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RESUMEN

El Sindrome de Inmunodeficiencia Humana Adquirida se describié
en un nifioc por primera vez en 1982. Causado por el virus de la
inmunodeficiencia humana, pertenece a los retrovirus citopaticos. Las
células linfocitos CD4+ son la principal célula blanco. El efecto citopatico
resulta en destruccién celular y liberacién del virus hacia Ia sangre, los
mecanismos de inmunidad se ven seriamente afectados favoreciendo la
génesis de patologias por microorganismos en su mayoria considerados
como oportunistas. La transmisién vertical es el principal mecanismo de
infeccién, seguido de transfusién de productos sanguineos y abuso sexual.
En México hasta diciembre def 2000 se han registrado 1,116 casos en
menores de 15 aiios, de los cuales 65% han sido en nifios y 35% en nifias,
en el INER se han diagnosticade desde 1990 hasta octubre del 2000 19
pacientes 7 hombres y 12 mujeres con relacién hombre — mujer 1577, La
hospitalizacién fue por cuadro de méis de 2 meses de evolucion, los
sintomas y signos comunes fueron: tos, dificultad respiratoria, fiebre,
rechazo dei alimento, mal estado general, detencion de crecimiento; datos
de desnutricién, adenomegalias y hepatoesplenomegalia. Los hallazgos
radiolégicos vistos con mayor frecuencia: 1) Infiltrado de tipo micro-
nodular en vidrio despulidoc en ambos campos pulmonares con
predominio hilio-basal, e imigenes de macro-nédulos de predominio
hiliar. 2) Focos neuménicos con bronco-grama aéreo en regiones de
lébulo superior derecho, lobulo medio e inferior izquierdo. 3)
Ensanchamiento mediastinal. 4) Imagenes de atelectasia en Lébulo
superior derecho y medio. 5) Hallazgos sugestivos de bronquiectasias en
lobulo medio e inferior derecho. 6) Neumotérax de tipo parcelar derecho.
7) Neumatocele apical derecho posterior a resolucién de foco neuménico.
Los hallazgoes fueron similares a otras casuisticas en 1a literatura, empero
en esta serie no se presenté imagenes de Neumonia Linfocitica Difusa,
Los microorganismos asociados en mayor frecuencia son
Citomegalovirus, Pseudomona aeuroginosa, M. Tuberculosis, Klepsiella
pneumoniae. A diferencia de lo encontrado en la literatura, solamente se
manifest6 en un paciente Pneumocystis carinii, identificado en estudio de
necropsia.



GENERALIDADES

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es una entidad
reconocida desde la descripcion de los primeros casos en adultos a principios
del decenio de 1980; el primer caso en un nifio fue descrito en 1982. En la
actualidad, la infeccion muestra un crecimiento acelerado en mujeres y nifios,
y en algunos paises se ha manifestado en la mortalidad infantil (1,2,3,14).

Etiologia: E| sindrome de inmunodeficiencia adquirida es causado por
el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Dicho virus pertenece a la
subfamilia de retrovirus citopaticos, denominados lentivirus, constituyen un
grupo amplio heterogéneo de virus con RNA de cadena sencilla y contienen
una enzima importante, la transcriptasa inversa la cual copia el RNA viral en
DNA de doble cadena, al integrarse dentro del genoma del huésped (1,9).
Existen dos subtipos de virus de inmunodeficiencia humana: el VIH- 1, el
cual es de amplia distribucion en los paises de América, Europa, el Caribe y
parte central del Este de Africa; y el VIH — 2, el cual se halla circunscrito en
partes del oeste de Africa, y se considera que el sindrome que causa es menos
severo (4,5). La mayoria de los virus contienen tres regiones de genes: gen
gag y env los cuales codifican el nicleo de polipéptido de Ia nucleocapside y
tronco de proteinas de Ia superficie viral, y el gen pol el cual es el responsable
de incremento de enzimas virales. En adicién el VIH — 1 contienen al menos 6
genes adicionales: vif, upu, vpr, tat, rev y nef. De los antenores el tat y rev son
de interés dado a que la replicacién del virus no es posible o es muy lenta sin
los productos de dichos genes, con implicaciones terapéuticas futuras. El virus
cuenta con 2 envolturas proteicas mayores virales, gp 120 y gp 41 y por otro
lado el nucleo viral contiene 4 proteinas en la nucleocapside: p24, pi7, p9 y
p7(1,9,11).
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Patogenia: Las células linfocitos CD4 + son la principal célula blanco
del VIH- 1, también incluyen monocitos y macrofagos, células de Langerhans
y dendriticas de la piel, células del sistema nervioso tales como los
macrofagos, células de la microglia, astrocitos y c¢élulas endoteliales,
linfocitos B, células de la mucosa intestinal y células del endotelio cervical. La
gp 120 del VIH-1 une al receptor de membrana de la célula CD4 + con
elevada afinidad, favoreciendo la introduccion del virus e integracion del
genoma viral dentro del DNA del huésped. VIH-1 infecta monocitos y
macrofagos con efecto citopatico menor dado a que contienen menos
receptores CD4+, por lo que sirven como reservorios para €l VIH-1, con la
consiguiente diseminacion del virus a través del organismo. El VIH es
transportado hacia los nodos linfiticos regionales y diseminados después a
través del tejido linfoide en donde ocurre la replicacion viral. La mayoria de
los virus son contenidos dentro del tejido linfoide. El virus puede permanecer
latente dentro de las células por periodos variables, pero eventualmente el
efecto citopatico del virus resulta en destruccion celular y liberacion del virus
hacia la sangre, que es la fase de viremia tardia (13). El efecto citopatico del
VIH se ha analizado en linfocitos T cooperadores in Vitro y consiste en la
fusion de células con formacion de sincitios y muerte celular subsiguiente. La
infeccion por VIH resulta de cambios en la funciéon de linfocitos T, con
progresiva deplecion de los linfocitos CD4+ auxiliares o helper. En los
primeros 9 meses de vida el promedio de declinacién de células CD4 en nifios
infectados es el doble en comparacion a fos no infectados. Se han identificado
dos subclases de linfocitos CD4+, Thl y Th2. Los Thl son responsables de
retardar la hipersensibilidad y los linfocitos Th2 son responsables de la
produccion de anticuerpos. La proliferacién de linfocitos T en respuesta a

patdgenos es anormal en parte como resultado de claboracién anormal de
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interleucina 2. Los linfocitos infectados por VIH no producen interferén
gamma normalmente en respuesta a antigenos, el cual es necesario para
activacion de los macrofagos y para una defensa efectiva en contra de
organismos intracelulares (1,9,11,19). Por otro lado, la reactividad cruzada
entre ¢l gp 120 y gp4l y antigenos de la clase 1l de histocompatibilidad
pueden inhibir el proceso normal de defensa en contra de nuevos antigenos
presentados. Los linfocitos CDS8+ pueden ser infectados por el VIH
requiriendo la interaccion con hnfocitos CD4+ infectados. La disfuncion de
las células B puede ocurrir con hipergammaglobulinemia manifestada en la
infancia, si ¢l defecto de la funcion de las células B es de forma temprana
antes de desarroliar memoria celular especifica, se desarrolla infeccién severa
con orgamsmos comunes (19). Especificamente a nivel pulmonar, el VIH
pude ser identificado en linfocitos obtenidos del lavado bronquiolo alveolar.
También la subpoblacion de linfocitos T, las células asesinas naturales, es alta
en el liquido obtenido del lavado bronquiolo alveolar en individuos infectados
y la capacidad funcional se pierde cuando la enfermedad progresa. Los
macréfagos alveolares obtenidos por dicho método también pueden ser
infectados, y aunque algunos componentes de defensa de los macrofagos estan
preservados durante la infeccion VIH, la pérdida de activacion por linfocitos T
empeora la defensa efectiva por los macrofagos (21,32).

Datos epidemiolégicos: La identificacion de factores de riesgo asociado
con infeccion por VIH en nifios incliye abuso de drogas endovenosas, padres
bisexuales, y transfusion de sangre o productos sanguineos para la madre o
directamente al nifio (6). Desde que se realiza el examen nguroso de
productos sanguincos para la transfusion de los mismos a partir de 1985, el
87% aproximadamente de todos los casos de VIH en nifios menores de 13

ailos se adquiriecron de forma de transmision vertical {15,29). Otros
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87% aproximadamente de todos los casos de VIH en nifios menores de 13
afios se adquirieron de forma de transmision vertical (15,29). Otros
mecanismos de infeccién incluye el amamantamiento, y abuso sexual, Los
adolescentes al igual que los adultos adquieren la infeccion a través de la
transmision sexual y abuso de drogas endovenosas (16,17.40,41). En el
Hospital Infantil de México se estudiaron 130 pacientes desde 1985 a 1994 en
donde se encontré una relacion hombre mujer de 1.3:1; la edad abarcaba
desde 24 hrs. de nacimiento hasta los 16 aiios. Dentro de los mecanismos de
transmision la infeccién fue adquirida de manera vertical en el 62.3%. Los
pacientes que fueron infectados por via sanguinea fueron el 29.3%, por via
sexual en 6.2% y por causa no establecida en 2.2% (15,18,26). La frecuencia
de transmision de madre a infantes varia en diferentes regiones del muado del
13 al 39% (7). En Meéxico hasta diciembre del 2000, se han registrado 1,116
casos en menores de 15 afios, de los cuales el 65% es en nifios y el 35% en
nifias.

Con respecto a la transmision vertical, se desconoce en que momento del
embarazo el feto adquiere la infeccién. Se ha encontrado virus en fetos de 13 a
20 semanas de gestacion y se ha logrado aislar ¢l virus de sangre del cordén
umbilical. Lo anterior depende de la carga viral asi como el tipo en la madre,
cuantificaciones de CD4+, presencia de anticuerpos  neutralizantes y
posiblemente factores genéticos (30,37,38,39). Como el virus se ha aislado de
la leche materna, la Academia Americana de Pediatria recomienda que una
madre con infeccion por VIH no debe de amamantar a su hijo, dado a que se
ha presentado situaciones en que la madre adquirié la infeccion poco después
del nacimiento ya sea por sangre contaminada o por contacto heterosexual
(41,42). Se ha considerado que en la fase aguda de la infeccién dichas mujeres

tienen mayor cantidad de virus en comparacién con aquellas que adquineron
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del 29%, con riesgo adicional del 14% a la ya existente trasmision in {itero ©
durante el parto (41,42). En mujeres embarazadas con enfermedad por VIH
con sintomas moderados, un régimen consistente en zidovudina preparto e
intra parto y al recién nacido por 6 semanas reduce la transmision del 26 al
8%. La transmision vertical es mas ficil que ocurra en el momento del parto.
Hay un riesgo mayor de transmisién materno fetal con antigenemia p24 al
término con evento intra parto que involucra la exposicion del feto a la sangre
matemna. Y la frecuencia también se relaciona con la severidad clinica de la
infeccion materna y es inversamente proporcional a la cuenta materna de
CD4+ (44).

Clasificacién: Actualmente la infeccion se divide en dos etapas de
acuerdo al Centro de Control de Enfermedades de Atlanta:
Infeccion asintomatica, la cual cursa sin datos clinicos con funcién
inmunoloégica normal o levemente disminuida.
La infeccion sintomatica, con evidencia clinica de enfermedad y alteraciones
inmunoldgicas de grados diferentes, se divide en tres subclases: subclase A,
que ¢s cuando presenta trastornos por 2 meses o mas de tipo fiebre, pérdida de
peso, diarrea persistente o intermitente, crecimiento lento o negativo,
Hepatomegalia y/ o esplenomegalia, linfo-adenopatia e hipertrofia de
glandulas pardtidas. Subclase B, que es con enfermedad neurolégica
progresiva. Son los nifios con pérdida de la capacidad intelectual o de los
progresos alcanzados en el desarrollo, deficiencia en el crecimiento cerebral y
dafio motor simétrico caracterizado por lo menos con dos delos siguientes
hallazgos: paresias, hipotonia, ataxia, alteraciones en los reflejos miotaticos y
trastornos de la marcha. Subclase C, aquellos que presentan neumonia
intersticial linfoide, los pacientes cursan con tos, hipoxemia y una imagen

radiografica de torax con infiltrado de tipo reticulonodular diseminado con o



7.

sin evidencia de hinfo-adenopatia, por un minimo de 2 meses. Se puede
pertenecer a mas de una subclase, dependiendo del deterioro inmunolégico,
partiendo del recuento de los linfocitos CD4+. En la leve no hay evidencia de
supresion con recuento mayor del 25%, en la moderada el recuento se halla
entre el 15 - 24% y por ultimo en la grave que es con supresion se encuentra
el recuento menor del 15% (20).

Dado que la clasificacion requiere del recuento de subpoblaciones de
linfocitos para poder definir el estadio clinico del paciente y con ello
determinar la estrategia a seguir, se requiere de personal especializado, asi
como laboratorio bien equipado. Dado lo anterior es util la antigua

clasificacion del Centro de Control de Enfermedades de Atlanta:

Clase P-0. Infeccion Indeterminada

Menores de 15 meses de edad, nacidos de mujer seropositiva, sin sintomas.

Clase P-1. Infeccién Asintomatica

Subclase A:  Funcién inmune normal

Subclase B:  Funcidn inmune anormal, con hipergammaglobulinemia,
Relacion CD4/CD8 disminuida, linfopenia.

Subclase C:  Funcién inmune no estudiada (desconocida).

Clase P-2.Infeccion Sintomatica

Subclase A:  Signos y sintomas inespecificos con mas de dos meses de
duracion (fiebre, retraso en el crecimiento o pérdida de mas del
10% del peso, linfadenopatia generalizada, hepatomegalia,
esplenomegalia, hipertrofia parotidea, diarrea persistente o

intermitente con mas de 2 episodios de deshidratacion).



Subclase B:

Subclase C:
Subclase D:

Subclase E;

Subclase F:
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Enfermedad neurologica progresiva ( pérdida de  logros
psicomotores, pérdida de la capacidad intelectual, disminucién
del crecimiento cerebral, deficiencias motoras simétricas,
hipotonia, paresias, reflejos patoldgicos y alteraciones de la
marcha).

Neumonitis Intersticial Linfoide.

Enfermedades infecciosas secundarias:

Categoria D-1.-Infecciones oportunistas.

Categoria D-2.-Infecciones bacterianas graves, recurrentes €
inexplicables, tales como septicemia, meningitis, infecciones
osteoarticulares, abscesos internos, neumonia.

Categoria D-3 -Otras infecciones, como la candidiasis oral de
mads de 2 meses de duracién, estomatitis herpética recurrente
de mas de 2 episodios en un afio, herpes zoster  diseminado.

Canceres secundarios.

Categoria E-1.- Sarcoma de Kaposi, linfoma cerebral primario,

Linfoma de Burkitt o sarcoma inmunoblastico.
Categoria E-2 .- Otras enfermedades malignas posiblemente
asociadas con VIH.

Condiciones probablemente asociadas al VIH: hepatitis,
nefropatia, cardiopatia, alteraciones hematologicas (anemia,

trombocitopenia), enfermedades dermatologicas (20).

Diagnéstice: Los fundamentos diagnosticos son en base a la sospecha

de la infeccion, basada en datos epidemiologicos o en el estado clinico del

paciente. La confirmacion se lleva a cabo con pruebas serologicas que

incluyen el ensayo inmunoenzimitico (ELISA). Dicha prueba tiene una

sensibilidad de 93 a 99% y una cspecificidad del 99%. Al resultar positiva, se
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recomienda repetirla. En caso de ser nuevamente positiva, se debe realizar una
prueba confirmatoria como la de Western - blot, la cual es sumamente
especifica al detectar anticuerpos contra proteinas especificas del virus. La
deteccion de antigeno viral p24, la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
y el cultivo viral, son muy atiles en casos de infeccién perinatal. Asi los
pacientes menores de 15 meses de edad, asintomaticos, hijos de madres
seropositivas, en los que por método convencional de deteccién de anticuerpos
de clase IgG no es posible determinar el diagnostico definitivo del estado de
infeccion, se clasifican provisionalmente como infeccion no determinada,
correspondiendo a la clasificacion PO antigua del Centro de Control de
Enfermedades (CDC). El diagndstico se establece en el 50% de los nifios al
mes de vida postnatal en base a la PCR, cultivo viral y determinacion de
antigeno p24. El diagnostico se realiza en el 95% a los 6 meses de edad con
dichas determinaciones, y se consideran otras evidencias de laboratorio tales
como ELISA repetidamente positivo, aumento de inmunoglobulinas con
hnfopenia, disminuciéon de CD4+ 6 disminucion de la relacion CD4/CD8; se
debe considerar otro examen sumamente especifico tal como la prueba de
actdo nucleico de linfocitos periféricos (7,27).

Hallazgos radiolégicos en pacientes pediatricos con SIDA: las
manifestaciones en nifios son principalmente secundarias a infeccion por
gérmenes  oportunistas, enfermedad linfoproliferativa y  neoplasias
relacionadas con SIDA . Aunque la mayoria de los hallazgos radiolégicos no
son especificos de una infeccion particular o neoplasma, las posibilidades de
diagnésticos  diferenciales por la  anormalidad puede ser estrecha
significativamente con correlacion clinica adecuada y el conocimiento de los
hallazgos de imagenes radioldgicas y patologia especifica de los nifios con
SIDA (8).
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Sistema Nervioso Central (SNC): Linfotropismo y neurotropismo son
hallazgos por infeccion por VIH, resultante de la similitud entre la superficie
antigénica de linfocitos T y oligodendrocitos. EI VIH ha sido cultivado del
liquido cefalorraquideo, y las secuencias nucleicas de VIH-1 han sido
encontrado en el cerebro tanto de adultos como en nifios (12). La mas comin
de las condiciones a nivel de sistema nervioso central es la encefalopatia, la
que se encuentra en 36% en niflos sintomaticos con infeccién por VIH. La
atrofia cerebral es la mas comin de los hallazgos tomograficos encontrados
en nifios con encefalopatia. Otras anormalidades incluyen el dafio de la
mielina y ganglios basales asi como calcificacion periférica. La palidez difusa
de mielina puede ser mejor vista con resonancia magnética. Las
anormalidades aparecen difusas, con llenado definido, o areas confluentes de
mtensidad incrementada en la materia blanca del hemisferio cerebral,
predominantemente del 16bulo frontal. Los cambios del contenido de liquido
cerebral y estado nutricional pueden ser la causa de incremento de los espacios
del liquido cerebroespinal, y dicho hallazgo es frecuentemente hallado en la
tomografia axial computada. Calcificaciones en los ganglios basales (putamen,
globus pallidus) pueden ser encontrados adyacentes a las paredes de los vasos
sanguineos y usualmente son vistos después del pnimer afio de vida (24,235).
Aquellos con tuberculosis pulmonar tienen 10% de alteraciones a nivel de
sistema nervioso central. El  linfoma permanece como la mas comin de las
neoplasias del SNC, vy se presenta tanto como una lesién dominante en la
matena blanca peri ventricular o lesiones multicéntricas. La diferenciacion
entre linfoma y absceso cerebral solitarto puede ser dificil y frecuentemente es
realizada solamente con la evidencia de la respuesta de los abscesos con
terapia antibidtica adecuada. Las complicaciones vasculares incluyen jos

aneurismas en la region del poligono de Willis e infartos en cualquier area del
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cerebro, siendo mejor observadas con resonancia magnética con angiografia
(45.,49).

Problemas Oftalmicos: son complicaciones vasculares e incluyen la
hemorragia de retina, crecimiento de la vaina peri vascular y oclusiones tanto
de arterias como venas de la retina. La retinitis, causada por citomegalovirus
(CMV) y otras infecciones oportunistas de etiologia viral o bacteriana también
se manifiestan en pacientes con inmunocompromiso. Cuando hay sospecha de
fa infeccion, puede ser detectada por TAC o por imagen de resonancia
magnética por razon de que se incluye la orbita ocular, pese a que los
diagndsticos son realizados con examen visual directo (8).

Senos paranasales: se asocia con infeccion bacteriana seria, en nifios
con SIDA. Los organismos que mas frecuentemente se relacionan son el
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus del grupo B, Staphylococcus aureus
y Staphylococcus epidermidis. La TAC es mas sensible y especifica que la
radiografia para detectar sinusitis (8).

Enfermedad pulmonar: es la principal causa de muerte en los pacientes
con SIDA, se estima que los nifios mueren por falla respiratoria en un 50%. La
neumonia bacteriana, ncumenia por Pneumocystis carinii y la neumonitis
linfocitica intersticial son las condiciones mas comunes encontradas ¢n niiios
afectados (35,46). Las biopsias pulmonares en nifios infectados revelan
infecciones asociadas entre mas de un organismo y los organismos mas
comunmente asociados son el Streptococcus pneumoniae vy el Haemophilus
Influenzae (31). En  adultos, la infeccion pulmonar y  presencia de
linfoadenopatia mediastinal sugieren el diagnostico de tuberculosis (8). En
mios se considera mas la Neumonia Linfocitica Intersticial, la cual en
estudios de autopsia frecuentemente involucra nodos linfaticos hiliares y

paratraqueales (55,59). Aunque la administracion de antibidticos profilacticos
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ha causado un descenso del niamero de nifios con Neumonia por Pneumocystis
carinii, entre la poblacién con VIH todavia es frecuente la infeccion por
gérmenes oportunistas. En nifios la infeccion por Pneumocystis carinii ocuire
entre los 3 a los 6 meses de edad, siendo letal en la mayoria, especialmente en
aquellos que requieren de intubacién endotraqueal. Los hallazgos radiologicos
incluyen enfermedad intersticial con infiltrado reticular, el cual puede
progresar a patron nodular o llenado alveolar difuso. La consolidacion focal
lobar con un patrén nodular pude ser visto de manera ocasional y se puede
complicar con areas de cavitacién o necrosis definida como neumatocele, los
cuales pueden conducir a neumotdrax refractario. Ocasionalmente, un
neumatocele puede ser la inica presentacion de la infeccion por Pneumocystis
y su presencia ha sido atribuida a la produccion de elastasa por un incremento
del nuimero de macrofagos activados, 1o que altera 1a integridad de la pared
alveolar y predispone a ruptura alveolar. La combinacion de abundantes
Pnecumocystis  intraalveolares y la proliferacion del tejido conectivo
intersticial actian como fenémeno de valvula causando obstruccion y por
consiguicnte, neumatoceles. El mejor método para evaluar la extension de la
enfermedad pulmonar cavitaria ¢s la TAC (46,59,60). La Neumonia
Linfocitica Intersticial, dicha enfermedad es parte del Sindrome Generalizado
de Linfocitosis Difusa Intersticial, en la cual la respuesta de linfocitos T8
resulta de infiltrado en racimos en el parénquima pulmonar o nodos
paratraqueales ¢ hiliares. Los linfocitos infiltran el espacio subpleural,
regiones pert bronquiales, alveolares y espacios septales con neumonitis
intersticial y posteriormente a neumonitis mtersticial crénica. La apariencia en
la placa posteroanterior de torax es variable, la cual incluye opacidades
nodulares, reticulares o reticulo nodulares. Otros hallazgos son adenopatia

paratraqueal ¢ hiliar. Dentro del infiltrado generalizado de linfocitos CD8 se
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pueden involucrar también las glindulas parotidas, timo, fracto
gastrointestinal, piel y rifiones. La presencia del sindrome representa un
indicador pronostico bueno, dado a que las complicaciones progresivas en
nifios con infeccién por VIH estan retardadas (59,60). Las bronquiectasias son
otra manifestacion pulmonar en nifios con infeccién por VIH. Los loébulos mas
afectados son el medio e inferiores y son causados por engrosamiento de la
pared bronguial con dilatacion de su luz, de tipo cilindricas o quisticas y
resultado de infeccién por organismos oportunistas, bacteriana o por ia
infeccion directa del VIH (59). Las bronquiectasias también se¢ pueden asociar
a la Neumonitis Linfocitica Intersticial, dado que la infiltracion de los
tinfocitos en la mucosa y submucosa de los bronquios respiratorios conducen
a destruccion del parénquima con fibrosis, atelectasia y dilatacion bronquial.
La incidencia de las bronquiectasias gque se halla en aumento debido a la sobre
vida de los pacientes con VIH y los regimenes antibidticos empleados, se
demuestra mas facilmente con la TAC (59,60). La infeccion por
Micobacterium tuberculosis y Micobacterium avium-intracellulare se ha
mcrementado en paciente infectados por VIH. Los sintomas mds comunes en
nifios con dichas infecciones son fiebre y mal estado general. La tele de térax
es el principal medio para sospechar enfermedad pulmonar por tuberculosis
seguido de una prueba convencional cutinea con PPD. Muchos de esos
pacientes son anérgicos, y por lo tanto las anormalidades de la tele de térax .
pueden ser la primera manifestacion de dicha enfermedad. Los hallazgos de
tuberculosis miliar son similares a aquellos con Neumonitis Linfocitica
Intersticial y su diferenciacion es en base a la presentacion clinica, ya que la
Tuberculosis miliar evoluciona rapidamente si no es tratada, en tanto que
cambio la Neumonitis Linfocitica Intersticial progresa muy lentamente, Se

presenta especificamente colapso lobar, efusion pleural, y adenopatia masiva
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hiliar y paratraqueal, los cuales son hallazgos similares a aquellos nifios sin
VIH. Los nodos linfaticos en la tuberculosis aparecen como masas de baja
densidad en la TAC; el Linfoma, por otro lado, también se puede presentar
como ensanchamiento mediastinal y adenopatia hiliar y paratraqueal, pero la
densidad de dichos nodos en la TAC no es tan baja (8,57,59,60). El hallazgo
mas comin de la malignidad toracica vista en pacientes pediatricos con
infeccion por VIH es el linfoma de células B, el cual es de tipo inmunoblastico
y puede ser sospechado por ¢l incremento sibito de los nodos mediastinales.
El diagndstico se confirma con biopsia pulmonar, se ha asociado al virus de
Epstein-Barr (22,23,33,34,58). Los tumores de musculo liso, como el
Leiomioma y el Leiomiosarcoma, son raros pero se ha incrementado su
reporte en nifios con VIH, pudiendo surgir in situ en las vias aéreas, pulmoén y
los vasos pulmonares. Se ha postulado la infeccion de las células def musculo
liso por el virus de Epstein-Barr (33,34,54).

Glandulas salivales: se ha encontrado crecimiento asintomatico de las
glandulas parétidas en aproximadamente el 10% de los nifios con VIH, el que
es debido a infiltracion por linfocitos CD8 de las glandulas pardtidas y
submandibulares. Por ultrasonido pueden ser notados nédulos aneicoicos o
hipo ecoicos tanto en las glandulas como en el tejido adyacente. Las
agrupaciones linfoides se excavan y forman quistes linfoepiteliales, vistos mas
comunmente en adultos. Los nifios afectados son sinotipicamente HLADR 5,
dado a su asociacidn con respuesta inmunologica adecuada (8). Muchos de los
nifios afectados son parte del Sindrome Generalizado de Linfocitosis Difusa
Intersticial. El crecimiento de la glandula pardtida y otras glandulas se puede
establecer por cualquiera de las modalidades que incluyen la sonografia,

resonancia magnética, tomografia axial computada y centelleo grafia con galio
(59,60).
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Higado y sisterna biliar: Hepatomegalia y la esteatosis son las
anormalidades mas frecuentes encontradas en nifios infectados por ViH y son
demostrados por TAC. Muchos pacientes cursan con hepatitis debido a
infecciones por organismos oportunistas tales como M. Tuberculosis, M
avium-intracellulare y otros. E! Linfoma y los tumores de misculo liso
también se ha descrito que afectan el higado. Los hallazgos de enfermedad
del sistema biliar incluyen engrosamiento de la pared de la vesicula,
engrosamiento y dilatacion del conducto biliar, colecciones pericolecisticas y
litos en la vesicula; dichos hallazgos son ficilmente detectados por el examen
de ultrasonido (8,52,59,60).

Tracto gastrointestinal: las manifestaciones son causadas por
organismos oportunistas y neoplasias y se encuentran aproximadamente en el
50% de nifos con VIH. Dado que los sintomas no son especificos, los
métodos radioldogicos son importantes; los estudios contrastados son
excelentes para localizar la enfermedad y evaluar las complicaciones del
SIDA. La radiologia puede proveer un excelente detalle de las anormalidades
de 1a mucosa y submucosa. Los estudios de doble contraste son mas sensibles
que los examenes simples para las anormalidades que estin debajo de la
mucosa, pero con frecuencia no se lievan a cabo en nifios que vomitan o no
cooperan. La TAC provee un cuadro global excelente para detectar la
enfermedad en una viscera sélida a nivel abdominal o en el hueco pélvico, asi
como brindar  informaciéon importante de la cavidad peritoneal,
retroperitoneo, nodos linfaticos y visceras huecas. El principal uso de la
sonografia es en la evaluacion del sistema hepatobiliar y es una herramienta
no invasiva. La candida albicans, herpes simplex y CMV son las infecciones
mas frecuentes del es6fago. Los hallazgos por estudio fluoroscopico de

contraste en nifios con esofagitis incluye ulceracidn, lesiones de “empedrado™
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y desordenes de la motilidad. La candidiasis afecta por entero el esofago; el
CMV tiende a involucrar ¢l eséfago distal, la unién esofago gastrica y el
fundus gastrico y puede resultar en gastritis o ententis; los hallazgos por
imagen pueden ser notados por nodularidad de la mucosa y esfacelacion. La
presencia de M. Avium-intracellulare, M. tuberculosis o Campylobacter en el
tracto gastrointestinal puede resultar de una diarrea debilitante. El
Criptosporidium es el organismo mas frecuentemente encontrado en el
intestino delgado; las series de intestino delgado y examen por TAC muestran
incremento de la secrecion, engrosamiento de los pliegues, fragmentacion de
la columna de bario y apariencia de “mordidas”, luz intestinal con llenado del
material del bario debido a la esfacelacion de la mucosa y la asociacién de
asas separadas debido al crecimiento de nodos linfaticos. Los hallazgos en el
colon incluyen colitis infecciosa, neumatosis intestinal, tiflitis y perforacion.
La malignidad del tracto gastrointestinal es rara en nifios; si ocurre es debido
a linfoma mno Hodgkin. Los hallazgos comprenden linfadenopatia
retroperitoneal y mesentérica y engrosamiento de la pared intestinal. La TAC
pude demostrar lesiones de baja atenuacién en el higado, bazo y nifiones y la
Hepatomegalia puede estar presente. La malignidad adicional reportada
incluyen los tumores de misculo liso tales como el Leiomioma y el
Leiomiosarcoma y el sarcoma de Kaposi (10,56,58-60).

Rifiones: aproximadamente del 40 al 60% de los nifios tienen urianélisis
anormal, evidenciado por la persistente proteinuria y el ultrasonido muestra
rifiones tipicamente crecidos y muy eco génicos, aunque dichos hallazgos no
son especificos y pueden ser encontrados en muchas enfermedades renales. La
causa del incremento de la ecogenecidad es una glomérulo esclerosis focal y
nefritis tubular intersticial. El examen por TAC muestra estasis urinaria, con

aumento de los calices renales en particular. Otros hallazgos comunes son las
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calcificaciones del parénquima que también se pueden encontrar en el higado
y bazo y han sido asociados con Pneumocystis carinii extrapulmonar, M.
Avium-intracellulare y otras infecciones virales necrotizantes que causan
hemorragia con el consiguiente depdsito de calcio. Las infecciones renales
pueden resultar en una nefritis focal bacteriana, candidiasis renal o abscesos
peri renales o intra renales. La malignidad renal también puede estar presente,
siendo ¢l linfoma renal el principalmente reportado (50,51).

Anormalidades cardiacas: Incluyen disfuncién cardiaca, con cardiopatia
dilatada, miocarditis, derrame pericardico, endocarditis no bacteriana, infarto,
¢ infecciones directas asi como neoplasias que involucran el corazén.
Aproximadamente 50 al 90% de los nifios con VIH se reportan con alguna
disfuncion cardiovascular durante el curso de la enfermedad. Muchas de las
entidades son evaluadas con métodos no invasivos, tales como el
ecocardiograma, tele de térax y TAC. Las infecciones que se han asociado
con las alteraciones mencionadas, son la infeccién directa por VIH,
citomegalovirus, cdndida y otros patogenos virales y bacterianos. La
disfuncién cardiaca también puede resultar por falla renal, anemia cronica o
toxicidad por drogas. El selenio ha sido encontrado utif en pacientes con
cardiomiopatia y la dopamina, digoxina, furosemide y agentes
antihipertensivos pueden aliviar muchos de los sintomas de enfermedad
cardiaca en esos pacientes. La cardiomiopatia puede ser sospechada si hay
crecimiento del corazon sobre un curso de placas repetidas de torax; el
ecocardiograma sugiere el diagnostico de derrame pericardico, sobre todo en
pacientes con derrame pleural o ascitis dada su frecuencia a estar asociados
con derrame pericardico (48,53).

Problemas miusculo-esqueléticos: el dolor 6seo es una queja frecuente

en nifios con VIH y la placa simple usualmente es el primer estudio de
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eleccion para evaluar problemas involucrados. El scanner con radio trazadores
permite obtener un analisis del tejido blando, tanto de la hiperemia como
también anormalidades dseas y permite evaluar todo el esqueleto con una
dosis limitada de radio trazador. Hay un aumento de la incidencia de
infecciones de muasculo, hueso y articulaciones asi como malignidad en nifios
con VIH. El desarrollo de una masa en tejidos blandos, puede ser debido a
miositis, piomiositis, tumores del miasculo liso o linfomas. El scanner con
galio y otros radio farmacéuticos tales como el Tecnecio-99 son ttiles para el
diagnéstico y evaluacion optima de los sitios involucrados para toma de
biopsias. La celulitis y osteomielitis se pueden evaiuar de tgual forma. La
TAC y Ia rescnancia magnética proveen util informacién en infeccion,

particularmente para localizar el sitio de la biopsia (8).
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JUSTIFICACION

La manifestacion de diferentes estudios por imagen en paciente
pediatrico infectado por el virus de inmunodeficiencia humana proporciona
informacion de procesos infecciosos de gérmenes oportunistas principalmente,
malignidad relacionada a la infeccion y por infeccion del virus de
inmunodeficiencia. El diagnostico de anormalidades en térax en diferentes
casuisticas en la literatura determinan alteraciones debidas a infeccién por
Pneumocystis cannii, Citomegalovirus, Micobacterias atipicas, M.
Tuberculosis, Neumonitis Intersticial Difusa como parte de un sindrome
diseminado.

Importante es la revision radiologica asi como el abordaje que se ha
realizado en la Institucion de diferentes métodos de apoyo por imagen para el
estudio integral de éste tipo de pacientes y llevar a cabo la correlacion de los

hallazgos con otras experiencias en la literatura.
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Objetivos

. Conocer las manifestaciones radiologicas, en pacientes pedidtricos con

sindrome de inmunodeficiencia humana adquirida (SIDA).

2. Conocer la cormrelacion entre los hallazgos radiologicos y presencia de

MICroorganismos oportunistas.

3. Conocer la correlacion de los hallazgos con las diferentes casuisticas de [a

literatura,

latal
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Material y métodos.

Se llevo a cabo la bisqueda de pacientes con Sindrome de
[nmunodefictencia Humana Adquirida (SIDA) del servicio de Neumopediatria
que comprende el periodo entre enero de 1985 a octubre del 2000.

Se incluyeron pacientes con diagnostico de SIDA realizado con método
de ensayo inmunoenzimatico (ELISA) para HIV y confirmacion especifica
por Western — blot,

Se incluyeron pacientes referidos de otras instituciones con diagnostico
realizado en las tmismas considerandose el motivo de referencia la
manifestacién de enfermedad respiratoria.

Se incluyd un paciente con datos obtenidos en necropsia compatible con
SIDA.

Se excluyeron expedientes en donde el diagndstico no se realizé de
manera especifica.

La interpretacion de imagen radioldgica (tele de torax) fue realizada

conjuntamente por el servicio de Neumopediatria y Radiologia.
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Resultados

Se llevo a cabo ¢l analisis de 19 pacientes con diagnéstico de SIDA que
fueron hospitalizados en la Institucion desde 1985 a octubre del 2000, 7 de
eltos fueron hombres y [2 mujeres 36.8% y 63.2% respectivamente, con
relacion 1 : 1.77 (Grafico 1).

La edad abarco entre 2 meses a 6 afios de edad, con mediana de 6
meses, la edad promedio de | afio 6 meses .

Con respecto a lugar de origen: Distrito Federal 10 pacientes; del
Estado de México 4 pacientes; Estado de Guerrero 2 pacientes y de los
Estados de Chiapas, Puebla, Hidalgo 1 paciente respectivamente (Grafico 2).

Todos provenian de condicion socioecondmica baja. Se identificaron
factores de riesgo comunes: padres con varias parejas sexuales, antecedente de
estancia prolongada en Estados Unidos de América. No se identificé abuso
sexual, ni antecedente de transfusion de productos sanguineos. Dentro de los
prenatales el control médico fue irregular o nulo, sin realizacién de ELISA
para HIV. En 5 pacientes, los padres se conocian con HIV positivo, los demas
al momento de diagnostico del paciente cursaban asintomaticos, solamente en
un caso se ignoraban sus antecedentes debido a que fue abandonado de recién
nacido y referido a la Institucién por una casa de beneficencia.

Los pacientes presentaron cuadro previo a su atencion médica inicial,
caracterizado por mas de 2 meses. Los sintomas comunes fueron: tos humeda,
datos de dificultad respiratoria, disminucion de peso, detencion de
crecimiento, diarrea persistente, fiebre, y diaforesis (Grafico 3). El examen
fisico al ingreso revelé datos comunes: estigmas de desnutricion, adenopatias

cervicales, axilares e inguinales, hepatoesplenomegalia, moniliasis oral y cn §

fadal



-23 -

pacientes se encontré deterioro neurologico caracterizado por alteracion de la
conducta, siendo la irritabilidad la principal manifestacién; tendencia a la
hipoactividad, hiporreactividad, rechazo al alimento, regresion de desarrollo
psicomotriz ¢ indiferencia al medio ambiente.

Se realizo6 ELISA para HIV y Western — blot para determinar el
diagnéstico de SIDA, en un paciente se llevo a cabo la determinacion de Pg24
y cultivo del virus en plasma y de células mononucleares. Por otro lado, en un
paciente €l diagnostico fue por resultado de necropsia, con resultado
compatible para neumonia por Pneumocystis carinii y adenovirus; a la madre
se le solicité determinacion de ELISA para HIV con resultado positivo.

Dentro de la clasificacion antigua del Centro de Control de
Enfermedades de Atlanta, los 19 pacientes se presentaron de forma
sintomatica (P-2), compartiendo la Subclase — A: 19 pacientes, donde los
sintomas y signos fueron de 2 meses de duraciéon o mas. En clase P — 2
subclase B, 5 pacientes presentaron datos de enfermedad neuroldgica
progresiva. Infecciones oportunistas se presentd en 14 pacientes, se
clasificaron como Clase P-2 subclase D categoria 1. Infecciones bacterianas
graves se presento en 8 pacientes: Clase P -2 Subclase D categoria D-2 . En
ningin paciente s¢ identifico Neumonitis Intersticial Linfoide, ni procesos
malignos relacionados con la infeccion por HIV. Condiciones asociadas de
tipo hematologicas: anemia y trombocitopenia se presentd en 16 pacientes
quedando en Clase P-2 subclase F (Tabla 1).

A los pacientes que se les realizd citometria de flujo con recuento de
células CD4 se aplico la clasificacion actual del Centro de Control de
Enfermedades de Atlanta (Grafico 4). La infeccion fue sintomatica en 9
pacientes: Subclase A | y de acuerdo al recuento de CD4+ leve en 1 paciente,

moderada en | paciente y severa en 7 pacientes. Con enfermedad neurologica

]
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progresiva fueron 5 pacientes con clasificacion subclase B, uno de ellos leve
y 4 restantes severa (Tabla 2).

El estudio de los pacientes incluyeron: electrolitos en sudor en 6
pacientes con resultado sin anormalidad; perfil TORCH en donde se identifico
elevacion sérica de 1gG para Citomegalovirus en 9 pacientes; aplicacion de
PPD {(derivado purificado proteico de M. Tuberculosis) en 18 pacientes,
positivo en 2 (nicamente; hemocultivo realizado en los 19 pacientes, el
crecimiento se demostré en 6 pacientes (Pseudomona aeuroginosa en 2
pacientes, Candida albicans, Streptococcus pneumoniae, Klepsiella
pneumoniae, Staphylococcus epidermidis, en pacientes restantes); urocultivo
en 1 paciente (Staphylococcus coagulasa negativo y Enterobacter cloacae);
coproparasitoscopicos solicitados en todos los pacientes (Giardia lamblia en 7
pacientes y candida albicans en 1)

Intervenciones quirdrgicas (Grafico 6) : toracotomia exploradora de
hemitorax derecho con reseccion de neumatocele y aplicacién de catéter
central en ! paciente. Colocacion dec catéter central en 2 pacientes.
Fibrobroncoscopia en 6 pacientes, reporte de anatomia de arbol traqueo-
bronquial dentro de normalidad, con cultivo de secreciéon del lavado
bronquioloalveolar positivos para gérmenes oportunistas en su mayoria
{(Pseudomona aeuroginosa en 2 pacientes, Klepsiella oxytoca, Cindida
albicans, Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, en pacientes
restantes). Biopsia de ganglio axilar en 1 paciente (Micobacterium
tuberculosis).

Un paciente reportd en necropsia Pneumocystis carinii y adenovirus con

namero de expediente: A -- 49 — 95,

A
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Hallazgos radiologicos

La imagen mas caracteristica en tele de térax fue un infiltrado de tipo
micro y macro-nodular, de predominio en regiones hilio-basales e imagen en
vidrio despulido.

En relacion a microorganismo aislado e imagen de tele de torax se
demostro lo siguiente: en 3 pacientes no se aislé por ningin método
comentado germen oportunista la imagen en ellos fue infiltrado micro y
macro-nodular de predominio hilio-basal. En 9 pacientes con elevacion sérica
de IgG para Citomegalovirus compartieron imagenes semejantes: infiltrado
micro-nodular bilateral, con localizacion principal hilio-basal ¢ imagen en
vidrio despulido (9 pacientes), infiltrados neuménicos (7 pacientes), imagen
de atelectasia de lobulo medio principalmente (3 pacientes) y datos de
hepatomegalia y esplenomegalia (9 pacientes). Un paciente en particular
mostr6 infiltrado neumoénico en 16bulo superior derecho, que en lapso de 10
dias se reabsorbi6 dejando imagen de neumatocele de 2.5cms. de diametro, el
cual se reseco por toracotomia exploradora, aunado al citomegalovirus se aiské
Pseudomona aeuroginosa por medio de hemocultivo.

En 5 pacientes con diagnostico agregado de Micobacterium tuberculosis
manifestaron imagen de tele de torax con infiltrado de tipo micro y macro-
nodulares en ambos campos pulmonares, con mayor apariencia en region
hilio-basales (5 pacientes); imagen de ensanchamiento mediastinal (3
pacientes); consolidacion de lébulo medio (2 pacientes); consolidacién de
16bulo superior derecho con bronco-grama aéreo (2 pacientes); neumotdrax de
tipo parcelar en hemitorax derecho (1 paciente). El diagndstico se realizé con
el antecedente de contacto con adulto positivo para Micobacterium
tuberculosis (5 pacientes); prueba cutanea con PPD (positivo en 2 pacientes):

antigeno por prueba de ELISA para M. tuberculosis (4 pacientes); reaccidn en

L
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cadena de polimerasa para M. tuberculosis en jugo gastrico y secrecion de
lavado bronquioloalveolar (3 pacientes); biopsia de ganglio axilar (1 paciente).

Imagen sugestivas de bronquiectasias en tele de torax de lobulo medio e
inferior derecho se observo en 2 pacientes, los cuales cursaron con varios
microorganismo aislados (Citomegalovirus, H. Influenzae y Citomegalovirus,
Pseudomona aeuroginosa respectivamente).

Pseudomona aeuroginosa se aislé en 4 pacientes, los hallazgos
radioldgicos comunes de dichos pacientes fueron focos neumoénicos con
bronco-grama aéreo en regiones de lobulo superior derecho e inferior
1zquierdo.

El dinico paciente que se demostrd la presencia de Pneumocystis carinii
por estudio de necropsia, aunado a neumonia por adenovirus demostrd
imagen de torax con infiltrado tenue en region infra-hiliar derecha e imagenes
nodulares hilio-basales y proceso de consolidacion bilateral apical con bronco
grama aéreo bilateral ademas hepatomegalia y esplenomegalia.

Se realizé serie esofagogastroduodenal en 7 pacientes, se demostré la
presencia de reflujo gastroesofigico en 5 pacientes, en los mismos s¢ realizo
centelleo grafia para reflujo con resultado dentro de normalidad.

Ecocardiograma se realizd en 5 pacientes, la correlacion de
cardiomegalia con datos sugestivos de hipertension arterial pulmonar leve se
demostrd en | paciente.

Centelleo grafia hepatica y esplénica realizada en 7 pacientes demostrd
la correlacion clinica de hepatomegalia y esplenomegalia, sin sugerencia de
alguna otra anormalidad.

Tomografia axial computada de craneo se realizo em 1 paciente
demostrando datos de atrofta cortical con calcificaciones finas a nivel de

nucleos basales y crecimiento discreto del cuarto ventriculo.

o X
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DISCUSION

La manifestacion radiologica en los pacientes que cursan con infeccion
por HIV es diversa, las alteraciones principales son debidas a infecciones
agregadas por gérmenes de tipo oportunistas, la identificacion y tratamiento
de los mismos repercuten de manera directa en el prondstico del paciente,
debido a que la enfermedad pulmonar con falla respiratoria representa el 50%
de causa de mortalidad. En ésta revision se encontré manifestaciones comunes
en la imagen de tele de torax: infiltrado de tipo micro y macro-nodular de
predominio hilio basal ¢ imagen en vidrio despulido con evidencia de
citomegalovirus como agente causal, en correlacion con la literatura se
determina que Pneumocystis carinii condiciona imagen semejante a la
revisada en la serie nuestra, ademads de llenado alveolar difuso con areas de
necrosis de manera ocasional con mortalidad elevada en aquellos que fueron
intubados a pesar del manejo, se identifico el microorganismo en estudios de
autopsia y por andlisis de la secrecion del lavado bronquiolo alveolar, con
mayor afcccion en pacientes entre los 3 a 6 meses de edad (55,59). La
importancia de lo anterior es que en nuestra serie no se identificé in vivo el
Pneumocystis carinii, solamente en un paciente en donde los padres estuvieron
de acuerdo en la realizacion de la necropsia, dado lo subito del cuadro clinico
y ausencia de diagndstico preciso, de hecho la relacion con infeccion por HIV
se hizo en necropsia y evidencia de ELISA positivo para HIV en la madre del
paciente. Los casos de deceso de la revision, fueron 6 pacientes no se llevé a
cabo estudio de necropsia a excepcion del comentado anteriormente y los
demas posterior a su mejoria fueron referidos en su mayoria al Hospital

Infantil México, con pérdida de seguimiento. Ambos factores repercuten para

a7
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una adecuada correlacion entre la manifestacion radioldgica y el aislamiento
del agente oportunista, considerando que arriba de! 50% de los pacientes
presentaron mas de | microorganismo. Por otro lado en la revision no se llevo
a cabo biopsia pulmonar para investigacion de agente o agentes implicados, en
comparacion a las casuisticas encontradas en fa literatura en donde arriba del
90% identifican microorganismos (55). Otra manifestacion encontrada en la
literatura es el infiltrado linfocitico intersticial condicionando neumonitis, con
infiltrados de tipo nodular y reticular ¢ imagenes sugestivas de adenopatia
hihar, dichos hallazgos también son semejantes a nuestra revision, dicha
presentacion merece mayor importancia dado a que representa mejor
prondstico, en nuestra revision ningun paciente presentd  Neumonia
Linfocitica Intersticial. Dentro de los hallazgos radiologicos en aquellos con
Tuberculosis pulmonar fue semejante a la reportada en la literatura como
imdgenes de tipo nodular de baja densidad, ensanchamiento mediastinal e
infiltrado de tipo micro nodular bilateral. También en la literatura reportan
casos de linfoma como la malignidad mas comin con crecimiento importante
de los nodos linfaticos, se le permite a la TAC apoyo importante para
diferenciar con nodos manifestados en la enfermedad por Mycobacterias,
incluyendo M. Tuberculosis, con mayor demsidad en caso de Linfoma,
hallazgos que no son facil de determinar por tele de térax (59). En nuestra
revision no se encontré malignidad, pero si imagenes sugestivas tales como el
ensanchamiento mediastinal y nodos hiliares. En cuanto a manifestaciones
radiologicas por agentes bacterianos en comparacion a lo descrito de la

literatura no hubo diferencias importantes.
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CONCLUSIONES

. Los hallazgos radiologicos en pacientes que cursan con infeccion
por HIV estin condicionados principalmente por agregacion de
microorganismos de tipo oportunistas, asi como infecciones graves
bacterianas.

. La imagen m4s representativa en la tele de térax fue infiltrado de
tipo micro-nodular y macro-nodular de predominio hilio-basal, e
infiltrado fino en vidrio despulido donde ¢l citomegalovirus fue el
agente oportunista relacionado.

. Ensanchamiento mediastinal con nodos hiliares de predominio hilio-
basal, € infiltrado micro-nodular se relaciono principalmente con M.
Tuberculostis, al igual que lo descrito en otras casuisticas.

. Hallazgos sugestivos de bronquicctasias con localizacién principal
de lobulo medio e inferior derecho.

. La manifestacién de Neumonia Linfocitica Difusa no fue encontrada
en nucstra revision de 19 expedientes, dicha patologia muestra
imagenes semejantes a las encontradas por M. Tuberculosis, por lo
que su diferenciacion es importante en aspecto pronostico.

- El dnico caso que se determino la presencia de P. carinii fue por
estudio de necropsia, el hallazgo radiologico fue infiltrado de tipo
tenue infra-hiliar bilateral y macro-nodulos hiliares.

. Debido a lo anterior y la gran diversidad de manifestaciones es
importante considerar en todo paciente con infeccion por HIV

protocolo de apoyo diagnostico en donde se incluya la tomografia
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axial computada, realizacion de fibrobroncoscopia y

bronquioloalveolar y biopsia pulmonar.
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CLASIFICACION

Tabla 1

CLASE P-0

0 pacientes

Clase P-1

O pacientes

CLASE P- CLASE
p-2

Subclase A 19 pacientes
Subclase B 5 .
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Subclase E O pacientes
Subclase F 16 pacientes




TABLA No. 2

CLASIFICACION CON RECUENTO CD4 +

SINTOMATICA |0 PACIENTES
NTOMATICA Leve 1 paciente
Subclase A |Moderada |1 paciente
Severa 7pacientes
Leve 1 paciente
Moderada |Opacientes
Subclase B /geyera 5pacientes
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