\sfuei6n eaneuí­

nen en los casos de SIDA i."'lformados os de 4.B" on la R!, 

pdblicn Mexicana, mientras que en los EU~ ea de 2.7'1-. -

For lo trmto el eliminar el riesgo de tranemisi6n a tr",! 

·r~s rle sa.1e-re y hemoderiv'ldos puede tener un mAyor im-­

pscto en nuestro medio sobre la prevención de nuevos C,! 

sos de SIDA? 
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ASPECTOS INMUNIT~RIOS 

La evaluaci6n detal1ada de la función inmunit~ria en 

1os. pRcientee con SIDA muestra bastantes imomal:(as inm~ 

nitarias importantes. Todas parecen ocurrir secundRria­

mente a la destrucci6n por VIH de subconjuntos de c~lu­

las T auxiliares, y loa m~ltiples efectos prOfWldOs so­

bre el sistema inmunitario. Las anomalías de los linfo­

citos T abarcan: l) menor cantidad de linfocitos T aux! 

liares, 2) menor proporción entra los linf'ocitoe T eu-­

presoree y loe auxiliRree ( menor de 1), 3) mayores va­

lores de timoeina alfa-1,4) concentrncionae cronicruncn­

te elevad.ns de alfa-interCer6n, sin reRcci6n apropiedn 

a nuevos estímulos, 5) poca o nula producci6n de 

6) menor actividwl citot6xica de los 

gama-­

linfo-intarf'er6n, 

citos T, 7) funcionen Rnormales de loa linfocitoo T 

aux.iliRreo, con funci6n col11lAr supresorn nonnril• y 8) 

anergia cutánea. Lns nnomnlína rle los linfocitos B com­

prenden: 1) numentos policlonnlea on las inmunoelobuli­

nA.a, 2) incA.pncidA.d do renccionnr de mruinra específicn 

a los n11avoa nntíc;:cnoa dependientaa do 111_s c61ulna B -­

pnrn ORtim•tlar lA aíntenio de inmunor,-lobulinA.s específ! 

cae, 3) disminuci6n de lR cnpflcidad de renccj.6n a los -

mit6genoa <lepcndientos da los linfocitos T, 4) deficien_ 

cia en lR reR.cci6n del nnticuerpo Ir,M normal, y 5) con­

centrecioneo elevAdns de loa complejos in~unitarioe. 
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Los estudios hechos en lRctantea y niHos con SIDA -­

muestran: l) linfopenia en cnsi 2CY/. de los cnsoe, con -

tro~bocitopenia en AJ.red;dor de 40,C.; 2)elevnciones cuau 

tit~tivas de lR.A irl1'1.uno~lobulinEUJ a~ricss de por lo me­

nos dos clRses presentes en Al. menos 75"; 3) proporcio­

nes de subpoblaciones do linfocitos T, entre euxi.liareo 

T4 y supresores TB, menores o iguales a 1 en 80 a 65"; 

4) rencci6n Rl.terrula de loe anticuerpos eapec!ficoa a -

la in~unizaci6n en m'a de 9(1;(; y 5) resultados sero16~ 

gicos positivos pA.ra el citomeertl.ovirus, el virus 

Rpstein-Barr, y el de la hepatitis B en mAs de 9~ de -

los cnaoa.17 •?3 • 25 • 



43 

PRURB.,S DK L!\BORATORIO PARA LA DErECCION DE INFEr.CION 

POR VIH 

g1 desa?Tollo de tecnología para el estudio del SIDA 

ha p~nnitido deter.ninar la presencia de Anticuerpos co~ 

tra el vinta de lR in.~unodeficioncia humBrla. Dontro de­

esta.a pruebas SI! cue:ita con m6todos de detección y con­

f'irrnRci6n, tanto por 111 t4cnica do BLISA como por l.a de 

Inmunoelectrotrfltlaferencia (Weetern-Blot). 9 •14 

La p:ruebR do detección o tAMizajo, utiliza Antígeno 

obtenido a partir del cultivo del vinle en c&lulas H-9; 

la sonoibilidad rep'lrtada ea supi;,rior R1 97" y la eepo­

cificidad al 9c.:r.'. Las pru~bas fRl.eaa positivas obteni­

das, se han explicado por ln detaccidn do nnticuerpon en 

contra de componentes Rlltieánicos presenten en lRR c~l~ 

las empleadas para el cultivo viral o contra el comple­
< i DR 9.14 .iO prote co HLA- 4. 

LRS pruebno conCinnatorino actunlrne~te dieponiblea -

son dos: 1) lA t&cnica de ELISA, que medi~~te ingeniería 

gen,tica, a pArtir de DNA recombinRnte en K. r.oli obti~ 

ne las prote!nns virnles (l'.l.rltÍr;eno) tRnto centrales ---

( p-24) como lns Rlicoproteínrni de la envoltura (gp-41) 

detecta los 1'\llticuerpos contrn est.A.s cstru~turas; 2) la 

t&cnice. de ln"lunoelectrotrnnnf"erencin, t'mplea un papel­

d?nde oe hn corrido unn sunp~nn16n pura d ol virus, me-­

di ante electrororeois. En ~ot.~ ~~no oc bu~~rui lRB bRn~ 

dan de precipit;nci6n, indicndornR de una rencci6n al -­

co~plejo antie~nico central. {p-24) y al complejo nnti--
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gfnico de 1a cubi@rta (BP-41), esta p:ru.eba se reporta -

positiva, cuando lRs dos ~RndRs de precipitaci6n se i-­

dentifican, o cuRndo unR sola banda es repetid!'U'!lente ~ 

r-=>sitiva. 9 •14 

La tácnica de ELISA debe repetirse cu!l..~do el resu1-

tAdo ea positivo. Si resulta positiva por segunda oca­

si6n, so real.iza la prueba co~firmRtoria de in~unoelec­

trotransferencia (Western-Blot) o inmunofluorescencia. 

Se debe insistir en que lAs pruebas de detec~i6n posit!, 

vas no son suf'icientes pnra considerar a un individuo -

infoctruio; por lo que deben reAlizRrse pruebas confirm_!! 

toriaa. 9 •14 

La técnica pnrR el cultivo de virus ha sido desru-ro­

lleda, sin embargo su uso esta ].imitado a est•.i:dios de -

investie;nci6n. La dctecc16n de antígenos circ11lentea ª.!! 

ta empezando a sor utilizada como un marcador ndiciona1. 

en la evqluaci6n de ln infecci6n por VIH. 9 •14 
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APENDICE 11 

METODOS DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS DE PADECIMIENTOS CONSIDERADOS 
COMO INDICADORES DE SIDA 

PADECIMIENTOS 

Crlptosporidiasls 
Cttomegalovlrus 
lsosporldiasls 
Sarcoma de Kaposl 
Unloma 
Neumonta linfoldea o hlperpláslca 
Neumonfa por Pneumocystis carlnll 
Leucoencefalopatla progresiva 
multilocal 
Toxoplasmosis 

Candidiasls 

Coccldioldomlcosls 
Crlptococosis 
Herpes Simplex 
Histoplasmosis 

Tuberculosis• 
Otras mlcobacteriosJs• 
Salmonelosls• 
Otras infecciones bacterianas 

METODOS DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS 

} 
} 

Microscopia (hlstologla o citologla) 

Endoscopia, autopsia o por 
microscopia (histologla o citologta) en 
un especlmen obtenido de tejidos 
afectados (raspado de mucosas) no 
por cultivo 

Microscopia (hlstologta o citologta), 
cullivo o detecci6n de antlgono en 
espectmenes obtenidos de tejido o 
fluidos. 

Cultivo 

• Excepto cuando la evidencia de la infección por laboratorio es dudosa o desconocida 
(Ver Flujograma). 
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Encefalopatla por VIH (Demencia) 

Slndrome de Desgaste por VIH 

Hallazgos cltnlcos de disfunción 
cognoscitiva y/o motora que interfiere con la 
ocupación o actividades cotidianas, o 
pérdida del desarrollo conductual en ninos, 
con duración da semanas a meses, en 
ausencia de alfo padecimiento que pudiera 
explicarlo. Los métodos para descartarlo 
deben Incluir examen de liquido 
cefalorr<lqutdeo (LAC), tomografía axlal 
computarizada (TAC) o autopsia. 

Pérdida involuntaria de peso > del 1 Do/o 
más diarrea crónica (por lo menos dos 
evacuaciones diarréicas al die por més do 
30 dfas) o debilidad crónica y fiebre (de 
más de 30 dlas, Intermitente o constante) en 
ausencia de otro padeclmionto que pudiera 
explicar los slntomas (cl>mo ctincer, 
tuberculosis, crlptosporldlosis u otras 
enteritis especificas). 

Para la encefalopalla y el sfndroma de desgasto. los mé!odos disgnóstlcos descritos no 
son definitivos, pero son suficlenlemente rigurosos para prop6silos de vigilancia. 
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APENDICE 111 

GUIA PAAA EL DIAGNOSTICO PRESUNTIVO DE PADECIMIENTOS CONSIDERADOS 
COMO INDICAOOAES DE SIDA 

PADECIMENTOS 

Candidiasil esolAgica 

Retinitis par citomegalovirus 

Micobacteiiosis 

Sarcoma dJ Kaposi 

Neumonta. Sltersticial linfoidea 

Neumoni1. por Pneumocvstjs carjnil 

Toxoplasrmsis cerebral 

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO 
PRESUNTIVO 

Criterios dlnicos 
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(Ver MMvm, Revislon of the CDC 
SuNeillance Case Definition for Acquired 
lmmunodeficleny Syndrome. Supplement. 
;¡¡;: 1S-15S. August 14, 1987.) 
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TRATAMIENTO 

La catástrofe que constituyen lRB cifrne epid,micas 

del SIDA plRntea un enonne problema, Se conocen las --­

causas de la enfermedad, c6mo se disemina, y dor.io prev,!_ 

nirla. Se tienen recursos pera combatir algunas de sus 

compliceciones. Sin embareo, todavía se requieren: l) -

esfuerzos preventivos, educacionR.les, de disminuoidn de 

loa factores de riesgo, y A.nte todo, una VRCunR; 2) se 

necesita l~ quimioterapia contrA. el virus¡ y 3) mejo-­

res tratamientos para las oomplic~ciones, 25 

I.- Tácticas terapáuticae y de control para el SIDA: 

A. Prevencid'n 

l, Programes educaoiona1es intensivos para reducir el 

peligro 

Relaciones sexuales seguras 

No compR.rtir eg>ijas 

Suministro sanguíneo seeuro 

2, Aplnmuniento del embFlrnzo en caAos da Alto rieago. 

3. Vacuna Vlff 

B. TrRtfuniento de la infecci6n por VIH: quimioterapia 

c. Tratamiento de 1As secuelas de ln inf~cci6n por VIH 

l. Reconotituci6n inmunitoria 

TrMsplMte de médul.A oaea 

'l'ransferenoia de cálulaa inMunitr:triae competentes 
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2. PortalecLmiento inmunitario 

Citocinaa (interle~cina-2 e interferonee). 

CoAdyuvantes inmunitarios 

3. Trata.""'liento acometedor de l.a infecr.i6n y mRl.ign! 

dad 

4. Tr~tnmiento nuevo parA las infeccionee refracta-­

rias 

Mycobacterium avium-intracel.l.ulare 

l>!V 

Criptoeporidiosis 

Pneumocyetis carinii 

5. Prof"ilaxi.a contra Pneumocystis con trimatropin,ISX 

6. Inyeccidn de gwnRglobulina 

¿ TrRtemicnto de la neumonitis linfoc:!tica inter.!! 

ticia1? 

¿ Protecci6n contra la septicemia b~cteriena y V! 
rnl? 

II. ~edicrunentos AntivirRlea: 

Recientemente se ha demoetrRClo el ciclo de replica­

ción del HIV y aventurado los di~erentes sitios de ac-­

ci6n de antivirnl.ea.12 

SURAMINA: Anti¡1PrAaitArio pAra la tripPnosomiasis y on­

cocercoais; inhibe lA Actividrui de la trnnscrircidn re­

versa del HIV e inhibe lR replicRcidn in vitro a conccn 

trncionee de 100 mce/ml. Se hR probado en 97 pncientes 

sintomÁticoe con SIDA, utiliznndo 0.5 1 1.0 6 1.5 r, por -

Eem~na, por seis semRn~s y después dosis de mnntenimien 



51. 

to por un afio. El 3~ de loe pAcientee estuvieron ne--­

gativoe durRnte el. tratamiento, al suspenderlo volvie-­

ron a ser positivos. Ningun pRciente moetrcS normRJ.iza-­

ci6n inmunolcSgica. No pAea lR bRrrerR hemntoencefAl.ica, 

se une fuertemente a lae proteínas plnamAticaa y tiene !! 

na vida media de 40 d!ae; su el.1minaci6n ea renal l.enta. 

Los fen6menos col.Rteralea son importfUltea: fiebre, ªn.t.I? 

c16n cdtanea, neutropenin,trombocitopenia, el.evaci6n de 

creatinina e&rica e ineuficienciR suprarrenal.. 

AN'l'IMONIOTUNGSTATO (HPA-23). ConeiderMo como nntivi-­

raJ. con actividad contra ARN y ADN 1 ea~ como protector 

parcia1 en el. rat6n de leucemias, linfomaa y ciertos r~ 

trovirue muriroe. Rl fánnaco ectda como inhibidor com-­

petitivo de la cavidad de la tranRcriptaea reverea a -­

doeis de 30 mcg/ml, y tiene m!nimn Accidn en 1A repli-­

cacidn del VIH. La vida media es muy corta (iÚenos de 20 

minutos por vía intravenosa) y los reeultRdos obtenidos 

con pacientee no demueatrAn un bene~icio significativo. 

POSPONOPORMATO (PFA). Se ha utilizado contra vinte del 

catarro común, herpes recurrente lA.bial y genitRl. a in­

fecciones por citomegR.lovints en pncientes con irununod~ 

.ficiencies. El. PPA es un potente inhibidor dt! l.a trnns­

criptnsn reversa en varios retrovirus dP.. Animnleo n do­

sis de 100 mcM. Inhibe la trrmscriptnnn reversa del VIH 

a concentrRcionP-s entre O.l n 5 mcM, concentrncionee -­

que se pueden nlcnnzar en humnnos sin unn toxicidAd sis 

nificAtive. J"'°s estudios en Europa inform1tn el pRso do 

la barrera hem~toencef~lica, tiene vidR corta y ln dosis 
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debe Rdminiatra.ree en infUsi6n continua a 20 mg/kg en -
l 12 

24 horas. No se tienen resultados concluyentes ' 

AZIDOTIMIDINA (AZT). Gono~ido como compuesto So BW509U 

es un Rruilogo de lR timidina con actividad en contrR de 

diversos retrovirus. Dentro de las ctilulAe, le AZT se -

convierte por lAB cinRRas celulnres en trifoefRto de -­

AZT, el cua1 es un potente inhibidor competitivo de la 

trAnscriptAsR reversa del VIH pero no de l.a actividad 

de lR polimeraee celular. Ea activA a concentraciones 

in vitro de J.-10 mcM; está disponible en preeentAciones 

orRl. y pRreneteral.. La vida mediR en humanos es de ªP1"2. 

ximadrunente Wla hora; lee concentraciones en plRSma son 

en promedio de 5 mcM despulle de una dosis de 5 mg/kg -

vía oral o de ?.5 mglkg por vía endovenosa. La AZT pen.! 

tra le barrern hematoencefál.icn;en el LCR tiene activi­

dad v1rost6tica.1 •
12 

RIB,VIRIN (VIRAZOLE). Ea un derivado sint&tico de los -

nuclo6eidos (pyraxomici.na), el cual tiene un runplio oe­

pectro de actividad in vitro en contra de virus con ARN 

y ADN. El Ribevirin ActÚR como un 4.nalogo de los nucle§. 

sidos interf'iriendo en lA etApR do guAnilaci6n parn la 

posici6n 5• (capping) dol mRNA del .vinie. Este f~rmeco 

igua1mcnte suprime temporalmente la replicaci6n del VIH 

a concentrAciones de 50-100 mce/ml. Est~ disponible pa­

eu uso pQr v!a ornl y p~renterRl, con una vidA media -­

aproximnda de 24 horas. La vidA m~di11. en gl6bulos rojos 

ea cerca do 40 d!na. Los estudios en hurv:inos se hnn re!! 

lizru:io con dosis de 1 e;r diario por cinco d!Rs e inclu­

so, en pPcientes con ciñtcer se hAn utiliza~o dosis de -
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l.2 g a1 día. Se ha proporcionado e1 i'~nnRco R. pacientes 

con SIDA, utilizando 1R vía oral. A dosis que pennitie-­

ran durante ocho semanas, unA concentrn.ci6n p1e.emAtica 

entre 6-15 mcg/ml. y niveles 67-115,C. de l.os del plRema 

en el LCR. En siete de nueve pacientee iniciRlm~nte po­

sitivos parR el VIH, se l.ogr6 negativizarloe durente el 

tratamiento, sin embRrgo, en cinco de siete volvi6 la -

poeitividRd a1 descontinuar el medicfUDento. Bl medica-­

mento ea bien tolerado y e.hora se realizan estudios com 

parativos utilizando Ribavirin contra placebo. El prin­

cipal efecto adverso os Anemia secunderia a hem6lisie e 
1 12 

inhibici6n de la síntesis de la hemoglobinA.. ' 

ntTERPERONBS. Se ha evn.lusdo el efecto R.rttiviral del 1!1 

terf er6n recombinRnte sobre el VIH. TomAJldo como modelo 

la infecci6n murina cr6nica, los interf"erones pnrecen -

tener su actividad primaria sobre el enoamb1e 1 libern­

ci6n de la pnrt!cula mndura del virua. En el VIH, inhi­

be parcial.mente la replicaci6n in vitro a concentrA.cio­

nes de 4-64 U/m.1 y en formR total. entre ?56 y 1024 U/m1. 

Betns concentrnciones no son t6xices parR lAa c'lulRB -

mononucleares cultiv,,.do.s in vitro. En lR nctunlidA.d ne 

están realizondo investiencionea con este producto. 1 r
12 

Otros Pa.rmncos: La lista ea extensa y aumentar& aún m6o 

sin embA.rgo, por ahora no se tienen reRultru:los conclu­

yentes con ninBUno de ellos que permita tomRr decieio-­

nee concretas. 1 • 12 
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PRONOSTICO 

Hasta la Cacha, el SIDA es incureble.
1

• 25 

Con une tRaa de letalidad en el ª°" de loe caeos a -

los dos Bi'loa del diagn6etico.1 •?.5 

e o N e L u s I o N 

Adn cuRndo lea medidas de control hasta AhorA. empl.e!_ 

das han sido de utilidad, no han sido suficientes para 

contener la dieeminaci6n del SIDA; 

Be poco probable que antes de 1990 haya disponible -

en un sentido general una vR.Cuna o trRtRmiento pRra l.im! 

tar sustP..ncinlmente lA trRll~mieidn. 1 • 25 
Lo Anterior hace indispensable regul.Br lA disemina-­

ci6n mediante la educaci6n y ln disminuci6n de loe fac­

tores de riesgo, pAra contener estA inf'ecci6n viral ya 

muy diseminnda. A l.Rrgo plazo, l.A producci6n de una va­

cuna eficaz serA crítica pAra controlar la infecci6n ~ 

por el. VIH. 25 

La eitunci6n del. SIDA ~n el pnís, nos prepn.ra aún ~ 

sorpresas, ya que el ritmo de crecimiento do CReoe, -~ 

bien podría ostabi1iZArse el número de niffoe Afectndoe 

o bien,de com[>rObRree que lR fuente priori tAria para 

Máxico es lR trR.nafusi6n aan61J.Ínea, no seríR difícil e_!! 

pcrar que en los próximos cuntro a seis meses, se dupl1 

cará la pobleci6n de ni~oe n.f'ectedoa. 4 
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DBSCRIPCION D g L C A S O ' 

118.acul.ino de 3 af'loe 5 m.eees, que ineresa R1 departamen­

to de Pediatr!a del Hospital. General. Regional,I.M.s.s 

Puebla,Pue. con los siguientes Antecedentes: Padre de 

24 aHoa, aparentemente sano. MRdre de 22' años, A}'lnrent,!. 

mente sana. Niegan toxicomnníae,tranofusionn.l.ea y con 

hábitos se:xualee de la pareja al. parecer nonnnlee. 

Antecedentes de gesta I, obtenido por operaci6n ce-­

edrea por presentar distocia de contrRccidn, con signos 

de asfixia perinatal y de dificultad reepiratoria por -

aspiracidn de líquido amniótico, por lo que Alneritd in­

ternamiento durante dos meses en el Centro M&dico Nnci.2. 

nal., cursando durante su estancia i.ntrAlloepitnlArie con 

cuadro enteral, que fu~ mRnejádo con cambios de f6nnu~ 

las incluso con Rlimentaci6n parcnteral.. Durnnte eu ee­

tancia en dicho hospitn1 fud tranofundido con eengre y 

hemoderivadoe en VRJ"iAe ocRSioneo. Reinici~ndooe su Al! 

mentnci6n con f6nnu1A de pollo por 3 meses, poeterior-­

mente eoya por 2 P1eees y leche entera hasta antes de su 

ingreso. AblactAcidn a loe 5 meseo n bnse de vordurae, 

pollo, frutae. Inmunizaciones incompletas. DesRrrollo -

psicomotor retrnsndo. Com~ otroR Antec~dentP.o de impor­

tnnciA tenemoa; cundroe frecuenten de VÍAS Rereae supe­

riores y otitis medin. crónica de9de hnce l afio, PIRn,ejn­

da por el servicio de OtorrinolRrineoloe!a. 

Su padP.cimiento de 20 dins de evolución Rntea de su 

ingreso, CArAc.-erizlldo por evncnPciones línuidAa, con -
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moco y rR!'!gos de sangre, en nWnero de 3 R. 4 en ?4 horas 

fiebre intermitente, ecomra~AdR de CAl.OSfr!o, irritPbil,! 

dad y Morexia. Este cuRdro se contro16 extrshospita1a­

riw.nente e~ su unidRd de ~edicina ~fU'lilier con metroni­

dazol, kP-ol!n-pectina y sueros de rehidrntRci6n oral. 

Sin mo:>etrar mejor!a,con persistencia de s11 cuadro ente­

ra1 y p~rdidR de peso, por l.o que T!l""dre decide tn>erl.o 

a1 Instituto. 

Bl eX8.r.l:en físico de iner€eo report6: peso 12 Kg, 

temperatura 37.50C, PC: 100, FR: 25, T,IA: 90/60. Sus ºº.!! 
diciones fiBnerales regulRree, conciente, irritnbl.e al. 

manejo, con estado de hidrate.ei6n conservAdo, pRlido, 

fondo de ojo normal, hiperemia fRrÍ~gea, con pl.Rcn.s ~­

bl.anquecinR.S mul.tiples. Ot6scopia d rechR con escasa B.! 

secr~~i1n pur,1lcnt11 •. \dP.nOfJ 02tÍ8.8 sub!nA.xilrea.CPmpOs pu! 

monRres bien ventil~dos. Precordio nor.na1. Abdomen no -

distendido, blPndo, sin viaceromeea1ine. HiperperietR.1.­

eis. La expl~raci6n nnurol6eica es norma1. 

Se reA1iZRr6n R au ine-r¿so estudios, obteniP.ndo: 

B!i: Hb 8.8, leucocitos 5000/mM3, l.infocitoe 33~,monoci­

tos 3"' eee,me:"ltR.doa 6~7', bMdR.a l."· Er.O: n'lJ'"l'lal, RMiba 

en f'resco;nep;Rtivo, m:>co i"ecRl.; t'lOnonucleArea 307', -­
PMN 7<>:', C'l!)ropi:tr<:ieitosc6pico nep-~tivo, el. pH, y P?.dcA.­

ree l;!n hnces nornqles. '1iRrdin en moco duodenal. nee;Rti-

va. 
Durante nu estR..'1Cia i:"ltrt;>h·.,sritR.l.Aria ( ? meeee), -

ee obscrv6 deterioró prOffresivo de lAn condiciones del 

peciente y pereistencin del cuadro enteral, n. peenr de 



57 

cRmbioe de f6rmul1=1.s (soya,f6l"'lulA. de pollo, vivonex) .• -­

Solicit~ndose nuevos estudios, obteniendo: BH~ Hb B.4 

Leucocitos 5 1 800/mrn.3, Linfocitos 21~, SeBTnentR.doe 75~ -

bandn.s )".química San1IU!nea ~ BlUC·'lAa 110, Urea 21 1 -­

creRtinina 0.5, Electrolitos; Na 134 mEq/L, K 2.9 mEq/L 

Cloro 93 mBq/L. PPH: norraAlee. Rx de torqx normal. 

CUltivo de líquido duodenal. positivo a Pseudomona aeru­

ginosa. 

Por lo anterior se cata1oga como dinrreR prolonp,Ada 

y s. de sobrecrecimiento bacterinno, inici~ndose nutri­

ci6n parentera1 tota1 y manejo lllltimicrobiano específi­

co. Los cultivos tomados a todos nivelee,reportaron PO!! 

terionnente s Hemocultivo, ooprocultivo, urocultivo y -

cultivo de secresi6n 6tica,pos1tividad a un e6lo germen 

aiRlándo Pseudomona aeraginoaa. 

Se inicia ml'Ulejo con cef~losporina de tercera eene~ 

raci6n (Ceftazidime). 

Druio el antecedente de transfuai6n sanguínea , la -

persistencia d~ lR diarrea, lA p~rdidn de peeo y el de­

terioro progresivo en las condiciones del paciente se -

solicita deteti'llinaci6n serol6gica pRra lR infecci6n por 

el virus de la inmunodeficiencia humana, reportAndoac -

poaitividad en treo detenninacionea, ns! como prueba -­

confinnatoria (Westorn-Blot) poaitiva. 

Observándosa, A pesar del trAtAt!liento con soporte n,!! 

trcional (NPT), nntimicrobianoa, i:mtimic6ticoe, Agrava-­

miento de au eatn.do, con m'iL~ifeet~cionea cl!nicas do --
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septicemiR, y sdbitq~ente deterioro en su estRdo neurol.2, 

gico(LOR nonnal), sR~grPd~ de tubo digestivo(pRraclíni-­

coe competibl.es con ~ID) y pRro cardiorespiratorio irre­

ver .. il>l.e. 

~~e diRflflO~ticos ~inRles fueron: Síndrome de Inmunod_! 

ficienCiR Adnuirid~, 'nia.rr~~ cr6nicR, Síndrome de sobre­

crecimiento bacteriPnofSepticemia por Fseudomona aeru~ 

nosa, CID. 

No fne Autorizada le necropsiR por los pRdres. 

ANALISIS D B L CASO: 

Rcuerdo a lA detinicicSn de casos, propuestR por la 

&ate pAciente l.lenAba 

sentaba dos signos mRyoree, 

los requisitos, ya 11ue 

como rué la pérdida de 

pre­

peao 

del. 10,C. o mi\e y diarrea crcSnica con duración mRyor de un 

mee; y doa sie;noa menores (cRndidiasie orofRrinP.ea y cu!: 

dros repetitivos de rinofqrinr.itis y otitis). AdemRS de 

tnner sero1ogia positivB pPrR VIH con t6cnicn de ELISA 

y pniebR con~innAtoriRe 

Fertenecín R ln r.l.AAe l'-2 Subc1nae A, de RCUP.rdo a la 

claeificnci6n propueatn por lR OMs39 ; es decir pRcientee 

con 1nf6cci6n eintomÁticA y con h~l1nzp,oa ineapec!ficoe. 

El. mecnniamo de trAnBmiai6n involucrAdo probRblemente 

fue trnnsfuRionP1, y~ nue se tenín Pntecedentee de trRn.!! 

:fuRionee a"tnpuÍneRe y hP.moderivRdoa. AdemAe de :iue no t,! 

nin fActorea de riBBffO y eua pAdrea fueron seron"p.Ativoe 

P VIH. 51 perioclo de 1RtenciA P'"'TR. 6ate p::iciente fuá de 

dos q?l_oe 1 nu.e r.oncuerdn con lo reportrtdo en ln litarRtu-
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Las infecciones bRcteri~nRs comunes suceden con fre-­

cuenc ia en el. SIDA pedii\trico y dAn cuenta de morbil.idRd 

y mortR1ide.d 1mport1U1tes, ~ue incluyen1 otitis mediR, 

neumonía e inf'ecci6n grruanegR-civa25 • Como en el. CABO ci._ 

tedo,c,ue desFtrrol.l.o septicemiA. por Pseudomonn Rerupi.noAa 

lo cuAl es secundario R l.es profundAe P.l.ternoiones inmu­

nol.o~ions propine de este pRtol.ogia. 

No fuá posibl.e hacer, mas estudios de !ndol.e inmunit~ 

rio o bacteriolo~ca por cnreoer de 1R inf'rnestructura -

necesnriR pRra su reR1izaci6n. 

ESTA 
S¡l.UR 

TESIS 
DE LA 

Na' ~~BE 
11ii'!UtJíE&A 
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