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1. INTRODUCCIÓN. 

El síndrome de mmunodeflenc1a adqumda (SIDA) es una enfermedad 

infectocontagiosa descnta por los Centros de Control de Enferrneades (CDC) de Estados 

Unidos en 1981. con lo que se introdujo un nuevo complejo clínico a la medicina actual. 

El agente causal del SIDA es un retrovirus conocido como virus de la 

inmunodeficiencia humana (VJH) el cual se transmite por contacto sexual, sangre o sus 

derivados • y de madres a hijos. no siendo privativo de grupo humano alguno. Dentro del 

organismo. el VIH infecta y daña células del sistema inmunológico. del tejido nervioso. del 

sistema neuroendócnno y de los vasos sanguíneos, favoreciendo el desarrollo de defectos 

inmunológicos. transtomos neuropsiquiátricos y neoplasias del tejido linfoide y vascular. 

La enfermedad presenta una amplia gama de manifestaciones que van desde una 

infección asintomática hasta el síndrome completamente manifiesto. 

Ante este problema de salud mundial, es necesario atacar en dos trentes: primero, 

estableciendo medidas de salud pública para prevenir y detener la propagación del SIDA y. 

segundo. favoreciendo la investigación clenlffica que permita avanzar en el conocimiento de 

su agente causal y de su mecanismo de acción con el objeto de lograr un tratamiento y 

alguna vacuna capaz de curar y prevenir la enfennedad.'°' 
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2. EL SIDA EN LA POBLACIÓN PEDIÁTRICA. 

Epldemlologta. 

VIH EN NIÑOS 

Poco después de que el síndrome de inmunOdeficiencia adqu1nda (SIDA) fuera 

descrito en 1961 en varones homosexuales y en drogadictos por via intravenosa se 

observaron casos semejan1es de 1nmudefeficiencia niños. Las atteraciones 

inmunológicas no eran las clásicas de las inmunOdeíiciencias conoc.Ktas y se sospechó que 

estos niños tenian SIDA. Con el descubrimiento del retrovirus denominado ahora virus de le 

inmunOdeficiencia humana o HIV-1, como agente etiológico de la enfermedad y el desarrollo 

de técnicas serofógicas y de cultivo y se ha hecho evidente que los niños tnfectedos por HIV 

pueden desarrollar algunas manifestaciones similares y otras distintas a les de los aduttos. 

Con el tiempo han ido apareciendo cada vez más casos de los niños infectados por HIV 

convirtiendo a esta infección en una de las causas pnncipales de inmunodeficiencia de 

lactantes y niños. 16
' 

El HIV se ha aislado de la sangre (Incluyendo linfocitos, macrófagos y plasma). otros 

líquidos corporales internos como liquido cefaloraquideo y liquido pleural. leche humana, 

semen, secreciones cervicales, saliva, orina y lágrimas. Sin embargo sólo han sido 

implicados eptdemiológlcamente en la transmisión de la sangre, el semen. las secreciones 

cervicales y la leche humana. 

El SIDA en los niños y los adolescentes representa actualmente el 2% de todos los 

casos comunicados de SIDA en los Estados Unidos. Sin embargo, el número total de casos 

infonnado continua en aumento. La adquisición del HIV durante la adolescencia contribuye 

al nUmero elevado de casos en adultos jóvenes. Los fac:to>es de riesgo de los adolescentes 

para la infección por HIV se vuelven similares a los de /os adultos a medida que los niños se 

aproximan a la vida adulta, es decir, participan en contacto heterosexual íntimo, contacto 

homosexual, abuso de drogas por via inuavenosa y transfusión de sangre o componentes 

.sanguíneos contaminados: En los r1iños de 13 a 15 años. la transfusión es la causa principal 

de infección pero disminuye en fonna pronunciada hacia los 19 años de edad. 

Entre los niños menores de 13 años infectados en Estados Unidos. el 60% han 

nacido en familias donde uno o ambos padres tienen un factor de nesgo para la infección 

por HIV y SIDA. El resto recibió sangre o sus componentes contaminados o concentrados de 

factores de la coagulación (11 %), incluyendo pacientes con hemofilia y otros trastornos de la 
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coagulaQón (5%) Alrededor del 3% no tiene ningún factor de nesgo identificable pero, el 

investigartos, casi todos pueden alnbuir.;e a uno de los factores de nesgo establecidos. 01 

Se ha dernostrado transm1s1ón transplacenlana de una madre infectada a su hijo Y 

se presume que existe transmisión inlraparto. Gran parte de la ev1denc1a sugiere que fa 

transmisión se prOduce predominantemente in útero. Entre las mujeres que han dado a luz 

con anteriondad un niño infectado por HIV. el nesgo de infeec.tón en Jos hijos posteriores 

puede ser hasta un 50%. No se han identificado los factores responsables de la transmisión 

Algunos estudios sugieren indices de infección más elevados en mujeres que tienen SIDA. 

El genoma del HIV se ha detectado en estratos libres de células de leche humana. 

la feche materna ha sido implicada en la transmisión por HIV como mínimo en B años. La 

mayoria de estas madres recibieron transfusiones saoguineas postparto y amamantaron a 

sus hijos. Més tarde, los donantes de sangre desarrollaron evtdenQa clínica de infección por 

HIV y las madres y sus hijos, en los exémenes posteriores, fueron seropositivos. Estas 

mujeres representan posiblemente una situación singular donde la madre tiene 

concentraciones elevadas del virus poca después de adquirir la infección. Sin embargo es 

mucho més comUn el niño infectado por HIV de una madre que se infectó antes del 

embarazo o al comienzo de la gestación. El riesgo adicional. si exjste alguno. de la 

transmisión del virus a un lactante a través de la lactancia parece ser pequeño en 

comparación con el riesgo de la transmisión transplacentaria o Jntrnparto. m 

Hasta ahora en América Latina y el Canbe se han detectado pocos casos de 

transml.sión perinatal. Por ejemplo. menos de una quinta parle de los casos registrados en 

recién nacidos y niños en el Brasil se asocian en la transmisión perinatal. En México .16% 

de los casos corTCsponde a hijos de madres infectadasY3l 

En diciembre de 1995. 8946 casos pediátricos de Síndrome de Inmunodeficiencia 

adquirida (SIDA) han sido reportados a Jos Centros para Prevención y Control de las 

Enfermedades de Estados Unidos (CDC, 1996). Sin embargo este número no refleja el 

verdadero impacto del SIDA epidémico debido en niños debido a que por cada nil'\o 

reportado con SIDA, un estimado de 8-10 Jtiños adicionales son infectados con VIH. Más 

aun. el SIDA parece estar en eumenro entre los nHlos. En 1994. el número de casos 

pediátricos de SIDA reportados fue de 18% más que en 1993. En los pasados dos silos. las 

mujeres han sido uno de ros segmentos de más rápido crecimiento de la pobJae1ón infectada 

con VIH. La Organización Mundial de la Salud (OMS) estimó que para el año 2000. el SIDA 
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puede estar entre las primeras cinco principales causas de muertes en niños en Jos Estados 

Unidos y el mundo entero. y que de 10-15 millones menores de 18 años pueden tener uno o 

ambos pad.-es con SIDA• el 90% de estos niños están en África. ilustrando la 

desproporcionada prevalencia de esta enfermedad en los niños de color a nivel mundial. En 

los Estados Unidos, los arro-amencanas constituyen sólo 1 5% de la pobtac1ón pediétrica y 

cuentan por sólo 57% de los niños infectados por el VIH, las niños hispanos. que hacen 10% 

de la población pediátnc.a cuentan por 24% con VIH_(lOJ 

3. ETIOLOGIA. 

Entrn 1981 y 1984 el numero de casos con SIDA informados a los CDC se duplicó 

cada ai\o. El patrón de transmisión sugiere poderosamente a un agente infeccioso como 

causa primaria. Se obtuvo evtdencia adicional de una transmisión infecciosa de la 

valoración de más de 50 casos de SIDA relacionados con la tr-ansfuSlón de sangre cuando 

un donador que sufre SIDA o un factor de riesgo asaetado a el dona sangre 

En 1984 tres grupos de investigadores en Oethesda, en Peris y en San Francisco 

describieron et aislamiento de un retrov1rus de los pacientes con SIDA. Se Je denominó virus 

linfotróplco de Ja célula T humana 111 (HTLV-111), virus asociado a al linfadenopatia (LAV), 

retrovlrus asociado a SIDA (ARV) (AIDS-associates re1rov1rus ARV), y más recientemente 

Virus de la lnmunodeficienaa Humana (HIV) (human mmunodeficicncy virus). Estos tres 

virus son probablemente idénticos o al menos pertenecen a la misma especie de retrovirus. 

Los datos epidemiológicos recaentes que obtienen los resultados del anticuerpo al retrovirus 

indican que es la causa mas probable del SIDA en adultos. en SIDA pediátrico y SIDA 

asoeiado a transfusión. (-4J 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) se 1den1ificó por primera vez en 

hombres homosexuales jóvenes que pt"esentarnn sarcoma de Kaposi, infecciones por 

microorganismos oportunistas o ambas alteraciones. El aumento súbito en la incidencia de 

estas anomalías en hombres antes sanos, sugirió una relactón entre el estilo de vtda y la 

presentación del SIDA. Los estudios ep1dern1ológ1cos indican que 1os factores especificos de 

riesgos relacionados con SIDA comprenden a la homosexualidad con mUttiples pare1as 

sexuales, ser pareJa sexual en la relación rectal y el abuso de fármacos intravenosos_ En 

estudios subsecuentes se halló que el SIDA se presenta con mayor frecuencia en individuos 
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de origen haitiano y en aquellos que i-eciben múltiples ti-ansfus1ones de sangi-e cuando los 

donadores tienen factores de nesgo relacionados con SIDA 

El virus de la lnmunodefic1enc1a Humana tipo 1 ó 2 {HIV-1, HIV-2), están 

relacionados con un número de i-etrovirus de pnmates que producen un sindrome similar en 

especies especificas de monos del vieJO mundo. HIV-1 se reconoció pnmero y se aisló en 

tres laboratorios en 1963-1984 

El HIV es epidémico en África Central y del Este, y se ha relacionndo con casos de 

SIDA en Europa, Norteamérica, Oceania y Asia. HLV-2 se encuentra en Áfnca del Oeste y 

es la causa de casos importantes de SIDA en el Occidente de Europa y en Norteamérica. 

Los vírus HIV son virus RNA. El matenal genetico está contenido dentro de un core 

proteico con peso molecular de 24000, denominado p24. Hay una enzima muy relacionada 

con el RNA. la transcriptasa reversa. que transcribe DNA a partir de RNA después de que el 

core viral entra en la célula humana Alrededor del core viral hay una envoltura externa con 

varias capas, compuesta de una cobertura proteica interna p18. Esta pruteína revi!>-te una 

capa lipídica en la cual está insertada una proteina glucosilada {gp.41). Unida a la pg41 hay 

una proteína glucosileda de mayor peso molecular de 120000 (gp 120): Esta proteína gp120 

contiene una secuencia de aminoácidos que reconocen y se adhieren a la supeñície de 

moléculas CD4 de un numero de células humanas. casi predominantemente linfocitos T 

cooperadores {CD4+). Una subpoblación de monocrtos/macrófagos y linfocitos B también 

contienen un pequeño número de moléculas CD4 y suelen se infectadas pos VIH-1 o por 

HIV-2. Hay pruebas que sugieren que las células ondotelialas, las de la mucosa rectal y 

quizá células progenitoras de linfocitos. también pueden ~er infectadas. aunque no se han 

ktentificado moléculas C04 de superficie de ellas 

Una vez que el virus se une a la superficie de lmfoc1tos Cd4+, su core se interna. el 

RNA se descubre y, a través de la acción de la transcnptasa mversa, se tranSClibe el ONA 

viral. Este es circular y se in.serta en el DNA del linfocito infectado. Este DNA proviral suele 

permanecer en estado latente en la célula durante meses o años: la estimulación in vitro de 

la célula infectada por mltógenos o antígenos induce una infección replicativa. El DNA 

proviral transcribe mRNA viral que COdifica para componentes virales especificas. Hay una 

región que transcribe la proteína precursora de las proteínas estructurales internas (gag). las 

enzimas virales (poi) y los componentes de la envoltura externa {env). El virión se ensambla 

en el citoplasma de la célula infectada y la abandona por gemación °' 
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3.1 Periodo de Incubación. 

El periodo del virus es vanable, desde meses hasta años. Los lactantes infectados 

en el periodo prenatal (in útero) o pennatal con frecuencia muestran signos y síntomas de 

infección durante el primer aiio de vida y la mayoria son sintomáticos antes de los 2 años. 

Sin embargo aJgunos no manifiestan sintomas hasta después de los 5 anos de edad y 

algunos nii'los se han diagnosticado hasta después de los 11 ai'ios. Se estima que la edad 

media de inicio de los síntomas es a los 3 años o después. En los casos asociados con 

transfusiones en niños pequeños. el periodo de incubación para el inicio de la enfermedad 

cllnica tiene un promedio estimado de 3-5 años. pero llene una variabilidad individual 

considerable. La infección adquirida por el adolescente puede no ser clínicamente evidente 

hasta que es un adutto joven. Fuera de tos lactantes hijos de madres infectadas por HIV 

habrtualmente desarrollan anticuerpos séricos anti-HIV a las 6-12 semanas después dela 

infección . m 

6 
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4. VIAS DE TRANSMISIÓN. 

Aunque algunos niños han adquirido la mfecc1ón por VIH por vias similares a las 

comprobadas en los adultos, por vía sexual en raras ocasíones (incluso los abusos sexuales 

y prostitución infantil), por drogadicción intravenosa, o mediante transfusiones de sangre 

infectadas o hernodecivados contaminados en el tratamiento con hemofilia. estos casos 

constituyen una minoría. Sm embaryo, la mayoria han adquindo la infección por transmisión 

matemofetal. ª' 

4.1. Formas de transmisión maternofetal. 

a). Transmisión transplacentaria in utero. 

La infección por VIH /11 utero se ha demostrado al aislar al virus de fetos abordados 

de 13-20 semanas de edad y se han descrlto caracterist1cas craneofaciales dlsmórficas que 

sugieren una infección antcnatal precoz, aunque poco frecuente. Se ha cultivado VIH 

procedente de la sangre del cordón umbilical y se han demostrado antigenos del VIH en el 

timo de un recién nacido de 20 dias de edad, nacido a las 26 semanas de gestación. al 

mismo tiempo se ha comprobado que la placenta contiene CD4 de superficie celular que 

sirve como receptor para HIV. ª 15·6 > 

b). Transmisión perinatal o Jntraparto. 

El VIH se ha aislado se ha aislado de secreciones del cuello uterino, poi'" lo tanto es 

posible la tranSITlisión durante el parto. ya que el niño está expuesto a la sangre y a estas 

secreciones cervicales potencialmente infectadas de la madre. Sin embargo, esta 

transmisión es dificil de comprobar. Se han detectado casos de niños infectados por cesárea 

y no hay dalos que sugieran que esta mlervención desempeñe un papel preventivo en la 

transmisión del VIH_o.•i 

e). Transmisión posnatal. 

Se ha aislado el virus de la leehe materna humana carente de células, por lo que ha 

sido implicada en la transmisión de infección por VIH como minimo en ocho niños, debido a 

que los únicos factores de riesgo de la madre eran las transfusiones sanguíneas posparto 

provenientes de donadores que subsecuentemente se encontró que tenían SIDA .. C2.•.a1 

7 
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4.2 Riesgos de transmisión en situaciones escolares, centros de 

atención diurna, hogar u hogares sustitutos. 
Conviene hacer notar que los estudios de riesgo de transmisión a través de 

contactos entre niños más Jóvenes o neurológicamente impecHdos que carecen del control 

de sus secreciones corporales es limitado. Con base en la e.xperienciacon otras 

enferTTledades contagiosas, el potencial para transmisión serla en teoria mayor en estos 

nh"los. Sin embargo, tal transmisión teónca probablemente comprenderia la exposición de 

lesiones abiertas de la piel o de las mucosas a la sangre u otros liquidas de una persona 

infed.ada. De igual importancia es el nesgo potencial de infección al niño con infección por 

VIH. Estos nii'\os tienen mayor nesgo de encontrarse con agentes infectantes en Ja escuela. 

en los centros de atención d1uma que en el hogar. Los niños mmunodeprimidos tienen 

también riesgo más alto para sufnr complicaciones significativas de infecciones como 

herpes simple. citomegalov1n.Js, vancela, .sarampión y tubec-culo5's. 

No existen pn.Jebas de que un contacto casual o inciuso el contacto más intimo 

habitual entre familias pueda contagiar la infeeción. No se ha podtdo demostrar que tos 

miembros de las familias o los compañeros de ciase lengan mayor nesgo, siendo escasos 

ros casos descrttos que sugieren el contagio entre miembros de una familia. En uno de estos 

casos se presume que una madre se infectó cuando cuidaba a su lactante infectado por una 

transfusión, cukfado en el que se pí"Odujo unz fuerte exposición de la madre a la sangre, 

secreciones y excretas del niño. sm guantes o limpieza de las manos. <8' 

4.3. Transmisión de la Infección de profesionales a sus pacientes. 
Se considera que puede oet.trrir contagio de VIH de un profesional de la salud 

infectado a sus pacientes por dos razones. Primero, hay muchos info1TT1es de transmiSión 

del virus de la hepatitis B, patógeno de naturaleza sanguínea con vias de transrn~ón 

similares a las de VIH. de profesionales de la salud a sus pacientes durante procedimientos 

médicos de penetración corporal y denta/es. Segundo, hay suficientes datos de transmisión 

de VIH de pacientes infectados a profesionales do fa salud después de exposición 

percutánea a sangre contaminada. 

Sin embargo, no fué sino en Julio de 1990 cuando se infonnó del primer caso de 

posible transmisión de VIH de un profesional de la salud infectado a uno de sus pacientes, 

mujer joven quien. dos años antes de desarrollar SIDA. rue sometida a eX'fraCción de los 

terceros molares supenores por un dentista con SIDA. Investigaciones subsecuentes 

revelaron que otros cuatro pacientes que ar parecer también fueron infectados al recibir 

atención de este dentista. 
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Aunque los cinco pacientes aparentemente fueron infectados durante su atención 

dental, se desconoce la vía precisa de transmisión. 

No obstante, el terna de transmisión de VIH de profesionales de la salud infectados 

a sus pacientes y la necesidad de los lineamientos han sido materia de intenso debate 

profesional. Es probable que este debate continúe hasta que se pueda obtener más 

lnfonnación de los estudios que se llevan e cabo. 111 

5. MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES. 

La infección por virus de la mmunodefietenc.a humana (HIV) en tos nii'tos produce 

un amplio espectro de manifestaciones patológicas y una evolución ciínica variada. El 

síndrome de inmunodeficieneta adquirida (SIDA) representa el extrema más grave del 

espectro clínico. El espectro de la infección por HIV en las niños también inlcuye 

Infecciones indetel'Tllinadas y asintomáticas, asi como distintas enfermedades sintomáticas. 

El HIV afecta múltiples 5.lstemas orgánicos. Las manifestaciones son diversas e 

incluyen hallazgos inespescíficos. enfennedad neurológica progresiva, neumonía intersticial, 

linfok1ea, infección bacterina, invasora recidivante, infecciones oportunistas y enfermedades 

maltgnas específicas. Otras manifestaciones cJinicas comunes inciuyen llnfadenopatia 

generalizada, hepatoes~enomegalla. falla de crecimiento, diarrea recidivante y parotiditls. 

También puede ocurrir miocardiopatia, hepautits y nefropatía. Se han comunicado 

anomalías craneofaciales en lactantes con infección por HIV de adquisición prenatal, pero 5' 

éstas son producidas por infección por HIV o por otros factores, como el uso materno de 

dn>gas o caracteristlcas genéticas, es rnotJVo de controversia. 

Los pacientes pediátncos con SIDA a menudo presentan infecciones graves 

recadívantes causadas por bacterias comunes como Streplococcus pneumoniae, 

Haemophilus influenrae de tipo b, Staphykxxx:cus aureus y especies de Salrnonella. La 

neumonitis linfoidea (NIL) ocurre en el 30% a 50% de los niños con SIDA El retardo del 

desarrollo y falta de crecimiento son habituales, y en muchos niños infectados por HIV se 

desarrolla una encefalopatía progresiva o estática. 

La neumonitis por Pneurnocystis carinil es la infección oportunista més frecuente en 

niños con SIDA u se asocia con mortalidad elevada. Aparece con frecuenC4a entre los 

cuatro y los ocho meses de vida en lactantes cuya infección se adquirio antes del 

nacimiento o en ese momento. Otras infecciones oponunistas habituales incluyen esofagitis 

por Gandida, infección primaria diseminada o latente reactivada por citomegalov1rus (inicio 

después del mes de vtda), infección crónica o diseminada por virus del heri:>es simple (rmc10 
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después del mes de vida). 1nfecc1ón por complejo Mycobacterium aviummtracel/u/are (MAi), 

enteritis crónica causada por Cryptospondium u otros agentes y, rara vez, infección 

cnptocócica diseminada o del sistema nervioso cenlral. 

Las neoplasias en la infeccJón ped1átnca por HIV son 1nfrecuen1es, pero han 

aparecido algunos linfornas, inlcuyendo los del sistema nervioso central y hnfomas no 

Hodgkin de células B del 11po Burk1tt El sarcoma de Kaposi linfadenopáhco es muy 

raro_t7.e.31 

6. ASPECTOS ORALES DE INFECCION POR 11111 EN NIÑOS. 

Muchos infantes con infección congen1ta por VIH parecen normales al nacimiento. 

Las diflcuttades clinicas usualmente comienzan duran1e el pnmer de vkia y en 

aproximadamente la mitad de los nu"ios. las manifestaciones orales son los pnmeros signos. 

Estas rnanifestacmnes son frecuentemente encontradas en pacientes ped1átncos con SIDA y 

VIH positivos a sintomáticos, ya Que son los signos mas tempranos de infección por VIH y 

progresión de la enfermedad en los niños, y pueden ser usados como marcadores 

diagnósticos, especialmente en paises en desarrollo. Los estudios han establecido una 

asociación exacta entre las manifestaCJones orales y la progresión de la enfennedad por VIH 

en nif\os. Ya que la boca es fácilmente accesible a la exploración fisic.a. la importancia de 

los signos orales debe de ser utilizada en el diagnóstico y la intervención oportuna del SIDA 

en las poblaciones vulnerables. 

Indicadores de infección pediátnca por VIH, así como en los adultos. Los primeros 

estudios involucraron niños que mostraban la prevalencia de las manifestaciones orales por 

infección por VIH en niños de los Estados Unidos. Estudios subsecuentes examinaron la 

asociación entre las manifestaciones orales y la progresión de la enfermedad por VIH en 

niños que habían indicado que la candidiasis oral esta asociada con una más rápida 

progresión de fa enfennedad a la muerte lnteresantemente, el agrandamiento de parótida 

parece estar asociado con una lenta progresión a la muerte. 

En un reciente estudio de 276 nir"'los en el Centro Oral de SIDA. se demostró que Jos 

niños con disfunclón inmune, lul como la causada por la infección VIH son 

significativamente más afectos a desarrollar lesiones de tejidos suaves tales como 

candidiasis orofaringea durante el primer año de vida más que en niños con función inmune 

norTllal. En combinación con otros marcadores de progresión de la enfennedad, tales como 
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los conteos de CD4. la presencia de rnanrrestac1ones orales en niños infectados por VIH 

menores de un año de edad es un rnd1c.ado1 s1gntr1ca1tvo del pronóstico del niño y un factor 

crucial en la planeac1ón de las mtervenc1ones y tratamientos El curdado pnrnano de estos 

paetentes debe 1nclurr una cuidadosa explorac1on ordl a intervalos rPgulares e intervención 

temprana El reconoc1m1ento de rnan1testacrones orales puede ser Hnportante en el 

diagnós11co temprano de rnfecc1on por V!H y proporcmnar unn mtervenc1ón para me1orlH la 

duración y la calidad de vida 

a). CANOIDIASJS ORAL. 

La cand1dras1s 01al es la lesión rnfls común en niños con SIDA y trecuen!emente la 

primera mantfestac1ón de 1nfecc1011 por VIH Tres diferentes presentaciones clínicas son 

observadas en niños, las llamadas quelillt1s pseudo1nembranosa. Ja cual consiste en placas 

blanco-a1nan11enlé!S cremosas. de poca adherencia que plleden ser retiradas y que afectan 

frecuentemente la mucosa labial y bucal. lengua y paladar El tipo enlematoso. 

caractenzado por una apanencia ro¡iza. es!A comúnmente locali.zado en el paladar y el 

dorso de lo lengua, pero puede aparecer también en áreas irregulares de la mucosa bucal. 

La queilitis angular está caracterizada por fisuras irradiándose de las esquinas de la boca y 

es frecuentemente asociado con peque1las placas blancas. 1 'º' Figs. 1,2. 

Fig. 1. Candida albicans 
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Fig. 2. Candldiasis atrófica 

b). TUMEFACCIÓN DE LA PARÓTIDA. 

La tumefacaón de la parótida ocurre en 20-47% de Jos niños infectados por VIH. La 

etiología específica es desconoC1da. Típicamente se presenta con difusión unilateral o 

bilateral. y la tumefaCC1ón da lugar a un desfigurarmento faoal, puede estar asociado con 

dolorxerostomia y frecuentemente con neurnonítis intersticial linfoide. 

e). CONDICIONES RARAS EN LOS NIÑOS. 

La leucoplaquia pilosa es rara en niños. Usuatn1ente es una lesión filamentosa 

blanca con una superficie corrugada y as causada por et virus Epsteln-Barr. Las 

malignidades más frecuentemente asociadas al VIH en adultos, el sarcoma de Kaposi y el 

linfoma no-Hodgkin, nunca están asociados con la infección VIH en niños .110> Fig. 3. 
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Fig.3 Leucoplaquia pilosa 

d). ENFERMEDADES PERIODONTALES. 

Los niños infectados por VlH son mas susceptibles que los adultos a las infecciones 

bacterianas. especialmente con organismos enr...apsulados con polisacáridos (por ejemplo 

Streptococcus pneumoniae). Las infecciones bacterianas en niños inmunocomprometidos 

son frecuentemente severas y difíciles de tratar. La sinusitis y otitis media ocurren en los 

niños casi universalmente. Aunque se piensa que las enfermedades periodontales asociadas 

a VIH han aparecido menos frecuentemente en los niños que en los adunas, estudios 

rectentes indican que esta evaluación puede ser prematura. Un estudio de una cohorte de 

67 nii"los infectados por VIH en Newark, Nueva Jersey. mostró una prevalencia de 

enfennedad periodontal de 37%, y un estudio hecho por Soubry en 84 niños infectados por 

VIH en Africa reportó enfermedad peliodontal como la manifestación oral más frecuente del 

VIH. Las enferrnedades penodontales son observadas frect..1entemente en personas 

infectadas poc VIH en los paises en desarrollo y en los mnos parece vstar asociada con 

inmunodeficiencia y desnutnc1ón <
101 

e). ERITEMA GINGIVAL LINEAL (EGL). 

El EGL está cacacterizudo por una banda lineal rojiza de 2-3 mm de ancho sobre el 

margen de la encia y lesiones petequiales o rojizas difusas sobre la encia y la mucosa oral. 

El eritema es desproporcionadamente intenso dada la cantidad de placa presente. Puede 

ocurrir durante el cepillado sangrando. pero es raro el doloL Aunque el criterio diagnóstico 

definitivo no se ha establecido. el EGL es resistente a las terapias convencionales de 
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remoción de placa y mediciones de h1g1ene oral. Una presentación climca similar asociada 

con neutropenia puede ser reglamenlada por el conteo sanguineo completo con análisis 

diferencial de los leucoc11os Especies de Cimd1da pueden estar ct10lóg1carnente 

involucradas. 110' Fíg. 4. 

Fig. 4. Eritema gingival 

f). GINGIVITIS ULCERATIVA NECROTIZA.NTE (GUN). 

La GUN causa destrucción de las papilas interdentales. necrosis, ulceraeión 

y formación de escamas. La destrucción está limilada a los márgenes de los tejidos 

glngivales. En el estadio agudo, los tejidos aparecen enrojecidos y tumefactos y son 

acompañados por tejido necrótico gris-amanllento que sangra fácilmente Los sintomas 

incJuyendo en sangrado durante el cepillado, dolor y halitosis caracteristica, pueden sustituir 

gradualmente de 3-4 semanas, pero la recurrencia es común. El diagnóstico puede ser 

deterTninado clínicamente. La GUN puede representar un estadio inicial de la periodontitis 

ulcerativa necrotizante. 1101 Figs. 15,6. 
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Fig. 5. Gingivitis ulceronecrozante 

,,,~ 

' 
/'" 

L.. ·''~--~¡¡,'¡)!~ 
F1g 6. Gingivitis ulcemnecrozante 

g). PERIODONTJTIS ULCERATIVA NECROTlZANTE (PUN). 

La PUN es carnctenzada por una rápida y severa neuosis Clel tejido suave y 

destrucción de la unión periodontal y hueso El sangrado gingival. ya sea ospontáneo o 

durante el cepillado y severo dolor en la mandíbula son comunes. En mucllos casos severos 

puede estar expuesto el hueso mandibular. El estadio final es marcado por severa recesión 

gingival por rápida pérdida del hueso y necrosis de los tejidos suaves. No hay criterio 

definitivo para el diagnóstico. El empaquetamíento puede ser mínimo debido a fa pérdida 

simultánea de tejidos suaves y duros. La destrucoón del tejido puede extenderse a través 

de la unión mucogingival si la PUN es crónica; la ulceración puede ser observada cuando 

esté activa pero no cuando está /atente 
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h). ESTOMATITIS NECROTIZANTE {EN). 

La EN causa lesiones agudas y dolorosas sobre la mucosa or-al que puede exponer 

el hueso o penetrar a lo5. tejidos adyacentes. No ha sido 1dcnt1ficado un organismo 

etiológico. La PUN. GU'"; a\]uda y EN parecen representar d1ferPntPs etapas de un sólo 

proceso. La EN se ~esarrolla sólo en casos más severos Fig. 7. 

Fig. 7. Estomatitis necrozante 

1). OTROS HALLAZGOS CLJNICOS. 

Las Ulceras aftosas y herpet1cas recurrentes. las cuales son comünmente 

observadas en adullos infectados con HIV también son frecuentemente observadas en 

niños. El retraso de la erupción del pnmer diente ha sido reportada pero necesita 

investigación futura. En nuestro estudio no encontramos diferencias estadísticamente 

significativas en los patrones de erupción entre niños 1nmunocompromelidos. Sin embargo 

patrones alterados de enJpción pueden ser observados en n11los inmunosuprirnidos que 

tienen otro síndrome de alcohol fetal, o cuando son na~dos de madres drogadictas. Flg. 

8,9. 
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Fig. 9. Úlceras herpéticas recurrentes 

j). FRECUENCIA DE CARIES. 

Los nirlos inmunocon1promet1dos tienen una alta frecuencia de caries, más 

frecuentemente de vida a caries tempranas de la niñez po1 prácticas inadecuadas de 

alimentación aunque hay caries 1nduc1das por drogas La AZT tiene un alto contenido de 

azúcar y las otras medicaciones contra HIV pueden ser un importante factor en la frecuencia 

de caries. Mandigan y cols no encontraron d1ferenc1as en la prevalencia de caries en un 

subgrupo de niños de 3-5 años con infección por HIV comparados con controles sanos. Sin 

embargo, los niños con enfermedad más avan:.zada tuv1efon s1gnificat1vaf"nente mas caries. 

Entre niños infectados con HIV. ta frecuencia de infesta de carboh1drntos se correlacionó 

con los nrveles cie canes y lactobacdos Los autores concluyeron que los nuios con HIV 
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adquirido perinatalmente. especialmen1e aquellos con enfermedad avanzada tenían un atto 

riesgo de caries más que los no infectados Fig. 1 O. 

Fig. 10. Caries rampante 

k). MANIFESTACIONES ORALES DE INFECCIÓN PEDIÁTRICA POR HJV EN LOS 

PAISES EN DESARROLLO. 

Los hallazgos de estudio en las naciones en desarrollo indican que las 

manifestaciones orales por la infección HIV son marcadores confiables de la enfelTTledad. 

En muchas cohortes. la candk:liasis oral es la manifestación más común. Sin embargo. un 

estudio de 53 niños infectados en Brasil encontró linfadenopatía como la manifestación oral 

más común de la infección por HIV, seguklo por Herpes simple, candidiasis 

pseudomembranosa y agrandamiento de la parótida. Fue también encontrado un 

incremento en Ja prevalencia de canes y gingivitis. Un estudio en México encontró a la 

cancHdiasis oral la manifestación oral mas común, seguida de herpes simple. Aunque 

algunos niños tienen gingivitis, no se atribuye específicamente a infección por HIV.''0
) Flgs. 

11.12.13. 
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Fig. 11. Herpes simple 

Fig. 12. GJngivHls 
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Flg. 13. Cand1diasis aguda seudomembranosa 

7 •• PRUEBAS DIAGNOSTICA>?-. 

El diagnóstico de infección por HIV generalmente se efectúa por- pruebas 

serológicas. En los lactantes con resultado no concluyentes en las pruebas serológicas 

deben excluirse enfem1edades por inmunodeficiencia primaria o inmunodeficiencia 

secundaria asociada con tratamiento inmunosupresor. neoplasia llnforreticular o 

desnutrición. Las pruebas diagnót1cas estan indicadas para los nii\os que presentan 

características ciínicas y epidemiológicas sugestivas de infección por HIV. Las 

caracteristicas epidemiológicas inlcuyen recepción de múltiples transfusiones de sangre o 

productos sanguíneos entre 1978 y 1985, homosexualidad o bisexualidad masculina, abuso 

de d,-ogas por vía intravenos.a. tener una madre infectada por HIV o tener un riesgo elevado 

de infección por HIV abuso sexual (para nii1os o adolescentes). Dado que la infección por 

HIV debe considerarse en el d1agnóst1co diferencial de muchas enfermedades que se 

presentan. con frecuencia las pruebas serológicas para HIV están indicadas 

circunstancias en la que es poco probable un resultado positivo 

Las pruebas serológicas para anticuerpos anll-HIV autorizadas ahora son tos 

ensayos de inmunoabsorc16n ligada a enzimas (ELISA). Estas pruebas son muy sensibles y 

específicas, pero han informado resuttados inespescíficos en un pequei\o porcentaje de 

casos. Es necesano repettr la pn.wba ELISA de mueslras inicialmente reactivas para reducir 

la probabilidad de error de laboratono: las pruebas vanas veces reactivas son muy 

confiables. Las pruebas de ·western blot~ y de anticut;orpos inmunofluorescenles se utihzan 

para confirmar Jos resultados de lo prueba ELISA ,;-) 
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En la actualidad están en expenmentac1ón dosajes de anticuerpos lgM e lgA 

específicos para HIV y requieren mayor desarrollo. Ex1s1e en el comercm una pn.ieba para 

detección de antigeno HIV p24 en suero pero esta prueba es relativamente insensible en el 

dlagnólico de infección por HIV en lactantes y niños 

La reacoón de poJ1merasa en cadena (PCR), método que amplifica la pequeña 

cantidad de ONA viral que pueda estar presenle. es una nueva metodologia muy 

prometedora para el diognóstico temprano de la infección en neonatos_ ,,, 

Otra sugerencia reciente es la deterrninac1ón de anticuerpos lgA contra HIV en 

naonatos. Estos anticuerpos no se transmiten alravez de la ~acenta. Por lo tanto. 

encontrar anticuerpos lgA contra HIV en el lactante significa que esté infectado. Sin 

embargo, del mismo modo que las otras pruebas, ésta puede resultar no positiva en los 

primeros meses de vida 

Otra técnica en desarrollo para el diagnótico temprano en lactantes es un ensayo de 

producción de anticuerpos 1n vitro. En este ensayo se detecta la presencia de linfocitos B 

productores de anticuerpos. Se describen vanos metodos pero ninguno de ellos está listo 

para su uso ctinico. 

En resumen, mediante el uso de la metodología actual existe la posibilidad de 

identificar a los lactantes infectados HIV a los seis meses de edad, pero todavla es muy 

dificil hacerto en los primeros uno o dos meses de vida, tiempo en el cual deben tornarse 

importantes decisiones acerca del manejo de la enrennedad.m 

8.- TRATAMIENTO. 

Trala•lento antlrretrovlral. 
Los adultos y los niños tratados con Zidovudina (antes denominada •azidotimk:fina• o 

·AZT¡ han mostrada mejoría ciimca e inmunológica y se estéiln llevando a cabo ensayos 

para determinar el erecto de éste rarrnaco sobre morb1hdad y mortaUdad. La Zidovudina oral 
ha sido autorizada para uso en nirlos, adolescentes y adultos. Se recomienda en los nlnos 

Zk:lovudina en una dosis de 180 mg./ rn 3 cada seis horas. La Zidovudlna también está 

aprobada para niHos infectados por HIV que están asintomáticos pero que tienen evidencia 

de laboratorio de inmunosupresión relacionada con HIV Se están efectuando ensayos de 

otros rarmacos antirretrovirales con actividad m v11ro contra el HIV, corno dideoxicltidlna 

(DDC), dideoxiinosina (001) C04 soluble, en lactanles y niños infectados por HIV 

sintomáticos. 
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El beneficio y la necesidad de la administración mensual o bisemanal de 

inmunoglobulina intravenosa ( lg IV ) a niños infectados por HIV han sido controven1dos 

Algunos centros han recomendado tratar con lg IV a todos tos infectados. Se están 

realizando estudios sobre la eficacia de la lg IV en la prevenctón de las infecciones 

bacterianas en lactantes y niños infectados m 

Trata•leato de Infecciones bacterianas. 

A diferencia de los adultos, los infantes infectados con HIV están sujetos a 

infecciones bacterianas frecuentes y graves, en les que por lo general intervienen microbios 

patógenos comunes. Infecciones que suelen ocumr antes de la primera infección 

oportunista y en ocaS.tones son la manifestación temprana de SIDA clinico. Dichas 

infecciones bactnanas deben tratarse con raprdez. de preferencia con antimicrobianos 

bactericidas y se debe asegurar que el paciente tome los medicamentos orales. Para evitar 

estas infecciones, diversos investigadores y clínicos administraron inmunoglobulina 

intravenosa cada mes. En un estudio muttiinstitucional de reciente publicación se coneluyo 

que el uso de 400 mg/kg de inmunoglobulina intravenosa, en una base mensual en Infantes 

sintomáticos infectados por HIV aumentó de manera significativa el tiempo que 

pennanecen libres de infecciones bacterianas en aquellos que entraron al tratamiento con 

una cantidad de hfocitos CD4+ >0.2 x 10~ IL.''· 61 

Trata .. lento de Infecciones oportunistas .. 

Las dos pnncipares infecciones oportunistas que afectan a infantes son neumonia 

por P. carlnti (PCP, por sus siglas en inglés) e infecciones por Gandida Albicans. 

El inicio rápido de tos e hipoxia de instauración rápida sugieren PCP; es urgente el 

diagnóstico especifico y el tratamiento temprano de esta infección ya que su progresión es 

rápida. Por lo general, el mejor enfoque es Ja broncoscopía y el lavado broncoatveolar con 

exémen de los especirnenes teñidos. El tratamiento consiste en el empleo de trimetoprirn­

sulfametoxazol, 20 mg (TMP) - 100 mg (SMX)/kg/dia divididos en cuatro dosis, por vía oral 

o intravenosa, lo que sea más apropiado, durante 14 a 21 días o isotianato de pentamidina, 

base 4mg/kg/día por via intramuscular o intravenosa. durante 14 días.º' 
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El ketoconazol es un agente antimicótico que es posible usar por via oral para el 

tratamiento de la infección por Candida , aunque se relaciona con mayor incidencia en 

hepatitis. 

La meningitis criptocócica y la toxoplasmosis cerebral son tratadas con anfotericina 

B y sulfadlazina-primetamina, respectivamente 

Las infecciones causadas por herpes simple o herpes zoster suelen manejarne con 

éxtto mediante aciclovír. Hoy en día se dispone de ganciclovir para el tratamiento de la 

retinHis por cttornegalov1rus (CMV).m 

Inmunizaciones. 

Los problemas que plantea ta inmunización de Jos niños infectados por HIV son 

comJ>'ejos y tos riesgos de adquirir enferTTiedades propias de la infancia deben ser 

contrapesados con tos posibles riesgos de la administración de vacunas de bacterias y virus 

vivos o la estirnulación antigénlca. Además las respuestas serológfcas y la eficiencia de las 

vacunas pueden ser escasas en algunos casos, Incluyendo los tratados con inmunoglobullna 

intravenosa. 

a). Nl"o• con infección asintomAtica. 

Se sugiere que los niños asintomáticos sean vacunados contra la difteria, tétanos y 

Ja tosfer1na (DTT), con virus vivlos del sarampión, la paroUdtt.is y IB rubéola en una vacuna 

vírica combinada, con la vacuna conjugada tipo b frente a Hemoph/lus ínnuenzae (HbCV) y 

con la vacuna de poliovirus inactivados (IPV), pero no con la vacuna oral con poliovirus 

atenuados (OPV) . La vacunación neurnocócica está indicada para los nii\os de 2 ai'ios do 

edad y mayores en vista de la elevada infección neumocócica invasora cuando los niños 

infectados por VIH se vuetven sintomáticos. 

En los Estados Unidos y en zonas de baja prevalencia de tuberculosis, la vacuna 

BCG está contraindicada. Sin embargo, en áreas donde la prevalencia es elevada, la 

Ofl1anlzación Mundial de la Salud recomienda administrar la BCG en lactantes 

asintomáticos con sospeeha de infección por HIV al nacimíento o tan pronto como sea 

posible.t7.eJ 
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b). Niftos con infección sintomática. 

Puede tomarse en consideración la posibilidad de vacunar a los niOos sintomáticos 

con DTT, IPV, lriple vírica, HbCV y vacunas neurnocóc1cas y gripales. Además, debe 

evitarse el uso de OPV en nii'los sanos con hermanos u otms miembros de la familia 

infectados por VIH; en estos casos se debe utihzar la IPV. 

Hay recomendaciones actuales penntten administrar la vacuna triple virlca a los 

niftos sintomáticos. No se han observado graves efectos adversos provocados por la 

administración de esta vacuna, por el contrario, si existen casos de infecciones fatales por 

sarampión en niftos infedados por VIH. Por otra parte, debe administrarse globulina Inmune 

frnnte al virus varicela-zoster ante cualquier exposición a este virus. m 

8. 1. Pronóstico. 

No se han encontrado factores claros que permitan predecir un mal pronóstlco,s; 

bien es más probable que los niftos sintomáticos tengan aneraciones inmunológicas. Por el 

momento no es posible aventurar cuáles son los nii'ios o qué proporción de los infectados 

progresará a la aparición de sintomas, infecciones oportunistas. neoplasias o hasta la 

muerte. Parece que los que desarrollan una NPC tienen sfntomas a una edad más temprana 

que los que sufren otras Infecciones oportunistas, y que su sobrevivencia media es menor. 

Los niños diagnosticados antes del primer año de vida y los que tienen encefalopatia 

también parecen presentar menor sobrevivenCJa. 

Los ninos con respuestas prolirerativas llnfocitarius anorTTiales tras la pro1,;ocación 

con antígenos o con anergia podrían tener también peor pronósti<""-O. El nümero de linfocitos 

T4 circulantes. el patrón de respuestas de anticuerpos en la prueba Western Blot. la 

presencia de anllgeno VIH en el suero o en el liquido cefaforaquideo y la existencia de 

anticuerpos neutralizantes en el suero son parámetros que están siendo valorados como 

posibles factores que permitan estabfecer el pronóstico.''" 7l 

24 



CLAUDIA GARC1A. CERVANTES VIH EN NIÑOS 

9. PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN POR VIH. 

Aunque se realizan enfoques intensos para desarrollar una vacuna, hasta la fecha 

no se dispone de ninguna. Se ha utiliza.....:o la tecnología del DNA recombinante para producir 

componentes purificados de la envoltura externa del virus para utilizarse en inmunización. 

Se han llevado a cabo estudios en voluntarios que mostr.1::1ron inmunogenicidad en un 

numero de candidatos para vacuna. Ninguno ha mostrado proteger a seres humanos. pero 

hay infonnes recientes de éxito de inmunización de monos para prevenir infección por el 

virus de la inmunodeficiencia de s1m1os, que está relacionado con HIV Por la tanto, la 

prevención de la infección quizá quedaría sólo en cambios de comportamiento La 

educación con propósitos de reducir el abuso de drogas intravenosas 1líc1tas y prácticas 

sexuales inseguras debe aumentar a lln ue 'educir la transrn1s1ón del vtrus en cualquiera o 

ambos padres. El tratamiento con calor de los ractorcs VIII v IX o el uso de facto,es 

derivados de tecnología recombinante ha reducrUo la frecuencia de mfección obtenida 

después del tratamiento para tran~""tomos de ta coagulación La prueba de la sangra donada 

y ta promoción de la prueba voluntaria y ases.oram1f.?/llo de rnd1v1duos en nesgo, representan 

esfuerzos fundamentales para reducir el nesgo proveniente de la transfusión sanguínea 

El riesgo de transmisión de VIH-1 al personal médico es ba10 pero existe a traves de 

la exposición a sangre infectada u otros liquldos corporales Para reducir el nesgo, /os 

hospitales han adoptado una política de ~prec.auc10nes universales~ que está diseilada para 

disminuir la posibilidad de expos1c1ón a sangre o secreciones contaminadas y accidentes 

con instrumentos puntiagudos como agu¡as y cscalpolos. El personal que realiza 

proced1m1entos en los que hay una pos1b1l1dad de aorosollzac1ón o salp1camiento. debe de 

utilizar gafas y máscaras para reducir el riesgo de expos1c1ón de las membranas mucosas. A 

partir de estudios reahzados por t!I CDC se estima que existe un riesgo del 0.35% de 

infección con cada exposición parenteral accidental a sangre contaminada ni 

9 .. 1 .. Prevención de transmisión perinatal de VIII .. 

AZT. 

Debido a que muchos infantes nacidos de niaúres infectadas con VIH adquieren la 

infección perinatalmente, la inve~"1igación reciente se ha enfocado en la manera en que se 

puede prevenir la lransmisión de madre a h110 Et Grupo de Estudios Clínicos del SIDA ha 

demostrado que cuando las madres infectadas con VIH son tratadas tempranamente y de 

manera agresiva con Zidovudina (AZT), el riesgo de transm1s1on de VIH a Jos infantes recién 
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nacidos disminuye aproximadamente de 25% a menos de 8%. Los proyec:los basados en 

esta investigación sugiere que dentro de 5 anos el riesgo de transmisión vertical de VIH 

puede ser reducido a aproximadamente 2%. Algunos aspectos de este estudio, incluyendo 

los efectos a largo plazo de la droga, continúan siendo desconocidos, y conciernen a los 

efectos de AZT en 70-60% de los niños expuestos que pudieron no haber nacido con 

infección por VIH. Los resultados también involucran cuestiones éticas sobre los derechos 

de las mujeres e infantes, determinación de VIH e igual acceso al cuidado de salud. 

especialmente en paises en desarrollo en donde la disponibilidad de la droga es siempre 

restnnglda. 

Mientras AZT es efectiva en la prevención de infección de VIH en bebés que no han 

sido paridos, el requerimiento de una detenninac16n de VIH puede no ser útil para preven1r 

la Infección con el virus, como fue puntualizado por Yogev y Harisiades. Ellos propusieron 

que tal detenninación podria ser reemplazada por un mandato de requenmiento prenatal del 

personal de salud para educar a las mujeres embarazadas acerca del V/H y evatuartas 

rutinariamente para detenninación del vinJs, a menos que ellas no quieran. 1111 

VITAMINA A. 

La vitamina A la cual esta más ampliamente disponible que la AZT, y es menos 

costosa también muestra la promesa en la prevención de la transmisión pennatal de VIH. 

Un reciente estudio de 118 pacientes nacidos de mujeres infectadas con VIH en Durban, 

Sudáfrica, indicó que el suplemento de vitamina A puede reducir stgnificalivamente la 

morbilidad para casi cualquier condición relacmnada con infección por VIH. Por ejemplo la 

morbiHdad por diarrea fue reducida en cerca de la mitad de niños infectados en el estudio. 

pero no fue reducida en todos los niños no infectados. Las hospitalizaciones por diarrea 

disminuyeron en 77% 

Estos resultados sugieren que un programa de suplernentación de vitamina A a Jos 

Infantes nacidos de madres infectadas con VIH puede ser benéfico, reforzando los eslud1os 

previos en los cuales se ha mostrado que la taza de infección de infanles nacidos de 

madres infectadas por VIH disminuyeron aproximadamente de 25% a 8% por la 

suplementación con vitamina A.c9 l 
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CESÁREA. 

Como resultado de un estudio de 1254 mujeres VIH-positi"VHS y sus nir"\os (Estudio 

de Colaboración Europea, 1994), se ha propuesto que debido a su transmisión de madre a 

hijo parece ocumr predominantemente en los Ultimas estadías del embarazo y parto, la 

cesárea puede pre"Venir la transmisión del virus de VJH evitando el contacto fetal con sangre 

contaminada y las secreciones cervicales. Los resultados de este estudio son complicados 

porque el hecho de que fa mu1er a quien se lo va a practicar cesárea debe estar en los 

Ultimas estadías de la 1nfeCC1ón. Los mvestigadores estiman que la cesárea puede cortar la 

taza de transm1s1on en un 50% Debido a los nesgas involucrados y al nnpacto económico 

de este procedimiento, no ha sido universalmente recornend<-1do ' 1
' 

ALIMENTACIÓN CON LECHE MATERNA. 

En los paises mdustnalizados qwza convenga seguir las pautas de los Centros para 

el Control de Enfef'Tlledades de los Estados Unidos de Aménca. en ras que se recomienda 

que las muieres infectadas de1en de amamantar asus hi1os Sin embargo. en los paises en 

desarrollo la pnnc1pal causa de defunción relacionada directamenle con la lactanCla es la 

diarrea y no el SIDA. Hasta que no se disponga de mayor infof'Tllac1on, convendria que las 

muieres infectadas de las regiones pobres del rnundo siguieran amamantando a sus hlJOs. 18 

9.2. Medidas de control. 

AOUL TOS CON INFECCIÓN POR VIH QUE TRABA..JAN EN CENTROS DE CUIDADO 

DIURNO EN ESCUELAS. 

Los adultos infectados por VIH asintomáticos pueden cuidar n1fios en escuelas o en 

centros de cuidados diurnos smmpre que no presenten lesiones cutilneas esudativas u otros 

transtomos que permitieran el contacto con sus líquidos corporales. Ningún dato indica que 

los adultos infectados por VIH hayan transmitido esta infección en el curso de las 

responsabilidades normales del ~ntro de cuidado diurno o de Ja escuela 

Los adultos con infección smlomática por VIH están inmunocomprornet1dos y tienen 

un riesgo elevado de adquinr las enfermedades infecciosas de los niños pequeños Deben 

consultar con sus médicos con respecto a la segundad de contmuar sus Ira bajos 

PROCEDIMIENTOS DOME.STICOS PARA SANGRE Y LiCUIDOS CORPORALES. 

En general, los procedimientos domésticos habituales que utilizan un limpiador 

disponible en el cornercm (detergentes. desinfectantes o gennietdas químicos) compatibles 
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con la mayoria de las superticiesson satisfactorios para limpiar los derrames (vómito, orina y 

heces). Para los grandes derrames de sangre u otras secreciones o excreciones humanas, 

es útil como desinfectante una solución recién preparada de de un blanqueador casero 

diluido (1 :64)(1/4 de taza de hipoclonto diluido en 4 litros de agua) u otro germicida quimico. 

Los guantes de goma reutilizables pueden ser útiles para limpiar1os grandes 

derrames para evitar la contammación de las manos de la persona que limpia el derrame, 

pero no son esenctales para limpiar pequei'ias cantidades de sangre que puede ser retenida 

fácilmente por el material utilizado para la limpieza. f7> 

EDUCACIÓN DEL ADOLESCENTE. 

Los adolescentes deben ser educados sobre los factores de riesgo para la infección 

por VIH, incluyendo transmisión sexual, inyección de fármacos y compartir agujas y 

jeringas. El contacto sexual con múltiples parejas o con aquellos que tienen mUttiples 

parejas aumenta el riesgo de infección. Si los adolescentes son sexualmente activos, deben 

ser aconsejados sobre el uso correcto y constante de preservativos para reducir el riesgo de 

infección.m 

SANGRE, COMPONENTES SANGUÍNEOS Y FACTORES DE COAGULACIÓN. 

El exámen de selección de sangre y plasma para detectar anticuerpos anti-VIH ha 

reducido mucho el riesgo de infección. No obstante, es prudente efectuar un escrutinio 

cuidadoso de los requerimientos de cada paciente para sangre, sus componentes o factores 

de coagulación.m 

1 O. ALTERNATIVAS DE DIAGNOSTICO Y PREVENTIVAS 

INTERFERON a. 

La transmisión vertical de la madre al infante lleva a una rápida expansión 

epidémica de le infección por VIH-1 en los niños. La carga viral materna es quizá el factor 

con la més fuerte asociación con la transm1s16n vertical. 

En un estudio realizado en una cohorte Keniana se trató de proporcionar Ja mayor 

evidencia posible de que el interferón-a (IFN-<.l) se encuentra comúnmente en le sangre 

materna. el cordón umbilical y las células de la placenta, y que peuede estar asociado con la 

protección en contra de la 1ransm1s1ón 1ransplacentana de VIH. 

28 



CLAUDIA GARC1A CERVA.1'.'TE.S VlH EN r-..!IÑOS 

La bUsqueda de 1FN reveló que el IFN-..~ estuvo presente en el cordón umb1hcal y de 

manera simultánea en las placentas en cmco de las i 52 madres VIH pos1t1vas (3.3%). En 

cuatro de cinco de estas madres fué observada también una elevación en la sangre 

materna La expres1on de IFN-u en el teJtdO de la placenta fue demostrado por 

1nrnunoh1stcx::¡ui1n1ca La deteccion de JFN-\) en el mismo gn.ipo de estudio dio como 

resultado sólo dos paQentes. 

Un polente efecto mh1btdor del IFN-.i sobre la repllcaoón m vrtro de VIH-1 ha sido 

documentado en los hnfoc1tos T y ias celulas monocit1cas, tip1cos huéspedes del H!V. pero 

tarnb18n en células denvadas de la place111D 

Durante el embarazo. el IFN-·~ ha sido frecuentemen1e encontrado en el cordón 

umb1!1cal y en las celufas de ta placenta Sen embargo, mas esporadrcamente el IFN-o. 

parece ser exp1esado en la sangre pt_"'"nfenca de las mujeres embarazadas La elevación del 

IFN-u. en la sangre materna, cordón umb1lrcat y en la placenla fue pnmcro descnta por el 

grupo de autores. rn1e11tras 1nvest1gab<Hl a la poblac1on en estuOtO 

INMUNOGLOBULJNAS. 

Durante el embarazo. las m1nunog1obulmas ma1emas (lg) son uansportadas 

pasivamente a t1avés de la p!acen1a Esto ha sido venf!cado en los neonatos en donde la 

JgG-HIV especifica se ha detectado en los infantes independientemente del estado 

infecc~oso Se ha mostrado prf>viamente que aproximadamente 66o/o de los rnfantes 

infectadas con VIH tienen mveles mcrernentados dP lgG 

Estudios reoentes sugieren que la mteccion por VIH fue mc¡0rada por anticuerpos 

especificas en las madres VIH-posrt1vas Se ha especulado que ciertos an11cuerpos pueden 

confenr protecc1on al infante Esto explicarla el porqué Unte.amente i 3-45% de los infantes 

naodos de madres infectadas por VIH se mfeC1an p:>¡ 

En ros infantes infeclaaos con HfV-1 se encuentra una anorrnal1dad inmunológ1c.a. la 

cuBI consiste en una elevación en la concentración de lgA 3 semanas después del 

naC1m1ento La mmunoglobuhna A no cruza la placenta, y ix>r 10 tanlo la presenoa de 

anticuerpos lgA antl-HIV indican una respuesta especifica del infante a la infec.ion v1rat. 

En airo e5tud10 donde se desarrollaron ensayos con proteinas recombmantes para 

detectar los anticuerpos lgA ant1-HIV y proi:x>rCfonar una prueba ~erolog1ca sensible. 

especifica y rác;,I de realizar entre 1nfan1es infectados y no infectados con el HIV-1 Siendo 

descnto un ensayo para la realización del cl1agnóst1co temprano de infecc1on por HIV-i en 

infantes de madres seropos1t1vas. La detección del anticuerpo lgA en contra de las proteinas 

HIV-i usa ant1genos recombinanles y Irene buena sensibilidad y espec1fic1dad. lo cual ra 

[Sí), 
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hace una herramienta útil en el diagnóstico de la iníección de HIV-1 en inrantes en quienes 

los resultados serológicos no han dado resultados definitivos 

Dando como conclusión que Ja evaluación de los anticuerpos lgA ant1-VIH es un rnetodo 

efectivo para la detecoón de la 1nfecc1ón viral en los recién nacidos e infantes jóvenes 113
¡ 

EFECTO DE LA CARGA VIRAL MATERNA_ 

Las medic10nes cuantrtativa:> del HIV-1 circulante tales como cultivo viral de dilución 

limltante y n1ye/es circulantes del anligeno p24 con la transmisión pennatal ha llevado a 

resultados confüct1vos. Actualmente nuevos y más sensibles métOdos de cuantificación viral 

basados en la amplificación de ácidos nucleicos o su señal están ahora disponibles para la 

medición exacta del RNA del HIV- 1 en el plasma 

Por medio de un estudio de casos y controles en una cohone seguida 

prospectivamente de mujeres embarazadas infectadas con HIV-1 y sus infantes se trató de 

determinar el efecto de la carga vtral materna sobre el nesgo de transmisión de 1ransmisión 

pennatal de HIV-1. 

emendo como reuHado un análisis final que consistió de 105 muestras malemas (51 

mujeres que transmitieron HIV-1 a su infante y 54 que no lo hicieron) 

En este estudio se encontró que una alta carga viral materna incrementa la 

pos1bWdad de transmisión pennatal de HIV-1 en mujeres sin SIDA e inmunosupresión 

avanzada. Las mujeres embarazadas con HIV sin desarrollo de la enfermedad se pueden 

beneficiar de la identificación y d1smmución de la carga viral en el momento del parto. 

PCR. 

El conocimiento del tiempo de tr8nsm1sión materno 1nfan11f es importante para tratar 

de reducir el nesgo de infecaón en los niños y el tratamiento de la madre duranle el menor 

tiempo posible con m.áxima eficacia y mínima toxicidad. El tiempo de contaminac.ión del 

feto no es directamente observable, pero puede ser deducido a partir de la evaluación de los 

marcadores virales en el período neonatal usando una prueba no p.ararnétrica. 

Despues de un periOdo en el cual la prueba de la reaeción en cadena de la 

polimerasa (PCR) en los neonatos infectados estuvo asociada con una baja sensibilidad de 

PCR ar nacimiento. estudios recienles han asumido que fa evolución de los resultados de la 

PCR puede reflejar el tiempo de infección. 

La probabilidad de que la prueba de PCR fuera positiva fue est•macJa por la edad, 

usando el rnélodo no paramCtlico de estimación máxima 
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Es imporrtante subrayar que la transmisión temprana in vdro no necesanamenre 

corresponde a conlammac,,ón duranfe los primeros meses de embarazo. Ya que er período 

promedio desde la intec;c,ón hasta la emergencia de los marcadores virales tue estimado en 

14 días, una prueba positiva de PCR al nacimiento, no necesariamente indica transm1s1ón 

temprana in útero más de 15 dias antes del parto 

Con una prueba de PCR negativa durante la pnmera semana de vida, la 

probabilidad de mfección por HIV es de 6% cuando la tasa do transmisión es de 15%, pero 

una segunda prueba de PCR negativa después de un mes de vida puede pem1rtir el 

diagnóstico con razonable confianza. ya que el infante no está afectado. 

Sm embargo, esta regla no puede aplicarse a infantes expuestos a H IV· 1 a través 

de la alimentación al seno materno. En el futuro los tratamientos antJrretroviralesaltamente 

efectivos serán prescritos muy rempranamente a los infantes. y enlonces el papel de Ja 

prueba de PCR en el diagnóstico temprano de la infeccción por HIV en niños será 

reevaluado.' 1:JI 
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11. CONCLUSIONES. 

Es de vrtal 1mportanc1e que los cnterios diagnósticos sean mundiales para 

establecer mernfestacwnes relacionadas con el VIH Tales entenas son esenciales para la 

comparación de estudio de cohortes y los esfuerzos colaborativos que son Cf'\.Jciales para 

nuestro entendimiento de la enfermedad por VIH y su impacto en los niños. En particular los 

cnterios deben ser estaolecidos para el d1agn6stico de cand1d1as1s oral, agrandamiento dE· 

parótk:la, herpes simple, enfermedad periodontal y otras lesiones y enfennedades 

relacionadas con VIH Los esténdares mundiales para la frecuenc.10 de canes y patrones de 

erupción entre los nii'los mmunocomprometidos deben ser establecidos. Estudios específicos 

de indicadores de función inmune tales como los de saliva que son necesario desarrollar en 

modelos de nesgo-beneficio permitiendo una mas efectiva intervención y para le 

elaboración de p¡-evenc16n de enfennedades. 

Es necesana la investigación futura de manera que las manifestaciones orales 

puedan ser usadas como predictores de la progresión de la enfermedad y su predictibclided 

e interacción con los conteos de CD4/CD6 y niveles de carga viral en la infección pediátrica 

por VIH. Finalmente como odontólogos necesitamos infonnac1ón sobre los beneficios del 

cuidado dental como componente central de la estrategia de tratamiento, en base del 

acceso limitado y e la disponibilidad de los servicios de salud para las familias que son 

desproporcionadamente afectadas por la Infección por VIH y en base al apoyo en el cutdado 

y su impacto sobre la calidad de vide de los niflos infectados 
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GLOS4RIO 

Ácido desox1mbonucle1co (ADN) Pollnucleólldo en el que el residuo de azUcar es 

desoxirnbosa, es el matenal genf-t1co pnmario de todas las células 

Ácido ribonucleico. PolinucJeót1do en el que el residuo de azúcar es nbosa y que además 

contiene uracilo en lugar de la t1m1na presente en el ADN De acuerdo a su estructura y 

función puede ser nbosomal (raRN), mensajero (mARN) y de transferencia (tARN). 

Anerg1a. Incapacidad para reaC'"..cionar a una batería de antígenos comunes con pruebas 

cutáneas. Denota deficiencia inmunológica celular 

Anticuerpo. Proteine producida por los linfocitos B como resultado de la exposición a algún 

antigeno que estimuló su producción. 

Antígeno_ Molécula extraña del oryamsrno capaz de mducu una respuesta de rechazo 

inmunológico mediante la prcx:lucc16n (inmunidad hurnoral) y de linfocttos T (inmunidad 

celular). 

Antiséptico. Sustancta empleada para destruir microorganismos en los te11dos vivos 

ELISA. Estudio inmunoenzlmático de laboratono que perrmte el diagnóstico de diver:sos 

m1croo~anismos (por ejemplo, virus y protozoanos). mediante la detección de anticuerpos 

especificos contra ellos. o de la presencia de sus antígenos. En el caso de ta infección por el 

VIH , permite detectar a los ind1v1duos infectados asintomáticos y confirmar la infección en 

individuos con enteJTnedodes "indicadoras" de de SIDA. 

Entennedad oportunista. EnfenTiedad causada por microorganismos habitualmente 

presentes en los individuos y que producen enfermedad grave o mortaHdad en aquellos que 

cursan con deficiencia inmunológica. como en el caso del SIDA 

Endémico. Que prevalece en una región o comunidad especifica 

Epk:Semiología. Rama de la medicma que estudm la distnbución y casualidad del del proceso 

salud-enferTTiedad de la población. 

Falso negativo.Resuttado de un examen de laboratono que en fonna equivocada no detecta 

a5go que si existe. 

lnmunofluorescencia. Técmca c1toquímica para la ident1ficac1ón y localización de antigenos 

en los cuales el anticuerpo especifico es con1ugado con compuestos nuorescentes, lo cual 

puede detectarse por medición fluorornétnca 

lnmunodefiaencia. Padecimiento de origen pnmano (hered1tano) o secundario (adquirido), 

en el cual el sistema Inmunológico es incapaz de actuar adecuadamente ante estimulas 

ant1génicos adecuados. 
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lnmunogtobullna. Glucoproteína compuesta de cadenas H (pesadas) y L (hgeras9 que 

funciona como anticuerpo Todos los anticuerpos son inmunoglobulinas, pero no tOda la 

inmunoglobuhna tiene función de anticuerpo 

Lenlivirus. Subfamilia de /os retrovirus caracterizadapor prOducir infecciones con largos 

periodos de latencia, sm dañar a la célula y sm pro\l'ocar enfermedad. Tiempo después por 

la acetón de algUn cofactor se activan. se multiplican y destruyen a las células parasitadas. 

provocando con ello el desarrollo tardío de la enfermedad. A esta familia pertenecen las dos 

variedades de VIH responsables de provocar SIDA en el humano. 

Linfocito. Célula e.a paz de ser estimuladapor un antigeno y producir una respuesta inmune 

especifica dirigida contra dicho antígeno (anticuerpos y células) y de proliferar para 

amplificar la pot1'ación de células (Clona) a fin de producir memoria mmunológica e 

intensificar el grado de respuesta. 

Linfocito B . Una de las poblaciones de células del sistema inmunológico. la cual se origina y 

madura en la médula ósea. cuya función es la produc.ir anticuerpos. 

Linfocito T. Una de las poblaciones de células del sistema inmunológico Ja cual se origina en 

Ja médula 6sea y se diferencia en el timo, constituida por tres subpOblaciones: citotóxica, 

colaboradora y supresora. 

Llnfoma. Proceso neoplásico maligno de teJido hnfoide, por Jo tanto el teJido responsable de 

la respuesta inmune de acuerdo a su estirpe, los flnfomas pueden ser de linfocitos B (y de 

sus poblaciones) y de células del sistema fagocitico mononuclear. En el caso del SIDA, el 

llnroma más común es el de linfoc.itos B (h1stológicamente conocido como de núcleos no 

endidos o no ciivados). 

Periódo de incubación. Tiempo que transcurre enlre Ja entrada al organismo de un germen. 

y fa aparición de los primeros sintomas de la enfermedad. En el caso del SIDA este periodo 

es sumamenle variable y fluctúa des.de seis meses. hasta 11 años o más. 

Portador asintomático. Persona poseedora de un transtomo o un rnicrnorganismo. sin 

presentar síntomas o manifestaciones clínicas de enfermedad. En el caso de la infec,c,ón 

por VIH es un individuo infectado por el virus, sin evidencia de enfermedad, capaz de 

transmitir la infección a terceras personas. Solo puede ser detectado por pruebas de 

laboratorio, como la prueba de ELISA. 

Prueba de Westem.blot· Prueba de laboratono para confinnar el resultado de una prueba de 

ELISA. Las proteinas virales, separadas en bandas por medio de electroforesis, se 

transfieren a papel de nitroce/ulos.a y se realiza una reacción inmunoenz1matica al poner en 

contacto dichas proteínas con los anticuerpos presentes en el suero problema. utihzando 

para ello les proteínas virales como antigenos. 
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Retrovirus. Constituye una subclase de ARN-virus cuya caracteristica fundamental es 

convertir su ARN en ADN, lo que se conoce como transcnpc16n reversa, de donde les viene 

el nombf'e de retrovirus. 

Serologia. Literalmente. el estudio del suero. Se refiere al adeterrninac16n de anticuerpos 

contra diversos microorganismos 

Seronegativo Ausencia de anticuerpos circulantes contra un nucroori;:FHHsmo dado. 

Seroposrtivo. Presencia de anticuerpos circulantes contra un microorganismo dado. 

Transcriptasa reversa. Enzima presente en el retrovirus que les permite convertir en ARN en 

ADN, a fin de integrar1o al genoma de Ja célula parasitada. 

3$ 
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