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GLOSARIO DE ABREVIATURAS 
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SIDA: Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida  

ADN: Ácido desoxirribonucleico 
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LTR: Secuencias de repetición terminal larga  

HLA: Antígenos Leucocitarios Humanos  
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AZT: Zidovudina 
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https://www.cdc.gov/
https://www.cdc.gov/
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“PARTICULARIDADES CLÍNICAS Y VIROLÓGICAS DE LOS PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA 

HUMANA EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL” 

1. RESUMEN 
  
Antecedentes:  

La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), continúa siendo un 

problema de salud pública a nivel mundial, con un impacto muy desigual entre los países 

desarrollados y subdesarrollados. Los niños adquieren la infección, principalmente, a través 

de sus madres (durante el embarazo, el parto o el periodo postnatal). La transmisión vertical 

puede ser reducida sustancialmente con distintas medidas como la identificación oportuna 

de la enfermedad e inicio inmediato de terapia antirretroviral para la madre, profilaxis 

intraparto y profilaxis en el recién nacido, así como la eliminación de la lactancia materna. 

Estos esfuerzos realizados por el personal de salud en contacto con el binomio madre-hijo 

han logrado disminuir de forma importante la transmisión vertical hasta en menos del 2% de 

los casos.  

Desde el lanzamiento al mercado del primer antirretroviral se han desarrollado nuevos 

agentes con una alta eficacia en la supresión de la carga viral, menos efectos adversos y 

mayor tolerancia al contar con distintas presentaciones, incluso algunas presentaciones 

especiales para la población pediátrica, por lo que actualmente, se considera esta infección 

como una enfermedad crónica, permitiendo que muchos niños infectados por transmisión 

vertical hayan sobrevivido y alcanzado la adolescencia e incluso la juventud con una mejora 

en la calidad de vida.  

En nuestro país (hasta el primer trimestre del 2019) existían un total de 205,351 personas 

viviendo con VIH, de los cuales 4,006 correspondían a la población pediátrica (0-14 años), 

representando el 2.1% del total, siendo aún un número significativo de pacientes pediátricos 

portadores de VIH, mismos que requieren de un seguimiento estrecho por los distintos 

sistemas de salud, de los cuales el Instituto Mexicano del Seguro Social es uno de los más 

importantes al brindar atención médica a toda la zona occidente, por lo que en nuestra unidad 

CMNO se concentra una gran cantidad de pacientes con esta infección, siendo prioritario 

conocer sus características clínicas y virológicas con el objetivo de establecer planes de 

mejora y áreas de oportunidad en la atención del paciente pediátrico con VIH.  
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Objetivo general: Determinar las particularidades clínicas y virológicas de los pacientes 

pediátricos con infección por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana en un hospital de 

tercer nivel. 
Objetivos específicos: 
1.- Describir las características poblacionales de los pacientes con infección por VIH en el 

hospital de pediatría (edad, género, lugar de origen). 2.-Identificar el comportamiento clínico 

de la infección por VIH (Estado nutricio, Infecciones oportunistas detectadas hasta la fecha 

y uso de profilaxis, sintomatología al momento del estudio). 3.-Conocer el perfil bioquímico 

(funcionalidad renal, funcionalidad hepática, perfil lipídico y hematológico) de los pacientes 

con VIH.  4.-Conocer el comportamiento virológico de los pacientes con VIH (carga viral, 

conteo de CD4, resistencia a antirretrovirales, genotipo del VIH, mutaciones virales más 

comunes en la población). 

Material y métodos: 
Diseño del estudio: Descriptivo-transversal. 

Universo de trabajo: Pacientes pertenecientes al Hospital de Pediatría portadores de 

infección por VIH que se encuentren en seguimiento por la consulta externa de infectología 

pediátrica hasta el 31 de mayo 2019. 

Tamaño de la muestra: Se incluirán a todos los pacientes pediátricos portadores de infección 

por VIH pertenecientes a la UMAE de pediatría y en seguimiento por la consulta externa de 

infectología. 

Criterios de selección: Todos aquellos pacientes vistos por la consulta externa de infectología 

de la UMAE de pediatría con diagnóstico de infección por VIH que cuenten con seguimiento 

activo en la unidad hasta el mes de Mayo 2019 y con expedientes clínicos completos.  

Variable dependiente: Particularidades clínicas y virológicas de los pacientes pediátricos con 

infección por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana en un hospital de tercer nivel. 

Variables independientes: Edad, género, lugar de residencia, infecciones oportunistas 

detectadas a la fecha, uso de profilaxis contra infecciones oportunistas, sintomatología al 

momento del estudio, perfil bioquímico renal (urea, creatinina, índice de filtración glomerular 

por fórmula de Schwartz, proteinuria), perfil bioquímico de funcionalidad hepática (ALT, AST, 

bilirrubinas séricas), perfil lipídico (colesterol, triglicéridos)  y hematológico (hemoglobina, 

cuenta leucocitaria, linfocitos, plaquetas), carga viral, conteo total y porcentaje de CD4, 

resistencia a antirretrovirales, genotipo, mutaciones virales de resistencia. Desarrollo del 
proyecto: Se obtendrá el listado de pacientes afectados por VIH que acuden a consulta 
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externa del servicio de infectología pediátrica mediante el censo de pacientes realizado por 

el servicio. Se revisarán los expedientes clínicos y se vaciará la información requerida en las 

hojas de recolección de datos (Anexo 1). La evolución y características clínicas de los 

pacientes se valorará mediante la presencia o no de infecciones oportunistas, y 

manifestaciones clínicas de VIH reportados en la nota médica correspondiente a la última 

consulta recibida. Los parámetros bioquímicos (función renal, hepática, perfil de lípidos y 

perfil hematológico) se obtendrán de los últimos exámenes de laboratorio registrados en los 

expedientes. La evolución y características virológicas se obtendrán de la última carga viral 

y conteo de CD4 realizados al paciente. Una vez requisitadas estas hojas se capturarán los 

datos obtenidos en una base de datos realizada mediante hojas de cálculo del programa 

Excel de Microsoft Office 2018. Análisis estadístico: El análisis descriptivo de los datos se 

basará en la agrupación de los datos obtenidos para su posterior orden y clasificación con el 

fin de ser representados mediante gráficas y cuadros. Se analizará mediante frecuencias y 

porcentajes las variables cualitativas. Las variables cuantitativas se analizarán por medio de 

mediana y rangos en casos de distribución no simétrica y mediante media y desviación 

estándar en aquellos casos de distribución simétrica. Se utilizará el programa Excel 

(Microsoft Office XP 2018) para la realización de la base de datos; y el programa estadístico 

SPSS versión 21.0 para Windows para el análisis de datos. Aspectos éticos: Este es, según 

la Ley General de Salud Mexicana un estudio sin riesgo de acuerdo a su apartado para 

investigaciones en seres humanos, por lo que no se requiere de consentimiento informado. 

Recursos e infraestructura: No representará un costo adicional al Instituto. Los recursos y 

materiales se proporcionarán por la UMAE Hospital de Pediatría del CMNO del IMSS.  El 

equipo de cómputo y la papelería, así como los programas estadísticos para realizar el 

análisis de los datos, serán proporcionados por los investigadores (Médico residente de 

segundo año de infectología pediátrica que fungirá como investigador principal y el director 

de tesis especialista en infectología pediátrica adscrito al servicio de infectología en la UMAE 

de pediatría). Experiencia del grupo: El equipo de investigación cuenta con una amplia 

experiencia en la asesoría de proyectos. Además de contar con revisores clínicos expertos 

en el tema a tratar y un equipo de asesores metodológicos con posgrado en investigación.  

Tiempo a desarrollarse: noviembre del 2018 - octubre del 2019. 
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2. MARCO TEÓRICO 
 

2.1 DEFINCIONES: 
 

VIH: Virus de la Inmunodeficiencia Humana, retrovirus que infecta a las células del 

sistema inmunitario, alterando o anulando su función. La infección produce un deterioro 

progresivo del sistema inmunitario, con la consiguiente inmunodeficiencia 1, 2. 

 

SIDA: Síndrome de inmunodeficiencia adquirida es el conjunto de manifestaciones 

clínicas que aparecen cuando la inmunodeficiencia que provoca la infección por el VIH es 

muy acusada, se aplica a los estadios avanzados de la infección y se define por la presencia 

de alguna de las más de 20 infecciones oportunistas o de cánceres relacionados con el VIH. 

1,3. 

2.2 HISTORIA Y ORIGEN DEL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

El primer miembro de los retrovirus fue inicialmente descrito en 1911 por Rous como 

un agente filtrable, más pequeño que una bacteria, capaz de transmitir la producción de 

tumores en pollos: el Virus del Sarcoma de Rous (VSR). 4,6. No obstante, su trabajo no tuvo 

mayores repercusiones, hasta que en los años 50 y 60 Howard Temin y David Baltimore 

realizaron el descubrimiento del mecanismo de retrotranscripción. La caracterización de esta 

enzima “retrotranscriptasa” que permitía sintetizar ADN a partir de ARN, cuestionaba el 

dogma prevalente hasta el momento en la biología molecular que establecía que la expresión 

del gen siempre se realizaba en el sentido de ADN a ARN y proteínas. 4.5.  Por estos trabajos, 

Rous recibió el premio Nobel en fisiología y medicina en 1966 y Temin y su colaborador 

Baltimore fueron acreedores a este mismo premio en 1975 por sus aportes al conocimiento 

de los virus oncogénicos. 6. 

 

Por lo anterior, el papel de los virus en la génesis de tumores fue un campo ampliamente 

desarrollado en los años 70 por sus repercusiones clínicas y terapéuticas, lo que llevó a que, 

en Estados Unidos, se estableciera un laboratorio dedicado al estudio de los retrovirus y virus 

relacionados a tumores en el Instituto Nacional del Cáncer. El líder de este proyecto fue el 

Dr. Robert Gallo 6. En 1980 él y su equipo descubren el primer retrovirus humano, el HTVL-I, 

un agente relacionado inicialmente con leucemia de células T y posteriormente con un 
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cuadro neurológico conocido como paraparesia espástica tropical. Un año después, este 

mismo grupo describió otro agente, el HTLV-II relacionado con una rara leucemia de células 

peludas.4,6. El hecho de que estos virus fueran oncogénicos fue motivo de una confusión 

inicial en cuanto a la interpretación de la patogenia de la infección por VIH, un retrovirus cuya 

característica principal es la destrucción del linfocito T CD4 y no la transformación e 

inmortalización celular.6.    

 

En ese contexto, en 1981 el Dr. Michael Gottlieb de la Universidad de California, en Los 

Ángeles, así como el Dr. Alvin Friedman-Kien de Nueva York publicaron en el boletín de la 

CDC el caso de un grupo de hombres jóvenes, previamente sanos, homosexuales, con 

antecedente de uso de drogas intravenosas, con un extraño síndrome caracterizado por 

neumonía por Pneumocistis jirovecii (antes Pneumocystis carinii), candidiasis orofaríngea 

severa, sarcoma de Kaposi y algunas otras infecciones hasta en esos entonces poco 

frecuentes. Estos hallazgos fueron publicados en la revista científica New England Journal 

of Medicine el 10 de diciembre de 1981 como una nueva inmunodeficiencia adquirida o una 

manifestación inicial de una disfunción inmune celular dados los hallazgos de las pruebas 

inmunológicas presentes en sus pacientes, como la linfopenia de células T, la inversión en 

la relación de células T supresoras, anergia cutánea a diversos antígenos, concentraciones 

normales o altas de inmunoglobulinas y función normal de los neutrófilos y el complemento. 

En 1982 se le denominó como SIDA o Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida con una 

etiología poco clara 4.6,7. 

 

En 1983 un grupo de médicos franceses, liderados por Francoise Barré-Sinoussi y Luc 

Montagnier del Instituto Pasteur de París lograron aislar e identificar un retrovirus en un 

hombre homosexual con linfadenopatía crónica, al que denominaron Virus Asociado a 

Linfadenopatía (LAV), un nuevo retrovirus, pero a diferencia del grupo de Robert Gallo, 

quienes también aislaron un virus en pacientes similares, no lo consideraron perteneciente 

a los VLTH (Virus asociados a Leucemia de células T Humanas). 6,9. Posterior a estos 

hallazgos ocurrió una gran polémica sobre quienes habían sido los primeros en identificar 

este nuevo agente, concluyendo que el virus estudiado por Gallo y colaboradores era el 

mismo que el asilado en Francia, de tal forma que no era un VLTH sino un nuevo retrovirus 

como habían planteado los investigadores franceses desde un inicio y a partir de 1984 se le 
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denominó como VIH o Virus de la Inmunodeficiencia Humana y en 1985 se logró su 

secuenciación genética. 6,9.10  

 

Una vez identificado y secuenciado genéticamente el VIH surgió la pregunta sobre el origen 

de este nuevo virus, en 1983,  Patricia Kanki y el Dr. Essex en un centro de investigación de 

primates en Boston, observaron la muerte de varios macacos procedentes de Asia debido a 

una rara enfermedad, la cual les producía una profunda inmunosupresión con conteos bajos 

de linfocitos T CD4 y que se asociaba a diarrea y otras enfermedades oportunistas, logrando 

identificar un nuevo retrovirus en la sangre de estos monos, el cual no producía enfermedad 

en monos africanos ya que estos presentaban anticuerpos contra el virus, mismos que 

reaccionaban muy débilmente contra anticuerpos del VIH, concluyendo que se trataba de un 

virus nuevo al que se le denominó Virus de la Inmunodeficiencia en Simios (VIS), hasta ese 

momento el virus sólo había sido identificado en monos en cautiverio, por lo que se inició 

una investigación de campo en búsqueda del virus en monos en su hábitat natural en África 

occidental. Simultáneamente, Montagnier y colaboradores aislaron e identificaron un nuevo 

retrovirus diferente al VIH al cual denominaron VIH-2 en dos pacientes con SIDA 

provenientes de Guinea de Bissau y las Islas de Cabo Verde, este virus era similar al que 

habían descrito Kanki y el Dr. Essex en monos africanos tiznados Sooty mangabey, el cual 

denominaron VISsmm. 6,9  

Fue hasta 1990 cuando los investigadores que se encontraban en África occidental lograron 

aislar e identificar un virus de chimpancés al que se denominó VIScpz procedente del 

chimpancé Pan troglodytes troglodytes el cual fue catalogado como el ancestro más cercano 

al VIH-1.9,10 

 

Se piensa que el VIScpz pasó del chimpancé a la especie humana alrededor de 1900. El 

mecanismo de exposición más probable ha sido la caza y el consumo de carne de 

chimpancé. La infección en humanos por el VIH-1 probablemente se mantuvo limitada 

inicialmente a pequeños grupos poblacionales hasta que alcanzó, seguramente a través del 

Río Congo, un núcleo urbano en rápida expansión alrededor de 1930-1940.6. Esta 

diseminación fue favorecida por los cambios sociopolíticos y económicos, la urbanización, el 

incremento de la prostitución, el caos social por las guerrillas de liberación en África, así 

como la transmisión parenteral derivada de las campañas para tratar diversas enfermedades 

tropicales con medicamentos inyectables sin los cuidados sanitarios adecuados. ,9,10. 
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El paso del VIH-1 a América se ha relacionado con la migración de trabajadores haitianos 

reclutados principalmente en Zaire para paliar la falta de profesionales que se dio posterior 

a la guerra de liberación en ese país y su ulterior retorno a Haití a finales de los años 60, 

estableciéndose en esa época centros de donación de sangre con pocos controles sanitarios 

para ser exportada a Estados Unidos y Europa, así mismo se incrementó el turismo sexual, 

ambos factores permitieron el paso del VIH-1 a los Estados Unidos. 6,9,10. 

 

En 1985, en el Hospital Infantil de México Federico Gómez se diagnosticó en nuestro país el 

primer paciente pediátrico con síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA); el cual se 

asoció a transfusión de productos sanguíneos 11. 

 

2.3 EPIDEMIOLOGÍA DE LA INFECCIÓN POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA 
HUMANA  
 

La ONU, en conjunto con la OMS, reportaron en el año 2017 un total de 36.9 millones 

de personas a nivel mundial que vivían con VIH, de los cuales 35.1 millones correspondían 

a adultos y 1.8 millones a niños (menores de 15 años). 12. 

 

Se estima que alrededor de 1.8 millones de personas contrajeron la infección por el VIH 

durante el año 2017, representando una reducción del 47% respecto al año 1996 cuando se 

registró el pico máximo de infecciones nuevas (3.4 millones de casos nuevos). 

Específicamente, en la población pediátrica los casos nuevos de infección por VIH han 

disminuido un 35% desde 2010 (270,000 casos nuevos) contra 180,000 casos nuevos 

reportados durante el 2017. 12. 

 

Respecto a la cobertura antirretroviral se reportó que 21.7 millones de personas infectadas 

por el VIH se encontraba recibiendo tratamiento antirretroviral en el 2017, registrando un 

aumento de 2.3 millones a comparación del año previo (2016) y un aumento de 8 millones a 

comparación del 2010. Por grupo etario, en el año 2017, el 59% de los adultos que vivían 

con VIH tuvieron acceso al tratamiento, así como el 52% de los niños y el 80% de las mujeres 

embarazadas.12. 
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La mortalidad acumulada, desde el inicio de la epidemia del VIH/SIDA actualmente alcanza 

los 35.4 millones de casos, con un total de 940,000 muertes relacionadas a esta enfermedad 

en el año 2017. La tuberculosis continúa siendo la principal causa de muerte entre las 

personas que viven con el VIH.12   

 

En México, el Sistema de Vigilancia Epidemiológica de VIH/SIDA reportó hasta el primer 

trimestre del 2019 un total de 205,351 personas viviendo con VIH, de los cuales 4,006 casos 

corresponden a la población pediátrica (0-14 años), representando un 2.1% del total. Se 

estima que hasta el corte del 2018 existían 2,644 casos nuevos de VIH/SIDA diagnosticados, 

siendo 20 casos los diagnosticados en menores de 14 años.13 

 

En Jalisco, el Consejo Estatal para la Prevención del SIDA reportó para el primer trimestre 

del 2019 un total de 13,532 casos de infección por VIH (6.6% de los casos respecto al total 

nacional) y 46 casos nuevos notificados, sin especificarse los casos correspondientes a la 

población pediátrica.13  

 

2.4 CARACTERÍSTICAS GENERALES DEL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA 
HUMANA 
 

El VIH pertenece al género lentivirus y a la familia retrovirus, los cuales se caracterizan 

por ser virus de RNA de cadena sencilla con envoltura 2. Los lentivirus típicamente muestran 

un curso crónico de la enfermedad, con un largo período de latencia5. 

 

Estos virus se replican por medio de intermediarios de ADN ya que codifican una enzima 

conocida como transcriptasa inversa, una ADN polimerasa dependiente de ARN, la cual 

convierte el genoma ARN en una copia de ADN de doble cadena que, más tarde, se integra 

en el cromosoma del hospedador. 2,3  

 

La transcriptasa inversa es propensa a los errores, con el recambio masivo de viriones en el 

huésped infectado, estos errores se acumulan en el ADN viral, y son responsables de la 

mutabilidad relativamente elevada del VIH.3 
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En la actualidad, se conocen dos variedades de VIH, el tipo I (VIH-1) y tipo II (VIH-2), 

filogenéticamente tienen una similitud del 60%4. El VIH-1 es el causante de la pandemia 

mundial de SIDA mientras que el VIH-2, aunque también puede producir SIDA, se considera 

menos patogénico, menos transmisible y se encuentra confinado principalmente a zonas del 

África occidental 5,6. Se han encontrado tres genotipos del VIH-1: M (Main o “principal”), O 

(Outlier o atípico) y N (New o nuevo). Mundialmente predomina el grupo genómico M, este a 

su vez se ha dividido en once subtipos (A, B, C, D, E, F, G, H, I, J, K) y existen cepas 

recombinantes entre ellos, éstas se forman tras la recombinación de fragmentos genómicos 

de los distintos subtipos. 4 

 

2.4. A GENOMA VIRAL 
 

El material genético viral consiste en dos cadenas simples de ARN que están 

encerradas dentro del núcleo de la partícula del virus.7 El genoma del provirus, 

también conocido como proviral es generado por la transcripción inversa del ARN 

viral. 3,5,7.  Está flaqueado en ambos extremos por secuencias de repetición terminal 

larga (LTR), los cuales contienen secuencias reguladoras transcripcionales, señales 

de procesamiento del ARN, sitios de empaquetamiento y sitios de integración. 3,7. 

Posee tres genes estructurales (pol, gag, env) y seis genes reguladores (nef, tat, rev, 

vpr, vif, vpu) los cuales codifican distintas proteínas y enzimas necesarias para la 

replicación e infectividad del virus 4.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 1. Estructura genómica del VIH. Tomado de: Rosas Escareño A, Hernández Madrigal P, Najar Guerrero I, Guzmán Pérez C, 
Castañeda Achutigui F. Características estructurales y funcionales del Virus de la Inmunodeficiencia Humana. Enfermedades 
infecciosas y Microbiología. 2013;(33):163-173. 
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El extremo 5´comienza por el gen gag, el cual codifica las principales proteínas 

estructurales: la proteína de matriz p17, anclada en el interior de la membrana y la 

proteína de la cápside p24, que forma por polimerización una estructura nuclear 

cónica que contiene en su interior un complejo proteína-ácido nucleico formado por 

dos copias del ARN genómico del VIH-1, la nucleoproteína p7 y la transcriptasa 

inversa p66. 3,5. El gen pol, que comienza en un marco solapante codifica las tres 

enzimas necesarias para el ciclo infectivo del virus: la proteasa (p12) que escinde 

grandes precursores de proteínas gag y pol, la transcriptasa inversa (P51) que 

convierte el ARN viral en ADN y la integrasa (P32) que se encarga de incorporar el 

ADN viral a la célula huésped.5,7. Continuando el marco de lectura, adyacente al gen 

pol, se encuentra el gen env, donde se sintetizan las glucoproteínas de la envoltura 

viral, la proteína de superficie (gp120) y la proteína transmembrana (gp41). 3.7.  

  
 Además de los genes reguladores, el VIH posee genes adicionales que codifican 

distintas proteínas reguladoras.7. El gen vif se encuentra parcialmente contenido en 

la región de codificación pol y en parte en sentido 3´, su proteína codificada actúa con 

una proteína de defensa antiviral en la célula humana llamada APOBEC3G (A3G), 

anulando su efecto antiviral y favoreciendo la replicación del VIH.5. 

 

El gen vpr se localiza en sentido 3´respecto a vif. La proteína vpr es importante para 

el transporte al núcleo del complejo viral inmediatamente después de la entrada del 

virus a la célula lo que permite al VIH-1, a diferencia de la mayoría de los retrovirus, 

infectar células que no estén activamente dividiéndose.5. 

 

Los primeros exones de codificación para tat y rev son colineales y se localizan entre 

vpr y env. Tat y rev son proteínas reguladoras que se acumulan en el núcleo y se unen 

a regiones específicas del ARN viral.3. La proteína tat es un potente activador de la 

transcripción y es esencial para la replicación del virus. Rev es un factor de 

exportación nuclear que facilita la salida al citoplasma de los ARN mensajeros largos 

antes de ser procesados en el núcleo y permite así la traducción y expresión de las 

proteínas estructurales. 3,5,7. 
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Los segundos exones, localizados en el gen env, se unen a los primeros exones 

mediante corte y empalme del ARN. El gen vpu es colineal con el extremo 5´del gen 

env; el gen nef se localiza en sentido 3´respecto al gen env.3.  

La proteína nef induce regulación negativa de CD4 y moléculas HLA de clase I en la 

superficie de las células infectadas, lo que puede representar un mecanismo de 

escape al evadir un ataque mediado por linfocitos CD8 + citotóxicos, también parece  

interferir con la activación del linfocito T. 5 

 

 

 
GEN 

 
PROTEÍNAS 

 
FUNCIÓN/ PROPIEDADES 

gag p17 Proteína de la matriz, interactúa con gp41 

 p24 Proteína del núcleo 

 p6 Proteína del núcleo: se une a Vpr 
 p7 Nucleocápside; se une al ARN 

 p1  

 p2  
pol Proteasa Procesamiento proteolítico de Gag y Pol 

 Transcriptasa inversa Polimerasa y actividad RNasa H (sólo p66) 

 Integrasa Integración en el cromosoma 
env Gp120 Envoltura; entrada del virus en la célula 

 Gp41 Proteína transmembrana; fusión celular 
vif Proteína de la infectividad del 

virión 
Transmisión eficaz sin necesidad de células 

vpr Proteína viral R Mejora la replicación viral en células primarias; proteína asociada al 
virión, detención del ciclo celular en la fase G/M; localización nuclear 

tat Trans-activador transcripcional Trans-activador viral principal, inmunosupresión 
rev Regulador de la expresión de 

proteínas del virión 
Estimula la expresión de ARN sin corte y empalme o con corte y 

empalme en un solo punto 

vpu Proteína viral U Aumenta la liberación de viriones de las células, inhibe la expresión 
de  CD4 y MHC de clase I en la superficie celular 

nef Factor regulador negativo Inhibe o potencia la replicación viral en función de la cepa y el tipo de 
células. Inhibe la expresión de CD4 y MHC I. Antiapoptosis 

vpx Proteína X del virión Incorporada en el interior del virión 

 
 

2.4. B ESTRUCTURA VIRAL 
El VIH-1 tiene forma de esfera con un diámetro de 100-120 nm 4,5. Al igual que 

en todos los virus envueltos, su envoltura consiste en una bicapa lipídica tomada de 

la membrana de la célula humana durante el proceso de gemación de nuevas 

partículas virales. 3,4,5. En esta envoltura se encuentran presentes algunas proteínas 

de la célula huésped, sobre todo las proteínas del complejo mayor de 

histocompatibilidad de clase II 3. Así como glucoproteínas producto de la codificación 

Tabla 1 Adaptado de: Mandell G, Bennett J, Dolin R. Mandell, Douglas y Bennett, enfermedades infecciosas. Barcelona: Elsevier; 2012. 

Tabla 1. Genes y productos génicos de los virus de la inmunodeficiencia humana tipo I Y II 
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viral 2. Las glucoproteínas de envoltura del VIH (codificadas por el gen env) se 

encuentran ancladas en la membrana y consisten en un hetero-trímero formado por 

tres moléculas llamadas glicoproteína 120 o de superficie (gp120) que se ubican en 

la zona más externa, y un tronco de una estructura transmembrana que consta a su 

vez de tres moléculas llamadas glucoproteína 41 (gp41) o simplemente conocidas 

como transmembranas 5,7. La membrana externa contiene hasta 72 protuberancias 

espiculadas, que se encuentran ensambladas como trímeros de la proteína gp120 

unida a la porción transmembrana de gp41 3. 

  

Fuera de la membrana, el virus posee receptores para CD4 y receptores de 

quimiocina llamados CCR5 y CXCR4 que actúan como correceptores en la unión 

celular.2  

Entre la envoltura y el núcleo se encuentra la matriz, formada principalmente por la 

proteína p17 (Codificada por el gen Gag) 2,3. 

 

El nucleoide central o nucleocápside, es una estructura tubular proteíca que alberga 

en su interior la información genética en dos cadenas idénticas de ARN. El material 

genético viral posee tres genes estructurales (pol, gag, env) y seis genes reguladores 

(nef, tat, rev, vpr, vif, vpu). 4. 

 

Dentro del núcleo se encuentra la proteína p7 (Codificada por gen gag) y las 

principales proteínas estructurales del núcleo, la p24 y p6 (Codificadas por gen gag)3.  

También contiene tres enzimas esenciales para la replicación viral; transcriptasa 

inversa, proteasa e integrasa 2. 

 

 

2.4.C CICLO DE REPLICACIÓN VIRAL 
Debido a la nula capacidad de autorreplicación, carencia de ADN y otros organelos 

auxiliares en este proceso, es necesario que invada una célula huésped. De manera general, 

las células eucariotas que cuenten con los receptores CD4 y correceptores CCR5 y CXCR4 

4. 

El ciclo biológico del VIH se divide en dos etapas bien diferenciadas: la primera etapa 

comprende desde el reconocimiento celular hasta la integración del ADN viral al ADN del 
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huésped. Este proceso de reconocimiento está directamente relacionado con la sensibilidad 

a los receptores CD4 en un linfocito T. La segunda fase se produce a lo largo de la vida de 

la célula infectada a medida que las proteínas celulares y virales regulan la producción de 

proteínas virales y nuevos viriones infectivos. 3,4. 

 

Los viriones retrovirales se absorben a los receptores de la membrana celular e ingresan en 

la célula por fusión directa entre la envoltura viral y la membrana plasmática de la célula 

hospedadora.3. En el caso del VIH-1, la proteína de unión del virión es la glucoproteína gp120 

y el receptor celular es la molécula CD4 con uno de los receptores de quimiocina, CCR5 o 

CXCR4 que actúan como correceptores.2. Estos receptores y correceptores se encuentran 

principalmente en la membrana plasmática de los linfocitos T CD4, en las células de linaje 

monocito-macrófago y en algunas otras células blanco como las células de Langerhans, 

células dendríticas y de la microglía.2,4. Esta unión o acoplamiento origina un cambio 

conformacional en gp120, que permite plegarse a gp41 e insertar sus terminales no polares 

en la membrana celular, permitiendo el ingreso y fragmentación del nucleocápside dando 

paso a la liberación de los componentes virogenéticos-enzimáticos/ARN. 4,5. Al inicio de la 

infección es frecuente que los virus sean macrófago-trópicos por que utilizan el correceptor 

CCR5 de manera preferencial; la emergencia de variantes formadores de sincitios que 

utilizan el correceptor CXCR4 y que son T-linfotrópicas parece correlacionarse con un rápido 

avance del SIDA.2.  

 

Poco después de ser liberado el ARN en el citoplasma celular, la transcriptasa reversa 

comienza el proceso de retrotranscripción o transformación de ARN viral a ADN viral, con la 

formación del ARN viral en una cadena complementaria de ADN; dando origen a una doble 

hélice de ARN-ADN.2,4,7. Posteriormente se separa la doble cadena de ARN-ADN eliminando 

la cadena simple de ARN y ocurre la síntesis de una secuencia consenso a la secuencia 

simple de nucleótidos retrotranscrita, formando una cadena útil de ADN 

viral.5,7.Seguidamente la integrasa crea extremos cohesivos en la cadena de ADN viral, 

permitiendo la integración del genoma del virus a la célula huésped, una vez que ocurre este 

paso, el genoma viral se vuelve parte del genoma celular y la célula se infecta de manera 

permanente, finalizando así la primera mitad de su ciclo replicativo. 2,4. 
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La segunda etapa del ciclo biológico comprende desde la biosíntesis de los componentes 

virales hasta la salida de los viriones. La iniciación de la transcripción del provirus, depende 

de factores celulares y virales.2,3. Estos elementos celulares se unen al promotor viral y 

aumentan la expresión genética del VIH-1 en respuesta a la estimulación celular por 

diferentes mecanismos, como citoquinas exógenas y permiten la formación y activación del 

complejo transcripcional primario con la ARN polimerasa II celular.4,7. El ARN generado es 

procesado en el núcleo y transportado al citoplasma con ayuda de la proteína viral Rev, 

donde se traduce dando origen a las distintas proteínas virales, que viajan hasta los centros 

de ensamblaje para formar los nuevos viriones 2.. Una enzima fundamental en la formación 

de los viriones es la proteasa viral la cual provoca la ruptura de la poliproteína Gag en 

proteínas de la cápside (p6, p9, p17, p24) y de la poliproteína Pol precursora de todas las 

enzimas virales del VIH-1 (proteasa, integrasa y transcriptasa reversa).4  

 

La maduración final de los viriones y el ensamblaje correcto de las proteínas virales se 

produce al final del ciclo infectivo, cuando este complejo neoformado abandona la célula 

llevándose consigo un fragmento membranal.5,7 

 

2.5 PATOGENIA DE LA INFECCIÓN POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA 
HUMANA  

El VIH no puede sobrevivir fuera del torrente sanguíneo o tejido linfático, es fácilmente 

inactivado por la exposición a detergentes comunes y desinfectantes, por lo tanto, la 

transmisión del virus requiere la exposición dirigida a sangre o secreciones infectadas en 

presencia de daño en la piel o abrasiones en la mucosa. La transmisión del VIH es 

dependiente de las propiedades biológicas del virus, la concentración en el organismo 

infectado y, finalmente, de la susceptibilidad del huésped.7. 

 

La patogenia de la infección por VIH y la progresión al SIDA son consecuencia del equilibrio 

entre las propiedades del virus infectante y la respuesta inmune del huésped. La efectividad 

de estos dos componentes determina los diferentes resultados de la infección, desde el 

desarrollo del SIDA hasta la supervivencia a largo plazo.7, 14 
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El virus de la inmunodeficiencia humana se ha adaptado a infectar linfocitos CD4 en los que 

se replica con una cinética muy agresiva. Este linfotropismo provoca una profunda 

inmunosupresión en el hospedador, debido tanto a la destrucción de linfocitos CD4 como a 

distintos mecanismos de interferencia con el sistema inmunitario.15  

 

En caso de infección adquirida por contacto sexual (forma más común de adquisición), la 

mucosa genital es el primer tejido infectado, aquí las células dendríticas y los linfocitos CD4 

pueden infectarse a través de su receptor para CD4 y permiten la propagación del virus a los 

ganglios linfáticos regionales y posteriormente al torrente sanguíneo. 7.   

 

La acumulación de partículas virales en los órganos linfoides, especialmente en las 

prolongaciones interdigitantes de las células dendríticas, origina un reclutamiento de 

linfocitos en estas zonas. Por lo tanto, la linfopenia de CD4 tiene un componente de 

secuestro en los órganos linfoides como una respuesta normal del sistema inmune donde el 

virus se acumula.15   

 

La destrucción de los linfocitos CD4 se produce de manera preferente en linfocitos activados, 

que son especialmente susceptibles a la infección y replicación viral ya que presentan altos 

niveles del receptor CCR5 en superficie, niveles elevados de nucleótidos y ATP que permiten 

la retrotranscripción completa del genoma viral, su transporte al núcleo y tienen activados 

los factores de transcripción que el VIH requiere para su replicación. 7, 16.  
 

 

La infección y destrucción de linfocitos CD4 activados es muy superior a la de linfocitos no 

activados o en situación de reposo inmunológico. La mayoría de los linfocitos CD4 en el 

sistema GALT se encuentran activados, por lo que es masivamente destruido17
. Esta 

destrucción se mantiene en todas las etapas de la infección y es irreversible ya que, a 

diferencia de los niveles de CD4 en sangre, su recuperación no se produce durante el 

tratamiento antirretroviral altamente efectivo. 7, 18.
. La mayor susceptibilidad a la infección de 

las células activadas, como los linfocitos de memoria, (estas células se generan en el 

proceso de reconocimiento del antígeno a partir de células naive, es decir, están 

constantemente activadas) provoca la disminución de las células ya especializadas en el 

reconocimiento de antígenos extraños y empeora cualitativamente la inmunodeficiencia.7,15  
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Los mecanismos de destrucción indirecta de los CD4 pueden clasificarse en aquellos 

mediados por la propia respuesta inmunitaria del paciente, y en los que son debidos al efecto 

tóxico de proteínas virales que alteran las vías de transducción linfocitaria y conllevan a 

apoptosis.15  

 

La muerte celular inducida por apoptosis se produce a través de dos vías: la vía extrínseca, 

que es activada mediante la unión en la membrana plasmática de citocinas de la familia del 

factor de necrosis tumoral alfa, receptores que activan vías bioquímicas de muerte celular, y 

la vía intrínseca, que altera la permeabilidad mitocondrial por señales de estrés intracelular. 

Datos experimentales apoyan la hipótesis de que el VIH puede inducir apoptosis a través de 

mecanismos diferentes a los habituales, tales como la activación crónica del sistema 

inmunitario, la interacción entre los receptores y la envoltura viral, el efecto tóxico de 

proteínas virales, el aumento en la expresión de ligandos citotóxicos y la síntesis de citocinas 

por linfocitos y macrófagos. 7,14,15  

 

Distintas proteínas virales son proapoptóticas y actúan por mecanismos diferentes, se ha 

demostrado, que tanto el contacto de partículas virales, como de la proteína gp120 con los 

linfocitos CD4, induce apoptosis sobre células no infectadas, además se ha descrito que las 

proteínas reguladoras Vpr y Tat también ejercen un efecto proapoptótico19 .Por otra parte, la 

inducción de apoptosis se produce también por la interacción entre la envoltura viral y el 

correceptor CXCR4 durante el proceso de fusión.7,14, 19. 

 

La infección por el VIH induce una intensa respuesta de anticuerpos frente a prácticamente 

todas las proteínas reguladoras y estructurales del VIH, sin embargo, la producción de 

anticuerpos con capacidad neutralizante es escasa y muy rápidamente se observa un escape 

viral a estos 15. 

 

Existen numerosos factores solubles que son activos frente a la infección por el VIH, por 

ejemplo, el VIH es sensible a la inhibición por el complemento. Los interferones también 

tienen actividad antiviral frente al VIH y una familia de proteínas, las defensinas, que son 

producidas por leucocitos polimorfonucleares y células dendríticas también tienen actividad 

frente al VIH y protegen de la infección in vitro 20. Por último, las quimiocinas que son ligandos 
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naturales de los correceptores CCR5 y CXCR4 compiten por la unión del VIH a la membrana 

y en determinados contextos, como la infección a través de mucosas o la propagación en la 

sinapsis inmunitaria, tienen un importante efecto antiviral 21.  

 

En la fase crónica de la infección existe una activación constante del sistema inmunitario, 

que genera continuamente nuevas poblaciones linfoides con actividad antiviral, sin embargo, 

esta activación no es completamente eficaz, existiendo un trastorno en la diferenciación final 

de linfocitos CD8 específicos frente al VIH que carecen de la capacidad citolítica requerida. 

22. Esto se ha traducido como una perturbación en la homeostasis de diferentes subconjuntos 

de células T durante la infección, con un agotamiento de las células T CD4, aumento de la 

rotación de las células T CD4 a otras poblaciones celulares, como las células T CD8, las 

células B y las células asesinas naturales. Esto se logra reducir con el inicio del tratamiento 

antirretroviral 15. 

 

Algunas de las explicaciones para la relación inversa entre las células T CD4 y Las células 

T CD8 incluyen un aumento en la tasa de muerte de la anterior población celular como, así 

como la replicación viral en curso en individuos infectados que reciben tratamiento 

antirretroviral, que conduce a relaciones inversas entre los 2 tipos de células 23. La calidad 

linfocitaria deficiente de CD4 y CD8 conduce a respuestas inmunitarias alteradas, al igual 

que contribuye a la secreción de citoquinas y a la progresión de la enfermedad del VIH, 

particularmente en individuos no tratados.14  

 

La fase crónica de la infección se caracteriza por activación de una inmunidad generalizada, 

incluidas las citocinas proinflamatorias (factor de necrosis tumoral a, interleucinas 1,2,6) y 

quimiocinas, como lipopolisacárido e interferón tipo 1. Todos estos cambios predisponen a 

una mayor susceptibilidad a la apoptosis y activación inmune crónica, lo que conduce a la 

aparición de células T específicas del VIH y células B que muestran signos de senescencia.14, 

15. Clínicamente se caracteriza por la aparición de infecciones oportunistas, desde el punto 

de vista inmunológico por el descenso del número de linfocitos CD4 y virológicamente por la 

elevación de la carga viral, lo anterior como consecuencia del progresivo deterioro del 

sistema inmunitario que es incapaz de controlar la replicación viral persistente 14,15, 24. 
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Dos a cuatro semanas después de la transmisión del virus, la mayoría de los individuos 

infectados por el VIH experimentan el llamado VIH agudo o síndrome retroviral agudo, el cual 

se describe como una enfermedad aguda e infecciosa similar a la mononucleosis, en la que 

el VIH se replica agresivamente en ausencia de una respuesta inmune, alcanzando en 

plasma niveles virales de hasta 10 millones de copias por mililitro, por lo que los individuos 

infectados siguen siendo altamente infecciosos para otros hospedadores susceptibles. 14 

 

Estos altos niveles de viremia por VIH-1 son normalmente de corta duración, ya que el 

anfitrión genera respuestas inmunes tanto humorales como celulares que controlan 

parcialmente la replicación del virus. El tiempo de aparición de los primeros anticuerpos 

específicos contra el VIH. (seroconversión) ha sido estimado en un período que va de 3 a 5 

semanas, con un promedio de 22 días. 7 

 

Una vez que se inicia la reconstitución inmunológica tras el inicio del tratamiento 

antirretroviral altamente efectivo no sólo se detiene la destrucción de nuevos linfocitos CD4, 

sino que se produce un incremento en la cinética de división linfocitaria, la viremia del VIH 

disminuye y las células CD4 incrementan, aunque a valores inferiores de los normales. 7 

 

2.5.A RESERVORIOS DEL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 
El linfocito T CD4 infectado se destruye en 24 horas al completarse el ciclo 

viral, sin embargo, unas pocas células infectadas no son destruidas y pueden 

continuar albergando al virus latente durante periodos muy prolongados, en lo que se 

conoce como reservorio. El principal reservorio celular latente de VIH-1 son los 

linfocitos T CD4 memoria en estado de reposo 25. Este reservorio de células 

latentemente infectadas tiene una vida media de más de 4 años y es el obstáculo 

principal para la erradicación del virus 26. 

 

2.5.B INFECCIÓN PEDIÁTRICA DEL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA 
HUMANA POR EXPOSICIÓN VÉRTICAL  

La mayoría de las infecciones pediátricas por VIH se producen por transmisión 

de madre a hijo en tres puntos temporales distintos: en el útero, intraparto o a través 

de la leche materna.14 En ausencia de cualquier intervención, las tasas de transmisión 

oscilan entre 15%-45%, sin embargo, intervenciones eficaces permiten reducir esas 
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cifras a niveles inferiores al 5%, considerándose aceptable por la OMS una tasa de 

transmisión vertical del VIH menor a 2%. 27. Los niveles maternos de VIH son un factor 

de riesgo importante para todas las formas de transmisión, sin embargo, la mayoría 

de los niños nacidos de mujeres con carga viral alta y recuento de células T CD4 bajo 

no se infectan. 14, 27. 

 

La transmisión transplacentaria del VIH es la forma menos frecuente del contagio 

madre a hijo. A pesar exposición continua y prolongada al virus por el intercambio 

bidireccional celular entre la madre y el feto, solo el 5-10% de los niños se infectan 

24,28. 

 

Los mecanismos moleculares de la transmisión vertical aún no han sido 

completamente aclarados, sin embargo, se informa que ciertos genotipos menores 

son transmitidos madres-hijos 29. Por otra parte, se reconoce que el fenotipo 

macrófago-tropo (R5) está involucrado en la transmisión vertical de esta infección. 30. 

 
La transmisión del virus ocurre por contacto directo con las células libres de viriones, 

que a su vez son permisivas por la interacción entre las células infectadas y las células 

blanco, o bien por transferencia viral entre las células no infectadas (como las células 

dendríticas y las células B) con las células CD4 mediante sinapsis virológica. La 

infección de célula a célula es la forma más efectiva para perpetuar esta infección, 

por esta razón puede ocurrir aun cuando exista una baja concentración de la carga 

viral, y a pesar de la supresión del virus 14,24. 

 

La infección por VIH solo ocurre en las células T activadas, los intercambios materno-

fetal que se llevan a cabo durante la gestación potencialmente transmiten el VIH y 

promueven el desarrollo de la regulación de células T fetales (Tregs). Estas células 

suprimen activamente las respuestas inmunes desarrolladas por el feto hacia la 

madre 24, 31. 

 

En ausencia de profilaxis antirretroviral, la mayoría de la transmisión del VIH ocurre 

en el momento del parto, es incierto si esto se debe a la transferencia transplacentaria 

del virus durante el parto o a la exposición infantil a secreciones maternas y sangre al 
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momento de su nacimiento24. Adicionalmente, las citoquinas inflamatorias y las 

quimiocinas presentes en placentas de madres que transmitieron el virus de forma 

intrauterina no se encuentran presentes en aquellas placentas en las que la 

transmisión fue durante el trabajo de parto, sugiriendo un mecanismo diferente de 

transmisión que es poco probable que sea transplacentaria 24,32. Algunos factores 

aumentan el riesgo de transmisión del VIH intraparto, tales como una adquisición reciente 

del virus por una mayor exposición viral y decremento de la respuesta inmune materna, 

carga viral elevada, uso materno de drogas intravenosas, presencia concomitante de 

enfermedades de transmisión sexual, bajo conteo de CD4, corioamnionitis, ruptura 

prolongada de membranas, úlceras genitales maternas, candidiasis vaginal.  En cuanto a 

factores propios del recién nacido se encuentran bajo peso y prematuridad.24. 

 

Una característica única de la transmisión pediátrica es que generalmente ocurre en 

presencia de anticuerpos específicos para el VIH. Durante el tercer trimestre de 

gestación, la inmunoglobulina materna G (IgG)se transfiere de forma transplacentaria, 

de modo que, al término de la gestación, los niveles infantiles son equivalentes o 

superiores a los de la circulación materna.24, 33. 

 

Respecto a la lactancia materna, se estima que al menos de uno de cada cinco recién 

nacidos se infectan a través de la leche materna, la transmisión del VIH-1 mediante 

el seno materno al igual que la transmisión sexual, depende de una disrupción de una 

barrera epitelial. 24 

 

Los niveles de ARN en la leche materna son al menos 100 veces más bajos que los 

de la circulación, en ausencia de tratamiento antirretroviral, aproximadamente un 

tercio de las mujeres infectadas con VIH tienen Niveles de ARN del virus por debajo 

de 50 copias/ml, mientras que otro tercio elimina el virus de manera intermitente. 24 

 

La leche materna contiene una gran variedad de factores que podrían facilitar o 

dificultar la transmisión directa o indirecta del VIH. Hasta la fecha, la mayoría de los 

estudios han demostrado que las altas concentraciones de moléculas 

proinflamatorias (CXCL12, CCL5 IL-8, IL-15, proteína inflamatoria de macrófagos 1a) 

se han asociado con un mayor riesgo de transmisión del virus, mientras que los 
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niveles bajos de IL-7 también se han correlacionado con la transmisión del VIH un 

estudio.34,35. Los componentes de protección en estudios clínicos incluyen α-

defensinas,  cadenas largas n-6.36 Ácidos grasos poliinsaturados y eritropoyetina 34. 

 

La lactancia materna exclusiva reduce la transmisión de VIH en más de un 50% en 

comparación con la alimentación mixta. Se han propuesto mecanismos para explicar 

esta situación, la primera es que la alimentación mixta altera el epitelio del aparato 

digestivo del recién nacido, disminuyendo la exposición a moléculas bioactivas en la 

leche que promueven la integridad intestinal, disminuyen la inflamación y 

proporcionan protección antimicrobiana, facilitando la entrada del virus a los 

enterocitos. El segundo mecanismo potencial es que la lactancia materna no 

exclusiva interrumpe la integridad del epitelio mamario, esta interrupción conduce a 

la estasis de leche y congestión mamaria, aumentando permeabilidad epitelial, lo que 

favorece el paso bidireccional de sustancias entre los conductos lácteos y la 

circulación. 14, 24. 

 

2.6 CUADRO CLÍNICO DE LA INFECCIÓN PEDIÁTRICA POR EL VIRUS DE LA 
INMIUNODEFICIENCIA HUMANA  

La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana se traduce en una amplia 

gama de consecuencias clínicas, que comprende desde el estado de portador asintomático 

hasta enfermedades oportunistas que ponen en peligro la vida del paciente.3  

 

Sin tratamiento, la historia natural de la infección por VIH se caracteriza por una 

inmunosupresión progresiva causada por una depleción de linfocitos CD4, la cual predispone 

al paciente a padecer infecciones oportunistas y tumores de alto grado de malignidad. La 

mayoría de estos niños desarrollan SIDA y fallecen antes de los 5 años de edad. 37. Puede 

existir un período de latencia clínica prolongado, durante el cual muchos pacientes 

desconocen que tienen esta infección.3  

 

Al nacimiento, sólo una pequeña cantidad de recién nacidos presentan signos de la infección 

por el VIH, sin embargo, se estima que hasta el 80-90% de los niños ya habrá presentado 

manifestaciones clínicas al año de edad. 
38   
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La infección por el VIH causa tres tipos principales de manifestaciones: enfermedad viral 

aguda, que se observa en las primeras semanas de la infección y se asocia a carga viral 

elevada y una gran respuesta inmunitaria por parte del huésped; procesos mediados 

inmunológicamente relacionados con las respuestas del huésped ante la infección viral 

crónica y por último enfermedades oportunistas debidas a la alteración de las respuestas del 

huésped. 3 

 

La infección por el VIH en niños tiene un espectro amplio de manifestaciones clínicas, 

algunos infantes presentan signos severos de inmunodeficiencias y otros manifiestan signos 

y síntomas inespecíficos como hepatoesplenomegalia, falla de medro, fiebre no explicada 

persistente o cuadros recurrentes de parotiditis y gastroenteritis 38, 39.  

Cerca del 30-50% de los niños presentan infecciones oportunistas en etapas tempranas, de 

las cuales la neumonía por Pneumocystis jirovecii es la más frecuente, estimándose que 

cerca del 50% de los pacientes diagnosticados con la infección por VIH antes del año de 

edad la presentarán, con mayor incidencia entre los 3 y 6 meses de edad. Otra infección 

oportunista frecuente en pacientes pediátricos es la infección por el Citomegalovirus. 38, 39. 

Se considera que son menos susceptibles a otras infecciones oportunistas como 

toxoplasmosis, tuberculosis, criptococosis e histoplasmosis, además de que raramente 

desarrollan sarcoma de Kaposi u otras neoplasias asociadas al virus. 38, 40. 

 

Entre los niños infectados por VIH verticalmente, existe una considerable variabilidad en 

cuanto a manifestaciones clínicas, progresión de la enfermedad, inmunosupresión y 

mortalidad, habiéndose descrito dos patrones clínicos y de progresión en niños no tratados:37 

 

Forma de comienzo lentamente progresivo: forma más frecuente de presentación 

del VIH transmitido verticalmente, ocurre en aproximadamente el 80% de los 

enfermos pediátricos. El sistema inmunológico de estos pacientes es capaz de iniciar 

una respuesta inmune eficaz contra el VIH la cual brinda protección durante varios 

años, por lo que suelen presentar signos inespecíficos de la infección en los primeros 

12 meses de vida; tras este periodo, suelen quedar asintomáticos durante 2- 5 años, 

y a partir de entonces, se produce un deterioro inmunológico progresivo con 

predisposición a las infecciones oportunistas. Hasta un 11% de estos niños pueden 
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permanecer hasta los 8 años clínicamente asintomáticos e inmunológicamente 

competentes, denominados progresores lentos.37  

 

Forma de comienzo precoz: se presenta hasta en 26-38% de los niños infectados 

por el VIH, debuta con sintomatología grave durante los primeros meses de vida. El 

80% de ellos fallecen antes de los dos años por infecciones oportunistas e infecciones 

bacterianas graves, presentando supervivencia menor al 10% a los 5 años de 

evolución de la enfermedad. Se postula que esos niños han adquirido la infección 

intraútero con afectación severa del timo y sistema inmunológico inmaduro del recién 

nacido, favoreciendo el desarrollo de infecciones graves en los primeros meses de 

vida 37. 

 

2.6.A SÍNDROME RETROVIRAL AGUDO 
 

Enfermedad similar a la mononucleosis, denominada síndrome retroviral 

agudo, es la manifestación inicial de la infección por el VIH en la mitad o en los dos 

tercios de las personas recientemente infectadas.3 

 

Las características clínicas del síndrome retroviral agudo son inespecíficas y 

variables. El inicio de la enfermedad es de 1 a 6 semanas tras la exposición al virus, 

pero tiene un valor máximo a las 3 semanas. 3,41. Los síntomas predominantes son: 

fiebre, diaforesis, malestar general, mialgias, anorexia, náuseas, diarrea, faringitis no 

exudativa, cefalea, fotofobia y meningismo. Dos tercios de ellos pueden cursar con 

exantema troncular, maculopapular, similar a la roséola o urticariforme. Una minoría 

de enfermos presenta signos neurológicos además de meningitis, entre los que se 

encuentran encefalitis, neuropatía periférica y polineuropatía ascendente (síndrome 

de Guillain-Barré). La exploración física revela la presencia de linfadenopatía cervical, 

occipital o axilar, exantema y, con menos frecuencia, hepatoesplenomegalia. Por lo 

general, los síntomas se resuelven en 10-15 días.3, 14, 24. 
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2.6.B MANIFESTACIONES SISTÉMICAS DEL VIRUS DE LA 
INMUNODEFICIENCIA HUMANA  

  
Manifestaciones endocrino-metabólicas: la infección por VHI se ha asociado a 

distintos desordenes metabólicos, el más notable es la hiperlipidemia, en especial la 

hipertrigliceridemia, la cual predispone a la redistribución de la grasa a nivel 

abdominal, favoreciendo la resistencia a la insulina y en personas susceptibles el 

desarrollo de diabetes mellitus tipo II, también es común la aparición de lipohipertrofia 

que resulta en la acumulación de tejido grado en localizaciones atípicas como la 

característica jiba de búfalo e incremento del perímetro del torso, algunos 

antirretrovirales como los inhibidores de la proteasa favorecen este fenómeno al 

alterar la síntesis de lípidos. La lipodistrofia se caracteriza por una migración del tejido 

graso subcutáneo a los compartimientos viscerales, es frecuente también la presencia 

de acidosis láctica, resistencia a la insulina e hiperglucemia 43. Tanto en varones como 

en mujeres con infección por el VIH y pérdida ponderal o emaciación, se ha notificado 

la presencia de hipogonadismo, en concreto disminución de las concentraciones de 

testosterona o dihidrotestosterona 3, 42,. 

 

Manifestaciones orales: se estima que cerca del 90% de los pacientes infectados 

por el VIH presentarán manifestaciones orales en algún momento de la evolución de 

la enfermedad, siendo la más frecuente la candidiasis, misma que se llega a presentar 

hasta en un 75% de los pacientes, es frecuente también la presentación de úlceras 

aftosas, lesiones orofaríngeas por virus herpes, citomegalovirus, leucoplasia vellosa, 

gingivitis, periodontitis, y estomatitis necrotizantes. Se ha comprobado que la 

severidad y recurrencia de estas manifestaciones bucales están estrechamente 

relacionadas con el estado inmunológico del paciente, siendo menos frecuentes tras 

el inicio del tratamiento antirretroviral, una vez que la función inmune es reconstituida 

43,44. 

 

 Manifestaciones oculares: extremadamente frecuentes durante la enfermedad 

por VIH, con una amplia variedad de manifestaciones como la oftalmopatía por herpes 

zoster, queratoconjuntivitis, queratitis, iridociclitis, microvasculopatía en retina, retinitis 
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infecciosa por citomegalovirus, varicela zoster, toxoplasma y causas bacterianas 

(Sífilis) o fúngicas (P. jirovecii). 45. 

 

Manifestaciones cutáneas: ocurren con mucha frecuencia, pueden estar 

relacionadas con la enfermedad primaria o con una enfermedad secundaria, la 

frecuencia y la gravedad aumenta en medida que la enfermedad progresa y la función 

inmune disminuye. Pueden dividirse en cinco categorías: infecciosa de origen 

bacteriano (S.aureus, S. pyogenes, P. aeruginosa, Bartonella spp.), viral (Herpes 

simplex I , Herpes simplex II, Epstein-Barr, Varicela zoster, Citomegalovirus, Papiloma 

virus), fúngica (Candida albicans, Pityrosporum ovale, Cryptococcus neoformans, 

Histoplasma capsulatum, Coccidioides imitis). Enfermedades pápulo-escamosas 

como dermatitis seborreica, psoriasis, síndrome de Reiter, ictiosis, eczema. 

Neoplasias como sarcoma de Kaposi, linfoma no Hodgkin. Inflamatorias como efectos 

medicamentosos secundarios y reacciones de fotosensibilidad. 43, 46 

 

 

Manifestaciones pulmonares: suelen dividirse en causas infecciosas, no 

infecciosas y malignas. La neumonitis linfocítica intersticial es la manifestación más 

frecuente en los pacientes pediátricos, se cree que está relacionada con una 

respuesta inmunológica tardía al virus Epstein-Barr.  Aproximadamente el 30-40% de 

los niños infectados perinatalmente la presentarán. Clínicamente tienen un inicio 

insidioso con tos productiva asociada a linfadenopatía generalizada; los hallazgos 

radiográficos consisten en un infiltrado difuso, reticulonodular o nodular con o sin 

adenopatía hiliar o mediastínica. 3,43. 

 

Manifestaciones cardíacas: el virus de VIH se ha asociado con anormalidades 

cardíacas hasta en un 70% de los pacientes, generalmente debutan en estadíos 

avanzados de la enfermedad. Las alteraciones cardiácas más frecuentes son 

pericarditis, miocarditis, endocarditis, cardiomiopatía dilatada, hipertensión pulmonar, 

tumores cardiacos, derrame pleural (principalmente idiopático, aunque pueden llegar 

a detectarse causas infecciosas) y miocarditis linfocítica. 3,43. 

 

Manifestaciones neurológicas: la complicación más frecuente e importante es la 

encefalitis subaguda, también conocida como encefalitis por SIDA o demencia por 
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SIDA, además puede causar meningitis aséptica, neuropatía periférica (sensorial y 

bilateral) y mielopatía (paraparesia espástica progresiva). Con menor frecuencia se 

observa polineuropatía desmielinizante inflamatoria. 43. 

 
Manifestaciones genitourinarias: la manifestación más común es la glomerulopatía 

esclerosante la cual suele presentarse con proteinuria en rango nefrótico o no 

nefrótico e hipertensión. Las infecciones de vías urinarias pueden involucrar tanto a 

patógenos habituales como E. coli, K. pneumoniae, S. marcescens, P. aeruginosa, S, 

typhi , agentes fúngicos como H. capsulatum, C. neoformans y virus como 

Citomegalovirus. También se han descrito lesiones malignas como sarcoma de 

Kaposi genital.43. 

 

Manifestaciones reumatológicas: es frecuente la presentación de artritis 

seronegativa que tiende a ser oligoarticular, afectando principalmente extremidades 

inferiores, siendo generalmente autolimitada. Suelen tener positivo el antígeno 

leucocitario HLA-B27. Las personas infectadas por el VIH son más susceptibles a la 

artritis séptica y a las miopatías, especialmente polimiositis. Se ha descrito un 

incremento en la frecuencia de las vasculitis, formación y ruptura de aneurismas. 3,43. 

 

Manifestaciones gastrointestinales: son bastante comunes durante el curso de la 

infección por VIH, siendo la más frecuente la candidiasis esofágica, se encuentra 

hasta en 60-75% de los pacientes con SIDA, es también común la presencia de 

esofagitis por citomegalovirus resultando en úlceras de la mucosa. Clínicamente 

existe disfagia y esofagoespasmo.  Pueden existir trastornos del tracto biliar como 

colecistitis calcárea generalmente asociada a Cryptosporidium, puede existir también 

colangiopatía por SIDA (trastornos del tracto estenosis papilar esclerosante, colangitis 

y conducto biliar extrahepático), pancreatitis. La diarrea afecta a más del 50% de los 

pacientes con SIDA en el transcurso de la enfermedad, generalmente está asociada 

a protozoos como Cryptosporidum, Microsporidum, Blastocystis hominis, los cuales 

pueden ser potencialmente mortales. Citomegalovirus es también una causa 

frecuente de diarrea y puede aislarse en biopsias del área rectosigmoidea. 3,43. 
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Manifestaciones hematológicas: La infección por el VIH puede afectar cualquier 

línea celular hematológica (leucocitos, eritrocitos y plaquetas). Aunque la neutropenia 

y la anemia se observan sobre todo en la enfermedad avanzada, la trombocitopenia 

se puede producir en los primeros estadios de la enfermedad. La trombocitopenia 

relacionada al VIH se debe a la destrucción de plaquetas mediada por el sistema 

inmunitario, así como también al deterioro de la formación, los pacientes suelen ser 

asintomáticos, incluso con trombocitopenia grave. Ésta responde en general al 

tratamiento antirretroviral. La neutropenia puede deberse tanto a la infección del VIH 

como a efecto adverso del tratamiento. La anemia es muy frecuente y corresponde a 

un factor independiente de fallecimiento. 3,43. 

 

2.6.C SÍNDROME DE RECONSTITUCIÓN INMUNE 
El inicio del tratamiento antirretroviral altamente efectivo se asocia con 

reducción significativa del ARN del VIH y a un marcado incremento de las cifras de 

linfocitos CD4, esta mejoría de la función inmunitaria puede relacionarse con el 

paradójico empeoramiento de las infecciones oportunistas subyacentes como 

tuberculosis, enfermedad por complejo Mycobaterium avium¸ citomegalovirus, 

hepatitis, varicela zoster, sarcoma de Kaposi. 3 

 

2.6.D ESTADIFICACIÓN DE LA INFECCIÓN POR EL VIRUS DE LA 
INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

Cuando se diagnostica un nuevo caso de VIH/SIDA Pediátrico es clasificado 

según los criterios clínico (historia y examen físico) e inmunológico (sub-poblaciones 

de linfocitos CD4) siguiendo la Clasificación propuesta para niños por el CDC en 

1994.37. 
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Tabla 2. Estadificación clínica del VIH 
.  

Tabla 2. Tomada de: León Leal J, González Faraco J, Pacheco Y, Leal L. La infección por VIH en la infancia y la adolescencia: 
avances biomédicos y resistencias sociales. Pediatría Integral. 2014;XVIII (3):161-174. 
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2.7 MÉTODOS DIAGNÓSTICOS DE LA INFECCIÓN POR EL VIRUS DE LA 
INMUNODEFICIENCIA HUMANA.  

Ninguna prueba puede detectar el virus inmediatamente después de la infección. La 

rapidez con que una prueba puede detectar la infección depende de diferentes factores, 

incluyendo el tipo de prueba que se utiliza. La precisión o fiabilidad de las diferentes pruebas 

del VIH se miden de acuerdo a su sensibilidad y su especificidad 47. 

 

En el curso de la infección se pueden utilizar varios marcadores víricos tanto para identificar 

la infección como para monitorizar su tratamiento, la cinética y el momento de aparición de 

cada uno de ellos es distinto, y la elección del marcador a detectar dependerá del objetivo 

del diagnóstico. 48. 

El primer marcador que aparece tras la infección es el ARN-VIH que se puede detectar por 

técnicas de amplificación a las dos semanas de la infección. Prácticamente al mismo tiempo 

que el ARN-VIH, se puede detectar el ADN de VIH integrado en el genoma celular (ADN 

proviral).7. El antígeno p24 aparece en suero a los 11-13 días, y se puede detectar durante 

1 mes y medio. Los anticuerpos se detectan en el suero a las tres o cuatro semanas de la 

infección, con una media de 22 días, y alcanzan su concentración máxima a las 10-12 

semanas.  Cuando aparecen los anticuerpos, disminuyen los niveles de viremia y 

desaparece el antígeno p24 como consecuencia de la formación de inmunocomplejo. 7, 48 ,49 

Tabla 3. Clasificación inmunológica del VIH basada en el recuento de CD4 según la edad 

Tabla 3. Tomada de: León Leal J, González Faraco J, Pacheco Y, Leal L. La infección por VIH en la infancia y la adolescencia: 
avances biomédicos y resistencias sociales. Pediatría Integral. 2014;XVIII(3):161-174. 
 

Tabla 4. Tomada de: León Leal J, González Faraco J, Pacheco Y, Leal L. La infección por VIH en la infancia y la adolescencia: 
avances biomédicos y resistencias sociales. Pediatría Integral. 2014;XVIII(3):161-174. 
 

Tabla 4. Clasificación de la infección por VIH en la edad pediátrica 
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 2.7.A PRUEBAS DE DIAGNÓSTICO SEROLÓGICAS 
 

Pruebas rápidas: Se basan en la aglutinación de partículas sensibilizadas de látex, 

o eritrocitos, técnicas de Dot-inmunoensayo y de inmunocromatografía capilar. La 

sensibilidad oscila entre el 85-99% y la especificidad entre el 93-99%. Se suelen 

producir falsos negativos en muestras con bajo nivel de anticuerpos o estadios 

recientes de infección.48 

 

ELISA (Ensayo de Inmunoadsorción Ligado a enzimas): se basa en el uso de 

antígenos o anticuerpos marcados con una enzima, de forma que los conjugados 

resultantes tengan actividad tanto inmunológica como enzimática. Al estar uno de los 

componentes (antígeno o anticuerpo) marcado con una enzima e insolubilizado sobre 

un soporte inmunoadsorbente la reacción antígeno-anticuerpo será revelada 

mediante la adición de un substrato especifico que al actuar la enzima producirá un 

color observable a simple vista o cuantificable mediante el uso de un 

espectrofotómetro o un colorímetro. 47.49 

 
Primera generación: detectan antígenos que se unen a los anticuerpos (IgG) 

contra el VIH, obtenidos mediante un lisado del cultivo del virus VIH-1. Período 

de ventana 8-10 semanas. 48,49 

 
Segunda generación: compuesta por péptidos sintéticos o antígenos de 

proteínas recombinantes solos o combinados con lisados virales, que se unen 

a IgG con alta afinidad. Elimina la reacción cruzada entre los antígenos y 

proteínas celulares. Período de ventana de 4-6 semanas. 48,49 

 
Tercera generación: utilizan péptidos sintéticos o antígenos de proteínas para 

unir anticuerpos (IgM e IgG) contra el VIH. Esta generación aumenta la 

sensibilidad con respecto a la otra en el periodo de seroconversión al detectar 

IgM. Acorta el período de ventana a 2-3 semanas. 48,49 
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Cuarta generación: mismo mecanismo de la prueba de tercera generación, 

pero además incluye anticuerpos para detectar el antígeno p24, permitiendo la 

detección de la infección por VIH-1 previo a la seroconversión. El período de 

ventana es de 2 semanas. 48,49. 

 

Western blot: los diversos antígenos recombinantes o sintéticos específicos del VIH 

se adsorben en papel de nitrocelulosa. El anticuerpo, cuando está presente, se 

adhiere al antígeno en la tira y se detecta el complejo antígeno-anticuerpo utilizando 

conjugado enzimático y sustrato.  Si el suero posee anticuerpos frente a una proteína 

se produce una banda coloreada que define la reactividad. Detecta anticuerpos contra 
proteínas específicas del VIH como las glicoproteínas de envoltura gp160, gp120 y 

gp41, las codificadas por el gen gag p55, p24 y p17 y las proteínas enzimáticas p66, 

p51 y p311. Las pruebas de Western Blot son una prueba confirmatoria altamente 

específica pero poco sensible. 49 
 

2.7.B PRUEBAS DE DIAGNÓSTICO MOLECULARES 
En ciertas situaciones, como los pacientes en el período de ventana y los 

bebés nacidos de madres VIH positivas, no se puede confiar en las pruebas de 

detección de anticuerpos (debido a la transferencia de anticuerpos maternos) y en 

estas situaciones el diagnóstico de las infecciones por VIH se establece mediante 

pruebas de biología molecular. 47.   

 
Reacción en cadena de la polimerasa (PCR): es la técnica más comúnmente 

empleada para la amplificación del ADN, en la cual se lleva a cabo una reacción 

enzimática in vitro que amplifica millones de veces una secuencia específica de ADN 

durante varios ciclos repetidos en los que la secuencia blanco es copiada. Para ello, 

la reacción aprovecha la actividad de la enzima ADN polimerasa, la cual de manera 

natural sintetiza el ADN en las células. Puede ser útil para el diagnóstico en personas 

que se encuentren en el período de ventana, en la identificación temprana de 

infectados, así como en el diagnóstico en menores de 18 meses. 47.49 
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Reacción en cadena de la polimerasa en tiempo real: usa un sistema 

cuantitativo, a diferencia de la técnica usual en la que el análisis de los datos 

se hace de manera cualitativa. En la actualidad, el objetivo de la PCR en 

tiempo real es detectar y cuantificar secuencias específicas de ADN mediante 

el uso de reporteros fluorescentes. 47 

 

Reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa: una hebra de 

ARN es retrotranscriptasa en ADN complementario (ADNc) usando una 

enzima llamada transcriptasa inversa, y el resultado, se amplifica en un PCR 

tradicional. 47 

 

Análisis de amplificación de ácidos nucleicos (NAT): detectan el virus, ya que 

capturan porciones del ARN del VIH y las amplifican para facilitar su detección. 

Pueden dar resultados positivos o negativos (cualitativa), o indicar la cantidad exacta 

de virus presente en la sangre (cuantitativa). Por su elevado costo, no es una prueba 

rutinaria. 48 

 

2.7.C PRUEBAS DE MONITOREO 
 

Viremia plasmática o carga viral: se define como el número de copias de ARN del 

virus que se encuentra presentes en plasma, puede obtenerse por diversos métodos, 

el más utilizado es la PCR. Su determinación, junto con la cifra de linfocitos CD4 y la 

situación clínica del paciente, se emplea para establecer las decisiones terapéuticas 

y para la monitorización del tratamiento antirretroviral. 47 

 

2.7. D PRUEBAS PARA LA DETECCIÓN DE RESISTENCIA A LOS 
ANTIRRETROVIRALES 

El conocimiento de los mecanismos que llevan a la selección de resistencias 

de cada fármaco antirretroviral, junto con la posibilidad de detectar su presencia o no 

ha modificado la forma de utilización de la terapia antirretroviral. Entre las técnicas 

disponibles para la detección de resistencias se encuentran los métodos fenotípicos 

que consisten en enfrentar al virus a diferentes concentraciones de un determinado 

fármaco y establecer el grado de inhibición comparando con cepas control, y los 
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métodos genotípicos, que emplean el análisis de la secuencia de ácidos nucleicos del 

virus para detectar la presencia de mutaciones de resistencia. 48, 50. 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.8 TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL  
El tratamiento de la infección por VIH en pacientes pediátricos ha evolucionado desde 

que se diagnosticó el primer caso pediátrico en nuestro país. 51. Al principio de la epidemia, 

la única opción terapéutica disponible era optimizar el manejo de las infecciones oportunistas, 

posteriormente, con la aparición paulatina de los distintos antirretrovirales, los pacientes 

fueron sometidos a regímenes de monoterapia y biterapia con los que se obtenían beneficios 

muy transitorios. Fue en la década de los 90 cuando se produjo una auténtica revolución en 

el manejo de los pacientes infectados por VIH con el advenimiento de la terapia antirretroviral 

de gran actividad (TARGA), en la que se combinan tres o más fármacos antirretrovirales que 

actúan en distintas dianas del ciclo biológico del VIH, induce una marcada supresión de la 

viremia y recuperación del sistema inmune 37. Por consecuencia se ha incrementado 

notablemente la sobrevida, se ha logrado la disminución de las infecciones oportunistas, una 

mejoría en el desarrollo psicomotor y en la calidad de vida de los pacientes pediátricos con 

VIH. 51 

 

Tabla 5. Tomada de: Ramos JT, et al.  Recomendaciones CEVIHP/SEIP/AEP/PNS respecto al tratamiento antirretroviral en niños y 
adolescentes infectados por el VIH. Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica. 2005;23(5):279-312 

.  

Tabla 5. Mutaciones comunes asociadas a resistencia del VIH 
.  
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El grupo de consenso de pediatría recomienda el inicio de antirretrovirales en todos los niños, 

niñas y adolescentes que viven con VIH independientemente de su condición clínica, cuenta 

de CD4 o conteo de carga viral al diagnóstico debido a que ofrece mayores probabilidades 

de preservar o restaurar la función inmune y de retardar la progresión de la enfermedad. 51 

 

2.8. A GENERALIDADES DE LOS DIFERENTES GRUPOS ANTIRRETROVIRALES  
En la actualidad existen disponibles 6 familias de antirretrovirales que pueden ser 

agrupadas de acuerdo a su mecanismo de acción en: 

1. Inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de nucleósidos/nucleótidos (INTR)  

2. Inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos de nucleósidos (INNTR)  

3. Inhibidores de la proteasa (IP)   

4. Inhibidores de la fusión  

5. Antagonista de correceptores CCR5  

6. Inhibidores de la integrasa (INSTI)  

 
Inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de nucleósidos/nucleótidos 
(INTR): clase farmacológica más antigua de los antirretrovirales. Son profármacos 

que poseen un mecanismo competitivo con los nucleósidos o nucleótidos fisiológicos. 

Se incorporan a la cadena de DNA viral interrumpiendo la elongación de la misma y 

como consecuencia, inhiben la replicación viral. 52, 53 

De acuerdo con su estructura molecular se pueden dividir en análogos de bases 

púricas: adenosina (didanosina) y guanosina (abacavir) y análogos de bases 

pirimidínicas: timidina (zidovudina y estavudina) y citidina (emtricitabina, lamivudina). 

Estos fármacos requieren tres fosforilaciones en el interior de la célula para activarse. 

En cambio, tenofovir es un análogo de nucleótidos (análogo de adenina), por lo que 

requiere una fosforilación menos para activarse.  

Lamivudina cuenta con una barrera genética muy baja y la mayoría de pacientes en 

los que se produce un fallo virológico con una combinación antirretroviral que incluye 

este fármaco desarrollan la mutación M184V/I que confiere resistencia completa a la 

misma 53, 54 
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Inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos de nucleósidos (INNTR): se 

caracterizan por ser drogas activas, actúan a través de un mecanismo no competitivo, 

uniéndose directamente y de manera reversible al centro catalítico de la transcriptasa 

reversa o en un sitio cercano al mismo, provocando cambios conformacionales en la 

enzima que inhibe la DNA polimerasa, tanto la dependiente de DNA como RNA. Son 

fármacos activos específicos sobre el VIH-1, sin ser activos frente al VIH-2. 

Actualmente se encuentran disponibles un total de 4 INNTR: dos de primera 

generación (efavirenz y nevirapina) y dos de segunda generación (etravirina y 

rilpivirina). 53, 54 

 
Inhibidores de la proteasa (IP): drogas activas que no requieren ninguna 

transformación intracelular. Inhiben la enzima encargada de la maduración de las 

proteínas virales, generando inhibición potente de la replicación viral. La inhibición de 

la proteasa no impide que se sinteticen los grandes polipéptidos virales codificados 

por gag y pol, pero al no fragmentarse estos no son funcionales y no se producen 

virus con capacidad infectiva. 52. Actualmente están comercializados 5 IP: atazanavir, 

darunavir, fosamprenavir, lopinavir, ritonavir y saquinavir. Ritonavir no se utiliza como 

antirretroviral, sino como booster o potenciador farmacológico a bajas dosis, el último 

potenciador o booster lanzado al mercado fue el cobicistat el cual es un potenciador 

selectivo del citocromo P450 de las isoenzimas CIP3A4, y es un débil inhibidor del 

CIP2D6, no posee de inducción enzimática en comparación a ritonavir, y su impacto 

en el perfil lipídico es levemente mejor que ritonavir. 55. Una característica importante 

de los IP potenciados es su elevada barrera genética para el desarrollo de 

resistencias, debiendo acumularse múltiples mutaciones para que el virus sea 

resistente. se ha observado que los IP de última generación, especialmente DRV, 

ofrecen una barrera genética más elevada que los otros IP 52. 

 

Inhibidores de la fusión (enfuvirtide o T-20): capaz de inhibir la fusión de la cubierta 

viral del VIH con la membrana celular, impidiendo el ingreso del contenido viral en los 

linfocitos. Su actividad frente al VIH es independiente de correceptor utilizado (CCR5 

y/o X4) Su uso en la actualidad está reservado para pacientes con virus 

multirresistentes. Su barrera genética es baja y si no se acompaña de otros fármacos 

activos rápidamente aparecen mutaciones de resistencia, perdiendo su eficacia 52,54. 
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Antagonista de correceptor CCR5 (maraviroc) indicado en el tratamiento de la 

infección por el VIH-1 con tropismo CCR5 detectable mediante test tropismo validado 

y en combinación con otros fármacos ARV. Actúa bloqueando la entrada del VIH a 

las células humanas. No es eficaz frente a virus con tropismo dual, mixto o X4. 52. 

 

Inhibidores de la integrasa (INSTI): actúan en un paso replicativo del VIH diferente 

del resto de las familias de antirretrovirales, ya que bloquean el paso de transferencia 

de hebra del proceso de integración. Como resultado, cuando está presente el INSTI, 

el sitio activo de la enzima es ocupado y el proceso de integración se detiene. Se 

dividen en primera generación (Raltegravir y Elvitegravir) y de segunda generación 

(dolutegravir), este último con la mayor barrera genética del grupo. 52 

 
 

2.8.B COLUMNA VERTEBRAL DEL TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL EN 
PACIENTES PEDIÁTRICOS  

La columna vertebral del tratamiento antirretroviral está constituida por tres fármacos, 

dos de los cuales corresponden a los INTR, siendo de elección la 3era droga entre las 

familias de INNTR, IP, INSTI. Actualmente la tercera droga de elección en países 

desarrollado son los inhibidores de integrasa, sin embargo, en México esta familia de 

antirretrovirales se encuentra restringida al requerir de la aprobación de comités nacionales 

de resistencia a antirretrovirales para su inicio en pediatría. A continuación, se muestra una 

tabla con el back bone del tratamiento antirretroviral inicial propuesto para la edad pediátrica 

por CENSIDA, con actualización de la guía en mayo del 2018. 51. 
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2.8.C FALLA VIROLÓGICA, CLÍNICA E INMUNOLÓGICA  
 

*Falla virológica: Evidencia de progresión de la enfermedad basada en cualquiera 

de los siguientes parámetros: carga viral con más de 50 copias/ml detectable en más 

de una ocasión después de 12 meses de tratamiento, detección repetida de carga 

viral, especialmente >500 copias/ml en niñas y niños que habían alcanzado niveles 

indetectables en respuesta a tratamiento antirretroviral.51. 

 

*Falla inmunológica:  
-Respuesta inmunológica incompleta: incapacidad de mantener o alcanzar 

la cuenta o porcentaje de CD4 al menos por arriba de la categoría de 

inmunosupresión grave de acuerdo a la edad.51. 

Tabla 6. Tomada de: Guía de manejo antirretroviral de las personas que viven con el VIH/SIDA. Ciudad de México: 
México. Secretaria de Salud; 2018. 
 

Tabla 6. Esquema antirretroviral inicial en la edad pediátrica 
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-Declinación inmunológica durante el tratamiento: disminución sostenida 

mayor o igual de 5% de CD4 a cualquier edad o disminución de la cuenta de 

CD4 por debajo de la basal en niñas/os mayores de 5 años.51. 

 
*Falla clínica: aparición de nuevas infecciones oportunistas y/o la evidencia de 

progresión de la enfermedad durante el tratamiento. En pacientes con control 

virológico e inmunológico, el desarrollo de síntomas clínicos puede no representar 

falla, principalmente en pacientes que acaban de iniciar el tratamiento antirretroviral.51 

 

2.8.D TRATAMIENTOS ANTIRRETROVIRALES DE SEGUNDA LÍNEA  
En caso de falla terapéutica se debe investigar a fondo la posibilidad de falla en el 

apego, valorar el historial de antirretrovirales previos., considerar las interacciones 

medicamentosas, realizar un ensayo de resistencia durante la terapia en falla o máximo 

cuatro semanas después de haberla suspendido y en caso de tener genotipos previos el 

análisis de los mismos.51. 

 

El nuevo régimen debe incluir idealmente tres y por lo menos dos antirretrovirales 

completamente activos y que no estén incluidos en el esquema anterior. Idealmente se 

deben cambiar los dos INTR. En caso de falla a un IP se recomienda cambiar por un INNTR.  

En ocasiones es posible reintroducir medicamentos previamente suspendidos por 

intolerancia, siempre y cuando no exista resistencia (comprobado por genotipo).51 

 
Los fármacos antirretrovirales más utilizados en esquemas de rescate por falla terapéutica 

son:  

- Inhibidores de proteasa: darunavir/r  

- Inhibidores de transcriptasa reversa no nucleósidos: etravirina  

- Inhibidores de integrasa: raltegravir, dolutegravir  

- Inhibidores de fusión y entrada: maraviroc, enfuvirtide  

 

En caso de falla al tratamiento se recomienda consultar a un centro de atención 

especializada, y si se sospecha o se identifica multirresistencia derivarlo al mismo para su 

manejo.51 
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2.9 ANTECEDENTES 
Martínez Aguilar y colaboradores, describieron en la Revista Mexicana de Salud 

Pública en el año 1995 la experiencia de la clínica de inmunodeficiencias del Hospital Infantil 

de México “Federico Gómez” en la atención de niños con infección por VIH/SIDA desde 1985-

1994 mediante la revisión de los expedientes médicos. Se encontró un total de 130 

pacientes, de los cuales 74 pertenecían al sexo masculino y 56 al sexo femenino, con una 

relación 1.3:1. El mecanismo de adquisición más común fue la forma vertical en el 62.3%, el 

29.3% por trasfusión sanguínea y 6.2% por vía sexual, no se logró establecer el mecanismo 

de transmisión en el 2.3%. Al diagnóstico 25 niños se encontraban asintomáticos y 105 

sintomáticos con hallazgos inespecíficos, destacando la diarrea crónica (77.3%), 

hepatomegalia en el 70.7%, pérdida de peso en el 69.5% y linfadenopatía en el 63.4%. 44 

pacientes presentaron infecciones oportunistas a largo del periodo de seguimiento, siendo 

el Cryptosporidium el agente causal número uno, seguido de P. carinni, Citomegalovirus y 

Candida.  87 niños presentaron infecciones bacterianas recurrentes, siendo la neumonía la 

infección recurrente más común. Los resultados del tratamiento antirretroviral mostraron 

mejoría en el peso, talla y cuenta de CD4, sin embargo, no se incluyó carga viral actual al 

momento de la realización del estudio ni se menciona la cantidad de pacientes en 

indetectabilidad. 56. 

 

Tabla 7. Esquemas antirretrovirales de segunda línea en la edad pediátrica 

Tabla 7. Tomada de: Guía de manejo antirretroviral de las personas que viven con el VIH/SIDA. Ciudad de México: 
México. Secretaria de Salud; 2018. 
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En Colombia, Bustamante Gallego y colaboradores realizaron un estudio descriptivo, 

retrospectivo transversal a partir de las historias clínicas de los niños con diagnóstico de 

infección por VIH entre 1997-2005. Se encontraron un total de 54 niños con predominio en 

el sexo femenino (28 vs 26). La edad al diagnóstico fue desde 24 días hasta 108 meses 

(promedio 16.5 meses). El mecanismo de transmisión de la infección fue vía vertical en el 

96.3% de los casos. El estadio clínico más frecuente que se presentó al diagnóstico de la 

infección fue el B en el 66.7%, seguido del C en el 20.4% y un 11% correspondió al estadio 

A. Respecto al recuento de CD4, 33.3% presentaban >25% de CD4 (categoría 1), 31.5% se 

encontraban en la categoría 2 (15-25% de CD4) y 31.5% en categoría 3 con <15% de CD4. 

No se contó con los datos de la estadificación inicial  en el 8 pacientes. La carga viral 

promedio con la que se realizó el diagnóstico fue de 447,582 copias. Respecto a las 

manifestaciones clínicas más frecuentemente mencionadas durante el seguimiento de estos 

pacientes en la consulta fueron las manifestaciones digestivas como diarrea en el 59.3%, 

hepatomegalia 57.4%, esplenomegalia 44.4% y vómito en el 20.4%. A nivel respiratorio el 

principal síntoma fue la neumonía en 72.2% de los pacientes. A nivel neurológico se detectó 

retraso psicomotor en el 24.1%. Respecto al sistema hematológico y linfático se observó 

adenomegalias en el 42.6%. EL 70.4% de los pacientes presentaron fiebre como principal 

signo de la enfermedad. 57. 

 

Wu y colaboradores, en Chile realizaron una cohorte con los datos de niños y adolescentes 

con infección por VIH/SIDA que fueron detectados desde 1987 hasta el 2014. Se encontraron 

375 niños infectados por VIH, de los cuales 18 se habían trasladado al programa de adultos, 

73 habían fallecido por causas relacionadas con el VIH y 39 perdieron su seguimiento, 

dejando un total de 245 niños que continuaban en seguimiento, de los cuales el 53% 

pertenecían al sexo femenino. El promedio de edad al diagnóstico fue de 2 años 4 meses, 

con un rango de 1 mes a 14 años. La etapa clínica más frecuente al diagnóstico fue B en el 

28.2%, C en el 27.8%, A en el 26% y N en el 17.8%, respecto al estadio inmunológico el 

estadio 3 fue el más frecuente en el 38%, estadio 1 en el 32% y estadio 2 en el 30%. 

La edad promedio al inicio del tratamiento antirretroviral fue a los 3 años 2 meses. Se 

describe el uso de 1-2 esquemas antirretrovirales en el 75% de los pacientes, siendo 

únicamente 25% los que utilizaron más de 3 esquemas antirretrovirales por falta de 

respuesta. Los esquemas antirretrovirales más utilizados fueron los de triterapia con 2 

inhibidores de transcriptasa inversa análogos de nucleósidos + un inhibidor de transcriptasa 
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reversa no nucleósidos (47%), seguido del uso de 2 inhibidores de transcriptasa inversa 

análogos de nucleósidos + un inhibidor de proteasa en el 37% de los pacientes.  

Se re-estadificó a los pacientes al momento de la realización del estudio, encontrándose la 

mayoría (36%) en una etapa clínica C con una clasificación inmunológica 1 (70%). 58. 

 
 

3. JUSTIFICACIÓN 
Según cifras de la Organización Mundial de la Salud, hasta el año 2016 existían 36.7 

millones de personas infectadas por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana a nivel 

mundial, con un estimado de 1.8 millones de casos nuevos por año, siendo 180,000 casos 

por año los detectados en la población pediátrica (0-14 años).12 En México, el Sistema de 

Vigilancia Epidemiológica de VIH/SIDA reportó hasta el 31 de junio de 2018 198,598 

personas infectadas por VIH, de los cuales 4,006 casos corresponden a la población 

pediátrica. Se estimó un total de 2,644 casos nuevos de VIH/SIDA diagnosticados durante 

el primer semestre del 2018, 20 casos en menores de 14 años. 13. En Jalisco, el Consejo 

Estatal para la Prevención del SIDA reportó para el primer trimestre del 2019 un total de 

13,532 casos de infección por VIH (6.6% de los casos respecto al total nacional) y 35 casos 

nuevos notificados, sin especificarse los casos correspondientes a la población pediátrica.13.  

 

Se estima que existen cerca de 4,006 casos de VIH/SIDA en menores de 14 años a nivel 

nacional, siendo la UMAE de pediatría el hospital perteneciente al IMSS que brinda atención 

a pacientes pediátricos con infección por VIH de distintos estados de la República mediante 

la consulta externa en la clínica de VIH, contando con alrededor de 40 pacientes censados 

en la base de datos dirigida por el servicio de infectología pediátrica, siendo la atención de 

este grupo de pacientes una prioridad para el IMSS.  

 

El tratamiento antirretroviral ha transformado a la infección por el VIH y al SIDA, de una 

enfermedad que se consideraba como mortal a una enfermedad crónica, lo que ha llevado a 

que pacientes pediátricos, como los atendidos en la UMAE de pediatría logren incorporarse 

a una vida productiva en su edad adulta, para lo cual es de vital importancia su monitoreo 

estrecho mediante la consulta externa de infectología pediátrica con el fin de garantizar un 

adecuado control virológico, detectar efectos secundarios al tratamiento antirretroviral, la 

posibilidad de resistencias al tratamiento otorgado y actuar oportunamente en caso 
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necesario con el objetivo  de mejorar la calidad de vida de los pacientes. Este estudio 

permitirá conocer la situación clínica y virológica actual de los pacientes portadores de 

infección por VIH, los resultados obtenidos ayudarán a establecer áreas de oportunidad y 

planes de trabajo a mediano plazo en la clínica de VIH con el objetivo de optimizar la atención 

otorgada a nuestra población infantil con infección por el Virus de la Inmunodeficiencia 

Humana.  

 
Este estudio es de tipo descriptivo, por lo que sólo determinará la situación virológica y clínica 

de los pacientes con VIH en el periodo de tiempo especificado, pudiendo existir variaciones 

en los distintos parámetros evaluados en meses no incluidos en este protocolo. El presente 

trabajo no establecerá causalidad y estamos supeditados a los datos que se encuentren en 

los expedientes clínicos, teniendo la posibilidad de pérdida de algunos de ellos 

 

El Hospital de Pediatría como unidad de tercer nivel de atención y centro de referencia de 

diversos estados de la República, cuenta con un gran número de pacientes portadores de 

infección por VIH que se encuentran en tratamiento antirretroviral y que acuden de forma 

constante a la consulta externa de infectología pediátrica. Este trabajo recopilará los datos 

clínicos y virológicos obtenidos mediante la revisión de los expedientes de aquellos pacientes 

con diagnóstico de infección por VIH pertenecientes a la UMAE. 

 
 

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  
Se estima que existen cerca de 4,006 casos de VIH/SIDA en menores de 14 años a 

nivel nacional, siendo la UMAE de pediatría el hospital perteneciente al IMSS que brinda 

atención a pacientes pediátricos con infección por VIH de distintos estados de la República 

mediante la consulta externa en la clínica de VIH, contando con alrededor de 40 pacientes 

censados en la base de datos dirigida por el servicio de infectología pediátrica, siendo la 

atención de este grupo de pacientes una prioridad para el IMSS, por lo que surge la siguiente 

pregunta de investigación: 

 

4.1. PREGUNTA DE INVESTIGACION 
¿Cuáles son las particularidades clínicas y virológicas de los pacientes pediátricos 

con infección por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana en un hospital de tercer nivel? 
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5. OBJETIVOS 
 

5.1. OBJETIVO GENERAL 
Determinar las particularidades clínicas y virológicas de los pacientes pediátricos con 

infección por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana en un hospital de tercer nivel. 
 

5.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS 
1.- Describir las características poblacionales de los pacientes con infección por VIH 

en el hospital de pediatría (edad, género, lugar de origen). 

2.-Identificar el comportamiento clínico de la infección por VIH (estado nutricio, 

infecciones oportunistas detectadas hasta la fecha y uso de profilaxis, sintomatología 

al momento del estudio). 

3.-Conocer el perfil bioquímico (funcionalidad renal, funcionalidad hepática, perfil 

lipídico y hematológico) de los pacientes con VIH.  

4.-Conocer el comportamiento virológico de los pacientes con VIH (carga viral, conteo 

de CD4, resistencia a antirretrovirales, genotipo del VIH, mutaciones virales más 

comunes en la población). 

 

6. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

6.1 TIPO Y DISEÑO DEL ESTUDIO:  
Descriptivo-transversal.  

 

6.2 UNIVERSO DE ESTUDIO:  
Pacientes pertenecientes al Hospital de Pediatría portadores de infección por 

VIH que se encuentren en seguimiento por la consulta externa de infectología 

pediátrica hasta el 31 de Mayo de 2019. 
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6.3 TAMAÑO DE LA MUESTRA:   
Se incluirán a todos los pacientes pediátricos portadores de infección por VIH 

pertenecientes a la UMAE de pediatría y en seguimiento por la consulta externa de 

infectología.  

 

6.4 CRITERIOS DE INCLUSIÓN:  
Todos aquellos pacientes vistos por la consulta externa de infectología de la 

UMAE de pediatría con diagnóstico de infección por VIH que cuenten con seguimiento 

activo en la unidad hasta el mes de Mayo 2019 y con expedientes clínicos completos.  

  

6.5 CRITERIOS DE NO INCLUSIÓN:  

Pacientes con expedientes clínicos incompletos.  

 

6.6 VARIABLES DEL ESTUDIO:  
 
6.6. A VARIABLE DEPENDIENTE:  

Particularidades clínicas y virológicas de los pacientes pediátricos con 

infección por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana en un hospital de tercer 

nivel. 

 

6.6. B VARIABLES INDEPENDIENTES:  
Definición conceptual: Edad. Naturaleza: Cuantitativa. Escala de medición: 

discreta. Indicador: numérico en años.  

Definición conceptual: Género. Naturaleza: cualitativa. Escala de medición: 

Nominal. Indicador: Femenino/ Masculino. 

Definición conceptual: Lugar de residencia. Naturaleza: Cualitativa. Escala de 

medición: Nominal. Indicador: Local/ Foráneo.  

Definición: Sintomatología. Naturaleza: cualitativa. Escala de medición: Nominal. 

Indicador: Presente o ausente. 

Definición conceptual: Infecciones oportunistas concomitantes. Naturaleza: 

cualitativa. Escala de medición: Nominal. Indicador: Presente o ausente. 
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Definición: Profilaxis contra infecciones oportunistas. Naturaleza: cualitativa. 

Escala de medición: Nominal. Indicador: Presente o ausente. 

Definición conceptual: Peso. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: Numérico en kilogramos.  

Definición conceptual: Talla. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: Numérico en metros.  

Definición conceptual: IMC. Naturaleza: cualitativa. Escala de medición: Nominal. 

Indicador: Bajo peso, normal, sobrepeso, obesidad. 

Definición conceptual: Hemoglobina. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: numérico, gramos por decilitro.  

Definición conceptual: Leucocitos. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: numérico, miles por microlitro.  

Definición conceptual: Linfocitos. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: numérico, miles por microlitro. 

Definición conceptual: Plaquetas. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: numérico, miles por microlitro.  

Definición conceptual: Urea. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: numérico, miligramos por decilitro.  

Definición conceptual: creatinina. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: numérico, miligramos por decilitro.  

Definición: proteinuria. Naturaleza: cualitativa. Escala de medición: Nominal. 

Indicador: Presente o ausente. 

Definición conceptual: tasa de filtrado glomerular. Naturaleza: cuantitativa. Escala 

de medición: Continua. Indicador: numérico, militros por minuto sobre metro 

cuadrado. 

Definición conceptual: ALT (Alanina aminotransferasa). Naturaleza: cuantitativa. 

Escala de medición: Continua. Indicador: numérico, unidades sobre litro. 

Definición conceptual: AST (Aspartato aminotransferasa). Naturaleza: cuantitativa. 

Escala de medición: Continua. Indicador: numérico, unidades sobre litro. 

Definición conceptual: Colesterol. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: numérico, miligramos por decilitro. 
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Definición conceptual: Triglicéridos. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: numérico, miligramos por decilitro. 

Definición conceptual: Colesterol HDL. Naturaleza: cuantitativa. Escala de 

medición: Continua. Indicador: numérico, miligramos por decilitro. 

Definición conceptual: Carga viral. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: numérico, copias. 

Definición conceptual: CD4. Naturaleza: cuantitativa. Escala de medición: 

Continua. Indicador: numérico. 

Definición conceptual: Porcentaje CD4. Naturaleza: cuantitativa. Escala de 

medición: Continua. Indicador: numérico, porcentaje 

Definición: Genotipo. Naturaleza: cualitativa. Escala de medición: Nominal. 

Indicador: Presente o ausente. 

Definición: Resistencia antirretroviral. Naturaleza: cualitativa. Escala de medición: 

Nominal. Indicador: Presente o ausente. 

Definición: Mutación viral. Naturaleza: cualitativa. Escala de medición: Nominal. 

Indicador: Presente o ausente. 
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6.7. CUADRO DE OPERACIONALIZACIÒN DE LAS VARIABLES 
 

 
VARIABLE 

 
TIPO DE 

VARIABLE 

 
ESCALA 

 
UNIDAD DE 
MEDICIÓN 

 
DEFINICIÓN OPERACIONAL 

 
PRUEBA ESTADÍSTICA 

Edad  Cuantitativa  Discreta Años  Años cumplidos a la fecha del 

estudio 

Media, desviación estándar, 

rangos 

Género Cualitativa  Nominal Masculino 

Femenino 

Identidad sexual de los seres vivos, 

distinción entre masculino y 

femenino. 

Razón, frecuencia, proporción 
 

Lugar de origen/ 
residencia 

Cualitativa  Nominal Local 

Foráneo 

Estado de la República donde resida 

el paciente 

Razón, frecuencia, proporción 

 

Infecciones 
oportunistas 

concomitantes   

Cualitativa Nominal 

dicotómica 

Presente 

Ausente 

Presencia de infección oportunista 

por toxoplasma, CMV, VHB/C, MA, 

Pneumocistis,Tuberculosis al 

momento del estudio 

Razón, frecuencia, proporción 

Profilaxis contra 
infecciones 
oportunistas  

Cualitativa Nominal 

dicotómica 

Presente 

Ausente 

Uso de tratamiento profiláctico contra   

CMV, VHB/C, MAC, 

Pneumocistis,Tuberculosis al 

momento del estudio 

Razón, frecuencia, proporción 

Sintomatología 
clínica  

Cualitativa 

 

Nominal 

dicotómica 

Presentes 

ausentes 

Síntomas presentes al momento del 

estudio 

Razón, frecuencia, proporción 

Peso Cuantitativa Continua  

 

Kilogramos 

gramos 

Cantidad de masa que posee un  

individuo expresada en unidades 

Media, desviación estándar, 

rangos 

Talla Cuantitativa Continua Centímetros Estatura de individuo desde los pies 

hasta el techo de la bóveda craneal 

expresada en unidades 

Media, desviación estándar, 

rangos 

Índice de masa 
corporal IMC 

Cuantitativa Continua Kilogramo por 

metro 

cuadrado 

Razón matemática que asocia 

la masa y la talla de un individuo 

Media, desviación estándar, 

rangos 

Hemoglobina Cuantitativa Continua Gramos por 

decilitro 

 Proteína que se encuentra en el 

interior de los glóbulos rojos, tiene 

como función transportar el oxígeno 

Media, desviación estándar, 

rangos 

Leucocitos Cuantitativa Continua Miles por 

microlitro 

Células producidas por la médula 

ósea, que son responsables de las 

defensas del sistema  

Media, desviación estándar, 

rangos 

 Linfocitos Cuantitativa Continua Miles por 

microlitro 

Tipo de leucocito que proviene de la 

diferenciación linfoide de las células 

madre hematopoyéticas  

Media, desviación estándar, 

rangos 

Plaquetas Cuantitativa Discreta Miles por 

microlitro 

Pequeños fragmentos 

citoplasmáticos, irregulares, carentes 

de núcleo que participan en la 

coagulación 

Media, desviación estándar, 

rangos 

Urea Cuantitativa Continua Miligramos por 

decilitro 

Producto de degradación del 

metabolismo de las proteínas 

Media, desviación estándar, 

rangos 

https://es.wikipedia.org/wiki/Masa
https://es.wikipedia.org/wiki/Talla_(estatura)
https://es.wikipedia.org/wiki/Leucocito
https://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A9lulas_madre_hematopoy%C3%A9ticas
https://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A9lulas_madre_hematopoy%C3%A9ticas
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6.8 DESARROLLO DEL ESTUDIO: 

Se obtendrá el listado de pacientes afectados por VIH que acuden a consulta externa 

del servicio de infectología pediátrica mediante el censo de pacientes realizado por el 

servicio. Se recopilarán expedientes clínicos y se vaciará la información requerida en las 

hojas de recolección de datos. Una vez requisitadas estas hojas se capturarán los datos 

obtenidos en una base de datos realizada mediante hojas de cálculo del programa Excel de 

Microsoft Office 2018. 

Creatinina Cuantitativa Continua Miligramos por 

decilitro 

Producto final del metabolismo de la 

creatina 

Media, desviación estándar, 

rangos 

Proteinuria  
Cualitativa 

Nominal 

dicotómica 

Sí 

No 

Presencia en la orina de proteínas en 

una cantidad superior a la normal 

 

Tasa filtración 
glomerular 

Cuantitativa Continua Militros por 

minuto sobre 

metro 

cuadrado 

Tasa de filtración glomerular obtenida 

mediante fórmula ya estandarizada 

de Schwartz 

Media, desviación estándar, 

rangos 

ALT 

 

Cuantitativa Continua Unidades 

sobre litro 

Alanina aminotransferasa, enzima 

hepática perteneciente al grupo de 

las transaminasas 

Media, desviación estándar, 

rangos   

AST Cuantitativa Continua Unidades 

sobre litro 

Aspartato aminotransferasa, enzima 

hepática perteneciente al grupo de 

las transaminasas 

Media, desviación estándar, 

rangos   

Colesterol  Cuantitativa Continua Miligramos por 

decilitro 

Esterol (lípido) que se encuentra en 

los tejidos corporales y en el plasma 

sanguíneo de los vertebrados. 

Media, desviación estándar, 

rangos   

Triglicéridos Cuantitativa Continua Miligramos por 
decilitro 

Tipo de glicerol que pertenece a la 
familia de los lípidos 

Media, desviación estándar, 
rangos   

Colesterol de alta 
densidad LDL 

Cuantitativa Continua Miligramos por 
decilitro 

Lipoproteínas que transportan 
el colesterol desde los tejidos del 

cuerpo hasta el hígado. 

Media, desviación estándar, 
rangos   

Carga viral Cuantitativa Continua Copias  Número de copias del VIH 
detectadas en sangre mediante 

técnica de reacción en cadena de la 
polimerasa 

Media, desviación estándar, 
rangos 

Conteo total de 
CD4 

Cuantitativa Continua  Células 
 

Conteo total de linfocitos T CD4  Media, desviación estándar, 
rangos   

Porcentaje de CD4 Cuantitativa Continua Porcentaje 
 

Proporción de CD4 respecto al resto 
de la línea celular 

Media, desviación estándar, 
rangos   

Genotipo del virus Cualitativa Nominal 

dicotómica 

Presente 

Ausente 

Presencia de determinación del 
genoma viral mediante estudios 

moleculares 

Razón, frecuencia, proporción 

Perfil de 
resistencia a 

antirretrovirales 

Cualitativa Nominal 

dicotómica 

Presente 

Ausente 

Presencia de resistencia a 
antirretrovirales detectada 

Razón, frecuencia, proporción 

Mutaciones virales  Cualitativa Nominal 

dicotómica 

Presente 

ausente 

Variaciones del VIH que pueden 
producir cepas del virus resistentes a 

los medicamentos. 

Razón, frecuencia, proporción 

https://es.wikipedia.org/wiki/Lipoprote%C3%ADna
https://es.wikipedia.org/wiki/Colesterol
https://es.wikipedia.org/wiki/H%C3%ADgado
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6.9 PROCESAMIENTO DE DATOS Y ASPECTOS ESTADÍSTICOS: 
 El análisis descriptivo de los datos se basará en la agrupación de los datos obtenidos 

para su posterior orden y clasificación con el fin de ser representados mediante gráficas y 

cuadros. Se analizará mediante frecuencias y porcentajes las variables cualitativas. Las 

variables cuantitativas se analizarán por medio de mediana y rangos en casos de distribución 

no simétrica y mediante media y desviación estándar en aquellos casos de distribución 

simétrica. 

Se utilizará el programa Excel (Microsoft Office XP 2018) para la realización de la base de 

datos; y el programa estadístico SPSS versión 21.0 para Windows para el análisis de datos. 

 

7. CONSIDERACIONES ÉTICAS: 
Se solicitará la aprobación del Comité local de Investigación para llevar a cabo dicho 

estudio, con seguimiento de las Guías de las Buenas Prácticas Clínicas y la Declaración de 

Helsinki de 1964, modificada por la XLI Asamblea Médica Mundial de Hong Kong en 1989 y 

por la LXIV asamblea general en Brasil en el año 2013. Este es, según la Ley General de 

Salud Mexicana un estudio sin riesgo de acuerdo a su apartado para investigaciones en 

seres humanos, por lo que no se requiere de consentimiento informado, sin embargo, por la 

naturaleza de la enfermedad a tratar y al considerarse información confidencial se solicitará 

la firma del consentimiento informado al padre o tutor legal para la revisión del expediente y 

obtención de datos. 

 
 8. RECURSOS FINANCIAMENTO Y FACTIBILIDAD: 

8.1 RECURSOS HUMANOS:  

-Médico residente de segundo año de infectología pediátrica que fungirá como 

investigador principal. 

-Director de tesis especialista en infectología pediátrica adscrito al servicio de 

infectología y titular de la clínica de VIH en la UMAE de pediatría. 

-Asesor clínico especialista en infectología pediátrica adscrito al servicio de 

infectología en la UMAE de pediatría. 

-Asesor metodológico con postgrado en investigación. 
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Expediente clínico, hoja de recolección de datos, computadora, Software 

Microsoft Office, Windows XP 2018 (Word, Excel y Power Point), programa para 

análisis estadístico SPSS en su versión 21.0, impresora, hojas, bolígrafos. 

 

8.3 FINANCIAMIENTO: 

No se requiere financiamiento externo, todo el material requerido será 

proporcionado por los investigadores participantes y encargados del mismo. 

 

8.4 FACTIBILIDAD: 

El estudio es factible ya que la Unidad Médica de Alta Especialidad, Hospital 

de Pediatría del Centro Médico Nacional de Occidente cuenta con subespecialistas 

en infectología pediatría con experiencia en manejo de pacientes con infección por 

Virus de la Inmunodeficiencia Humana. El equipo de laboratorio y diagnóstico con 

que cuenta el hospital es moderno, de vanguardia y el personal es experimentado 

en el manejo de pacientes pediátricos. Por lo cual se cuenta con todos los elementos 

tanto materiales como de recursos humanos para poder realizar el estudio.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Veronica
Texto escrito a máquina

Veronica
Texto escrito a máquina
8.2 RECURSOS MATERIALES:  
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 9. RESULTADOS: 
 Se obtuvo el censo de pacientes con infección por el Virus de la Inmunodeficiencia 

Humana atendidos en la consulta externa de infectología pediátrica del Hospital de 

Pediatría CMNO, encontrando un total de 38 pacientes, de los cuales todos cumplieron con 

los criterios de inclusión.  

 

DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS: 
De los 38 pacientes, 24 (63%) correspondieron al género masculino y 14 (37%) al 

género femenino.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La edad promedio del grupo de pacientes fue de 8.47 años, con una desviación estándar 

de +/- 4.07. 

 

Respecto a la distribución de los pacientes en los distintos estados de la República a los que 

brinda atención el CMNO, la mayor cantidad de pacientes se concentró en el estado de 

Jalisco con 20 pacientes (53%), seguido de Michoacán y Colima, ambos con 5 pacientes 

(13%), Nayarit 4 pacientes (10%), Sinaloa 3 pacientes (8%) y por último el Estado de Sonora 

con 1 paciente (3%).  

18%
14

32%
24

50%

GRÁFICA 1. DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES DE 
ACUERDO A GÉNERO

Femenino

Masculino

TOTAL

Total: 100% 
N=38 
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ESTADO CLÍNICO: 
En cuanto al estado clínico, sólo 16 pacientes se reportaron asintomáticos en su 

última consulta médica. Veintidós pacientes se encontraron con algún síntoma al momento 

del estudio.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El sistema orgánico más afectado fue el gastrointestinal, referido por 11de los 22 pacientes 

(50%), siendo la diarrea el síntoma más frecuente (4 pacientes), seguido de náuseas (3 

pacientes) e hiporexia (2 pacientes). El sistema hematoinfeccioso fue el segundo más 

frecuentemente afectado, refiriéndose en 4 de 22 pacientes, siendo las infecciones 

recurrentes (otitis crónica) la manifestación clínica más común (4 pacientes). El sistema 
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4 5
1 3 5

0

5

10

15

20

25

Jalisco Nayarit Michoacan Sonora Sinaloa Colima

N
ú

m
e

ro
 d

e
 p

ac
ie

n
te

s

Estado de origen

GRÁFICA 2. DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES CON VIH PERTENECIENTES A 
LA UMAE DE PEDIATRÍA POR LUGAR DE RESIDENCIA

N= 38 
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respiratorio ocupó el tercer lugar en frecuencia, siendo la tos crónica el síntoma más referido 

(3 pacientes).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sólo un paciente se encontró con coinfección por agente oportunista (M. avium), sin embargo 

4 pacientes (10%) se encontraban recibiendo tratamiento antimicrobiano profiláctico, siendo 

el trimetroprim sulfametoxazol el fármaco utilizado más frecuente (4 pacientes), seguido de 

claritromicina (3 pacientes) y por último fluconazol (1 paciente).   

 

 

ESTADO NUTRICIO: 
En cuanto al estado nutricio de los pacientes, se valoró peso, talla e índice de masa 

corporal.  

El peso promedio del grupo fue de 29.63 kilogramos, con una desviación estándar de +/- 

15.51 kgs.  Talla promedio de 118 cms con una desviación estándar de +/- 0.39.  Respecto 

al índice de masa corporal (IMC) el promedio obtenido fue de 16.79kg/m2 con una desviación 

estándar de +/- 3.54. 

TABLA 1. SÍNTOMAS MÁS FRECUENTES EN PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON INFECCIÓN POR EL VIRUS DE LA 

INMUNODEFICIENCIA HUMANA  

Sistema afectado Total de pacientes 

Gastrointestinal 11 

Diarrea 4  
náuseas 3  
Hiporexia 2  
Náuseas 1  

Hematoinfeccioso 4 

Otitis crónica 3  
Sinusitis crónica 1  

Respiratorio 3 

Tós crónica 3  
Neuropsiquiatrico 3 

Depresión 1  
Insomnio 1  
Hiperactividad 1  

Cardiovascular 1 

Síncope 1  
TOTAL 22 
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Se utilizó la clasificación de la Organización Mundial de la Salud del IMC para obtener una 

aproximación del estado nutricio de los pacientes, encontrando a la gran mayoría (26 

pacientes) en la categoría de bajo peso al contar con un IMC menor de 18.5 kg/m2.  Once 

pacientes se encontraron en la categoría de peso normal con un IMC 18.5 – 24.9 kg/m2 y 

sólo 1 paciente obtuvo un IMC mayor de 25 kg/m2, clasificándose en la categoría de 

sobrepeso.   

 

 

 

PERFIL HEMATOLÓGICO: 
Se evaluó el perfil hematológico de todos los pacientes mediante el análisis de la 

última citometría hemática realizada en el 2019, el 52% de los pacientes (20 pacientes) 

presentaron valores totales de hemoglobina por debajo del mínimo esperado para su edad, 

de estos, la mayor cantidad (18 pacientes) se concentró en la categoría de anemia leve al 

contar con hemoglobina de 10-13 gr/dl y sólo dos se clasificaron como anemia moderada 

con hemoglobina de 8.0-9.9 gr/dl. No se registraron casos de anemia grave o muy grave. Se 

obtuvo una media de 13.0 gr/dl con una desviación estándar de +/- 1.81.  

 

Sólo dos pacientes presentaron un conteo plaquetario por debajo de 150,000. La media del 

conteo plaquetario fue de 277,827, con una desviación estándar de +/- 116,872. 

68%
26

29%
11

3%
1 0%

GRÁFICA 4. ESTADO NUTRICIO DE ACUERDO A IMC

Bajo peso  IMC <18.5 Peso normal IMC 18.5-24.9

Sobre peso IMC 25.0-29.9 Obesidad IMC  >30

Total: 100% 
N=38 
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El recuento leucocitario permaneció normal en el 92% de los pacientes, sólo 3 presentaron 

leucopenia para la edad (promedio de 4192 miles/uL). La media de leucocitos en el grupo 

fue de 15,728 con desviación estándar +/1 5,273.  

Respecto a los linfocitos, sólo un paciente presentó linfopenia (840 mil/uL), conservándose 

los valores normales en el resto de pacientes. Media de 4028 con desviación estándar de +/- 

4659.  

Sólo un paciente presentó neutropenia (1000 mil/uL), siendo la media del grupo 2870 con 

desviación estándar +/- 1663.  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
FUNCIÓN RENAL: 

La función renal se evaluó mediante la determinación de urea y creatinina, sin 

encontrarse alteración en ninguno de los pacientes, con una media de 21.82 +/- 4.42 y 0.13 

+/- 0.34 mg/dl respectivamente. Sólo dos pacientes presentaron proteinuria en el examen 

general de orina (100mg/dl). La tasa de filtrado glomerular estimada por fórmula de Schwartz 

se mantuvo dentro de rangos normales para la edad en 37 pacientes (97%), un paciente 

presentó un filtrado glomerular por debajo de lo esperado para la edad. (78.4 ml/m2/min).  

La media obtenida fue de 150.95ml/m2 con una desviación estándar de +/- 38.11ml/m2.  

 

 

 

 

 

N =38

HEMOGLOBINA 

GR/DL

PLAQUETAS 

MILES/UL

LEUCOCITOS 

MILES/UL

LINFOCITOS 

MILES/UL

NEUTRÓFILOS 

MILES/UL

VÁLIDOS 38 38 38 38 38

PERDIDOS 0 0 0 0 0

MEDIA 13 277,827 15,728 4,028 2,870

DESVIACIÓN 

ESTÁNDAR         1.81 116,872 5,273 4,659 1,663

EVALUACIÓN DEL PERFIL HEMATOLÓGICO DE LOS PACIENTES 

PEDIÁTRICOS CON VIH

TABLA 2. EVALUACIÓN DEL PERFIL HEMÁTICO DE LOS PACIENTES PEDIÁTRICOS 

CON VIH
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PERFIL HEPÁTICO: 
Las pruebas de funcionamiento hepático se reportaron normales en 37 de los 38 

pacientes. La AST (aspartato aminotransferasa) obtuvo una media de 26.84 con una 

desviación estándar de +/- 10.54 U/l. La alanina aminotransferasa (ALT) tuvo una media de 

23.71 con desviación de +/- 9.59 U/l.  

 

 

PERFIL LÍPIDICO: 
Para el perfil lipídico se evalúo colesterol, triglicéridos y colesterol HDL mediante los 

valores de referencia de lípidos y lipoproteínas en niños y adolescentes.  

Veintisiete pacientes presentaron niveles de colesterol dentro de la categoría “aceptable” 

(<170 mg/dl), 9 pacientes obtuvieron valores considerados en el grupo “riesgo” (170-199 

mg/dl) y sólo 2 tuvieron valores >200 mg/dl entrando en la categoría de “riesgo alto”.  La 

media de colesterol fue de 144.58 mg/dl (categoría aceptable) con una desviación estándar 

de +/- 37.45.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

14 pacientes obtuvieron un resultado de colesterol HDL aceptable (>45 mg/dl), 10 pacientes 

entraron en la categoría de riesgo (40-45 mg/dl) y 14 pacientes en riesgo alto al contar con 

niveles de HDL menores a 40 mg/dl. La media del nivel de colesterol HDL fue de 45.11 mg/dl 

(categoría riesgo), la desviación estándar fue de +/- 16.40.  

 

71%
27

24%
9

5%
2

GRÁFICA 5. NIVELES DE COLESTEROL

Aceptable <170 mg/dl Riesgo 170-199 mg/dl Riesgo alto >200 mg/dl

Total: 100%   
N=38 
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Los triglicéridos se evaluaron mediante los 

valores establecidos como normales por el 

consenso de endocrinología pediátrica para 

cada grupo etario.  

El 47% de los pacientes (18 de 38) 

presentaron niveles de triglicéridos 

considerados como riesgo alto, 29% (11 

pacientes) se situaron en la categoría 

aceptable y 24% (9 pacientes) en la 

categoría riesgo.  Se obtuvo una media de 

125.74 mg/dl con una desviación estándar 

de +/- 66.20 mg/dl.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
ESTADO VIRAL: 

El estado viral de los pacientes se determinó de acuerdo a su última carga viral, 

clasificándose en Indetectable (carga viral menor de 50 copias) o detectable (carga viral 

mayor de 50 copias). 27 pacientes se encontraron con una carga viral indetectable y 11 

detectables. La media de la carga viral fue de 2683.13 copias con una desviación estándar 

de +/- de 8965.87. 

29%
11

24%
9 

47%
18

GRÁFICA 6. NIVELES DE 
TRIGLICÉRIDOS

Aceptable <75 mg/dl 0-9a  ó <90 mg/dl  10-19a

Riesgo 75-99 mg/dl 0-9a ó 90-129 mg/dl 10-19a

Riesgo alto >100 mg/dl  0-9a ó >130 mg/dl  10-19a

Total: 
100%, N=38 

N =38

COLESTEROL 

MG/DL

TRIGLICÉRIDOS 

MG/DL

HDL           

MG/DL

VLDL      

MG/DL

LDL          

MG/DL 

VÁLIDOS 38 38 38 38 38

PERDIDOS 0 0 0 0 0

MEDIA 144.58 125.74 45.11 33.79 71.74

DESVIACIÓN 

ESTÁNDAR         37.45 66.2 16.4 27.97 27.33

EVALUACIÓN DEL PERFIL LÍPIDICO DE LOS PACIENTES PEDIÁTRICOS 

CON VIH
TABLA 3. EVALUACIÓN DEL PERFIL LIPÍDICO DE LOS PACIENTES PEDIÁTRICOS CON 

VIH
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De los once pacientes que se encontraron detectables 8 cumplieron con los criterios para 

considerarse en falla viral y 3 pacientes presentaron una elevación en la carga viral mayor a 

50 copias, pero menor a 200 copias con antecedente de una carga viral previa indetectable, 

clasificándose como una viremia de bajo nivel. 

 

RESISTENCIA A ANTIRRETROVIRALES: 
Con respecto a la resistencia a antirretrovirales, 11 de los 38 pacientes (30%) contaron 

con genotipo. Tres pacientes con carga viral detectable (37%) contaron con genotipo, sin 

embargo, sólo 2 reportaron resistencia. Dentro de los pacientes indetectables, 8 contaron 

con un genotipo previo, encontrándose mutaciones a antirretrovirales en 7 pacientes.  

 

Se encontró un total de 9 pacientes (23.6%) con al menos una resistencia a antirretrovirales 

comprobada por genotipo. El 100% de estos pacientes presentó mutación para inhibidores 

de la transcriptasa reversa y el 44.4% presentó mutaciones para el grupo de inhibidores de 

proteasa.  

 

Las mutaciones más frecuentes en los inhibidores de transcriptasa reversa fueron M184V 

(100%), K103N/R (56%) y K70R (44%).  

 

 

 

 

71%
27

29% 11

GRÁFICA 7. ESTADO VIROLÓGICO

Indetectable Detectable

Total: 100% 
N=38
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Las mutaciones más frecuentes para el grupo de antirretrovirales inhibidores de proteasa 

fueron: V82A/D (75%), seguida de I50V, M46L/I, L10I/F, L63R/P, M36I, todas con un 50%.  

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

M184V K103N/R K70R T215Y K219E/Q Y88L D67N M23M V179D G190S V106M

Series1 9 5 4 3 3 1 1 1 1 1 1

100%

56%
44%

33% 33%

11% 11% 11% 11% 11% 11%
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GRÁFICA 8. MUTACIONES MÁS FRECUENTES PARA INHIBIDORES DE 
TRANSCRIPTASA REVERSA

Total de 
mutaciones: 17 

N= 4 

V82A/D I50V M46L/I L10I/F L63R/P M36I L47V I54V A71V K20R

Series1 3 2 2 2 2 2 1 1 1 1

75%

50% 50% 50% 50% 50%

25% 25% 25% 25%
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GRÁFICA 9. MUTACIONES MÁS FRECUENTES DE INHIBIDORES DE 
PROTEASA

Total de 
mutaciones: 30 

N= 9 

Total de 
mutaciones: 17 

N= 4 
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ESTADO INMUNOLÓGICO: 
El estado inmunológico se evaluó mediante el porcentaje de CD4 por edad de acuerdo 

a la tabla propuesta por la CDC en 1994.  

 

Veintidós pacientes obtuvieron un 

porcentaje de CD4 mayor de 25% 

situándose en la categoría “Sin 

inmunosupresión”. 10 pacientes se 

encontraron en la categoría 

“Inmunosupresión moderada” al contar 

con un porcentaje de CD4 del 15-24% y 

6 pacientes entraron a la categoría de 

“inmunosupresión grave” al contar con 

un porcentaje de CD menor al 15%. Se 

obtuvo una media de CD4 de 26.53% 

con una desviación estándar de +/- 10.11.  

El conteo total de CD obtuvo una media de 854.61 con una desviación estándar +/- 447.16.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

58%
22

26%
10

16%
6

GRÁFICA 9.
ESTADO INMUNOLÓGICO DE ACUERDO A 

PORCENTAJE DE CD4 POR EDAD

Sin inmunosupresión >25%

Inmunosupresión moderada 15-24%

Inmnosupresión grave <15%

Total: 100% 
N=38 
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10. DISCUSIÓN: 

Se obtuvieron un total de 38 pacientes pertenecientes a la clínica de VIH del Hospital 

de Pediatría, de los cuales el 100% correspondieron a una transmisión vertical, no contando 

con casos reportados hasta el momento de contagio del virus por contacto sexual o 

transfusiones.  

 

El género predominante fue el masculino con un 63%, lo cual varía de acuerdo a la 

literatura reportada en la que se describe una incidencia discretamente mayor en la población 

femenina de 3:1, sin embargo, esta variable no se asoció a ninguna característica clínica o 

virológica de interés o repercusión en el estudio.  

 

La mayor cantidad de población (42%) se encontró cursando la adolescencia (10-15 

años de edad) al momento del estudio, recalcando la necesidad de una clínica de transición 

para adolescentes que viven con VIH que guíe la etapa de transición del paciente hacía la 

vida adulta, esto con el objetivo de disminuir el impacto que conllevan los cambios físicos y 

altibajos emocionales que se experimentan cuando ocurre la transición, el cambio de equipo 

médico, fomentar la responsabilidad del autocuidado y el apego farmacológico, orientar al 

adolescente en la prevención de conductas de riesgo, promover la continuidad de los 

estudios y brindar información sobre salud reproductiva.   

 

Estas medidas, ya aplicadas en distintos países han demostrado un mayor apego 

farmacológico y por consiguiente un estado viral indetectable, permitiendo la integración a la 

sociedad del paciente que vive con VIH, mejorando así su calidad de vida. 59. 

 

Más de la mitad de los pacientes pertenecientes a la clínica de VIH son originarios del 

estado de Jalisco, el cual es reportado en el registro nacional de casos de SIDA por CENSIDA 

como el cuarto estado con mayor proporción de casos de VIH/SIDA respecto al total nacional, 

con un 6.6% (13,532 casos), sólo por debajo de la Ciudad de México (14%), el Estado de 

México (10.7%) y Veracruz (8.4%). Además, se ha observado un incremento gradual de los 

casos anuales de VIH reportados en el estado, en el 2014 se reportaron 96 casos nuevos, 

en el 2015 se reportaron 110 casos, en el año 2016 157 casos, en el 2017 un total de 163 y 

en el año 2018 175 casos.13   
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Esto refleja la falta de efectividad de las distintas medidas de promoción de la salud 

orientadas hacia la prevención, diagnóstico oportuno e inicio temprano del tratamiento 

antirretroviral, mismas que tienen como objetivo principal evitar la transmisión del virus.  

 
El 58% de nuestros pacientes se refirieron sintomáticos en la última consulta recibida, 

siendo el sistema gastrointestinal el más afectado (50%) con la diarrea como el síntoma más 

frecuente, coincidiendo con lo reportado en la literatura por Bustamante y colaboradores en 

Colombia, donde los síntomas gastrointestinales se presentaron hasta en el 60% de los niños 

en seguimiento por VIH coincidiendo la diarrea como el síntoma más mencionado. 57. 

 

Este hallazgo toma relevancia ya que gran mayoría de nuestros pacientes en seguimiento 

se encuentra bajo tratamiento antirretroviral con un inhibidor de proteasa, fármacos que se 

han relacionado con malestares gastrointestinales como sus principales efectos adversos, si 

bien este estudio no tiene como objetivo obtener la relación de efectos adversos atribuidos 

a los fármacos, abre un área de oportunidad para la intervención en estos casos y tomar 

medidas necesarias para la disminución de los posibles efectos adversos y facilitar el apego 

farmacológico.  

 

Aunque el pronóstico de los pacientes con infección por VIH ha mejorado desde la 

introducción de nuevas terapias encabezadas por los inhibidores de la proteasa, la situación 

nutricional de los pacientes con VIH sigue siendo un problema clínico en esta población, 

enfrentándose a peculiaridades nuevas, secundarias en gran parte a las nuevas terapias 

antirretrovirales, como la pérdida de peso, redistribución de la grasa, alteración de la función 

gastrointestinal, obesidad y síndrome metabólico.60.  

 

Existen estudios que han demostrado una fuerte asociación entre la disminución del Índice 

de Masa Corporal (IMC) y muerte en pacientes infectados, tal como se demostró en un 

estudio de cohorte realizado en Etiopía de febrero de 1997 a agosto de 2001, en el que se 

registró un mayor número de defunciones en aquellos individuos con IMC menor de 18.5.61.  

El 68% de nuestros pacientes pediátricos con VIH obtuvieron un IMC de acuerdo a la 

clasificación de la OMS menor de 18.5, situándolos en la categoría de bajo peso, lo mismo 

se observó reflejado en la media del IMC que resultó en 16.79 kg/m2.   
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Estos datos obtenidos se aproximan a lo reportado en el estudio transversal realizado de 

1997-2005 por Bustamante y colaboradores en Colombia, donde se reportó que la mayoría 

de los niños portadores de VIH (70,4%) presentaban déficit nutricional del peso para la 

edad.57. 

 

El peso esperado para la edad promedio (8 años) en nuestros pacientes no se vio afectado, 

obteniéndose un peso promedio del grupo de 29.5 kg (esperado para la edad 25.5 kg), sin 

embargo, la talla promedio del grupo fue de 118 cms con una talla esperada para la edad 

promedio de 125 cms, estos resultados pudieran reflejar la posibilidad de que la gran mayoría 

de nuestros pacientes se encuentren en una desnutrición crónica.  

 

Si bien sólo se tomó en cuenta el IMC para obtener una aproximación del estado nutricio 

estos hallazgos destacan la necesidad de un servicio de nutrición integrado a la clínica de 

VIH que se especialice en la atención de los pacientes de forma individualizada y detallada, 

con el objetivo de mejorar las condiciones nutricionales de cada uno de nuestros pacientes 

y disminuir el riesgo de comorbilidades asociadas al déficit nutricional.  

 

Las principales alteraciones bioquímicas observadas en los pacientes fueron las 

referentes al sistema hematológico y al perfil lipídico. 

Se sabe que los trastornos hematológicos como la anemia, leucopenia y trombocitopenia 

son hallazgos frecuentes durante la progresión de la infección por el VIH y en el síndrome 

de inmunodeficiencia adquirida. En cuanto a la anemia, este es el hallazgo más frecuente y 

tiene una importante relación con el deterioro de la calidad de vida, progresión de la 

enfermedad y mortalidad.62.  

 

El 52% de nuestros pacientes presentaron niveles de hemoglobina por debajo de los valores 

esperados para la edad, clasificándose como una anemia grado I de la OMS (Hemoglobina 

10-13gr/dl), 5.2% presentaron trombocitopenia, un 7% leucopenia y sólo un 2.6 % presentó 

neutropenia. Estos hallazgos pudieran asociarse tanto a la propia infección del virus, 

síndromes de falla medular adquirida, lesiones infiltrativas de la médula ósea, destrucción 

periférica de células hematológicas, efecto de medicamentos, trastornos autoinmunes o una 

producción medular inefectiva.63.  
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Diferentes series de estudios han encontrado resultados distintos respecto a la prevalencia 

de las alteraciones hematológicas en pacientes con VIH. En la India se reportó una incidencia 

de trombocitopenia de 3.7 %, leucopenia de 5.8 % y Pancitopenia del 1.6 %.64. Un estudio 

en Bangladesh en pacientes adultos en tratamiento antirretroviral mostró anemia en el 50.5 

% de los pacientes, leucopenia en el 4.9 % y trombocitopenia en el 3.4 %, valores muy 

apegados a los encontrados en nuestro estudio.65.  

 

A pesar de que varios medicamentos empleados para el tratamiento del VIH son 

mielosupresores, las citopenias graves están más frecuentemente asociadas al uso de 

Zidovudina. En la India se encontró que el 34.6 % de los pacientes tratados con dicho 

medicamento presentaban anemia como posible efecto secundario.64.  En la población 

pediátrica la zidovudina constituye uno de los fármacos pertenecientes al esquema 

antirretroviral de primera línea, por lo que el 66% de nuestros pacientes se encuentra 

recibiendo este fármaco como parte de su régimen de tratamiento antirretroviral, debiéndose 

monitorear de forma estrecha niveles de hemoglobina de forma semestral para detectar 

oportunamente la presencia de anemia grave, la cual como ya se mencionó se encuentra 

ligada a la evolución y al pronóstico de los pacientes.  

 

La infección por VIH también se ha asociado a distintos desordenes metabólicos, el 

más notable es la hiperlipidemia, en especial la hipertrigliceridemia, la cual predispone a la 

redistribución de la grasa a nivel abdominal, favoreciendo la resistencia a la insulina y en 

personas susceptibles el desarrollo de diabetes mellitus tipo II.66. 

 Se ha considerado a la infección por VIH, asociada a otros factores inflamatorios, como un 

modelo de progresión de la aterosclerosis.  

Las alteraciones del metabolismo lipídico varían de acuerdo al tipo de tratamiento, en 

particular con el empleo de los inhibidores de proteasa, los cuales inhiben las proteínas 

transportadoras de los elementos reguladores de esteroles y la degradación de las apo B, 

estos mecanismos, al actuar sinérgicamente, promueven la síntesis y secreción de estas 

lipoproteínas a nivel hepático.67. Estas alteraciones se caracterizan principalmente por la 

elevación de las concentraciones de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) y 
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triglicéridos, incremento de colesterol total, del colesterol LDL y disminución de la 

concentración de colesterol HDL.68.  

El 29% de nuestros pacientes presentaron niveles de colesterol anormales, englobándose 

dentro de las categorías de riesgo (mayor a 170 mg/dl) y riesgo alto (mayor a 200mg/dl), 

respecto al colesterol HDL se encontraron cifras de riesgo (40-45 mg/dl) y riesgo alto (menor 

40mg/dl) en el 63% de los pacientes. El 71% presentó niveles de triglicéridos elevados para 

la edad.  

Estos hallazgos son compatibles con los reportados en una cohorte del estudio PACS-HOPE 

en 178 niños con VIH de transmisión perinatal donde se valoraron las cifras de 

hipercolesterolemia (mayor o igual a 200mg/dl) e hipertrigliceridemia (mayor o igual de 150 

mg/dl). El 47% presentó hipercolesterolemia y el 67% hipertrigliceridemia, el factor de riesgo 

más asociado a hipercolesterolemia fue el uso de un inhibidor de proteasa en el régimen 

antirretroviral.69. En nuestra unidad el 95% de los pacientes cuenta con un inhibidor de 

proteasa dentro de su esquema antirretroviral.  

Los resultados obtenidos reflejan la necesidad prioritaria de intervención conjunta  tanto por 

el servicio de nutrición como endocrinología pediátrica ya que los pacientes pediátricos 

requerirán de tratamiento antirretroviral el resto de su vida, considerándose a la infección 

como una enfermedad crónica con múltiples comorbilidades asociadas, tanto a la propia 

enfermedad como a posibles efectos adversos a los antirretrovirales, siendo uno de los más 

importante la dislipidemia con su consecuente incremento en el riesgo cardiovascular 

durante la edad adulta, lo cual pudiera afectar notablemente su calidad de vida.  

 

Respecto al estado viral el 71% de nuestros pacientes se encontró indetectable, 8 

pacientes se clasificaron en falla virológica y 3 en viremia de bajo nivel.  

Once de los 38 pacientes (30%) contaron con genotipo, evidenciándose la presencia de 

resistencia viral al menos a un grupo de antirretrovirales en el 81% (9 casos de 11), en el 

19% restante en el que no se encontró ninguna mutación viral se atribuyó la falla terapéutica 

a un mal apego farmacológico. Sólo se encontraron dos pacientes que continúan en falla 
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virológica con mutaciones presentes en el genotipo, encontrándose en espera de respuesta 

por el Grupo de Expertos en Resistencia a Antirretrovirales para cambio de esquema de 

tratamiento, los 7 pacientes restantes que cuentan con resistencia comprobada por genotipo 

se encontraron con cargas virales indetectables.  

 

La prevalencia mundial de la resistencia a antirretrovirales de 1996-2016 se reportó 

en un 12% para los inhibidores de proteasa, 21% para los inhibidores de transcriptasa 

análogos de nucleósidos y de un 22% para los inhibidores de transcriptasa no análogos.70.  

En nuestro estudio, el 23.6% de los pacientes presentó alguna mutación a antirretrovirales, 

resultado similar a lo reportado en Uruguay en el año 2018 por González & Gutiérrez, quienes 

mantuvieron en seguimiento a pacientes menores de 15 años de edad desde el 2008 al 2016, 

encontrando 56 pacientes con resistencia a antirretrovirales, calculándose una incidencia 

global del 28.6%, de la cual un 64% se catalogó como resistencia primaria (pretratamiento) 

y 36% como resistencia secundaria (postratamiento). 71.
 Van Dick & colaboradores realizaron 

un estudio de cohorte prospectivo del 2007-2009, publicado en el 2016, donde obtuvieron 

datos de 448 pacientes pediátricos con VIH, reportándose una incidencia de resistencia 

secundaria del 52%, casi el doble de la reportada en este trabajo. 72. 

Referente a las mutaciones más frecuentes, el 100% de nuestros pacientes presentó 

resistencia hacia el grupo de inhibidores de la transcriptasa inversa (análogos y no análogos 

de nucleósidos) y un 44.4% al grupo de inhibidores de proteasa, lo cual difiere con lo 

reportado en la literatura por Van Dick & colaboradores, quienes reportaron una incidencia 

de mutaciones del 61% para inhibidores análogos de la transcriptasa inversa y del 45% para 

los inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos de nucleósidos, la incidencia de 

resistencia a inhibidores de proteasa fue del 34%72.  

Las mutaciones más frecuentemente asociadas a resistencia hacia los inhibidores de la 

transcriptasa inversa fueron M184V (100%) y K103N (75%), las mismas reportadas en 

Uruguay por González & Gutiérrez con M184V en el 83% y K103N en el 58%.71. Respecto a 

los inhibidores de proteasa la mutación más frecuente en nuestros pacientes fue V82A/D 

(75%), seguida de M46L (50%), lo cual concuerda con lo reportado en Sudáfrica por Makatini 
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en junio del 2019 mediante una cohorte retrospectiva de 22 niños con VIH perinatal, 

reportándose una incidencia de resistencia hacia inhibidores de proteasa del 9.3%, siendo 

las mutaciones más frecuentes V82A (76.2%), M46I (76.2%). 73. 

 

El estado inmunológico de los pacientes se evaluó mediante la tabla de valores y 

porcentajes esperados de CD4  para la edad propuesta por la CDC en 1994, el 58% de 

nuestros pacientes se encontró en un estado I o sin inmunosupresión (CD4 mayores al 25%), 

el 26% en estadio II o inmunosupresión moderada (CD4 15-24%) y un 16% (6 pacientes) en 

estadio III o inmunosupresión grave (CD4 menores 15%) el doble de lo reportado en Chile 

por WU y colaboradores quienes realizaron una cohorte con los datos de 375 niños y 

adolescentes con infección por VIH/SIDA que fueron detectados desde 1987 hasta el 2014, 

encontrando al 70% de su población con una clasificación inmunológica I, el 22% en etapa 

II y sólo a un 8% en etapa III. 58. 

Estos datos generan una bandera roja de atención ya que una proporción importante de 

nuestros pacientes persisten con un estado inmunológico severamente afectado lo que se 

traduce en el riesgo incrementado de progresión de la enfermedad y un riesgo alto de 

infecciones por agentes oportunistas, sólo 4 de los 6 pacientes con una clasificación 

inmunológica III cuentan con profilaxis, debiéndose identificar estos casos y evaluar de forma 

individualizada las posibles causas de la falla inmunológica y la necesidad de profilaxis. 
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11. CONCLUSIONES Y ÁREAS DE OPORTUNIDAD:  
 

1- Se encontró un total de 38 pacientes con diagnóstico de VIH en seguimiento por la 

consulta externa del servicio de infectología pediátrica, todos los pacientes con 

transmisión perinatal del virus. El género predominante fue el masculino con el 63% 

de los casos. El 53% de los pacientes son originarios y residentes del estado de 

Jalisco. El 42% de nuestra población se encontró cursando la etapa de adolescencia. 

a. Es necesario la inclusión del servicio de psicología en la atención de los 

pacientes pediátricos con VIH, especialmente aquellos que iniciarán la etapa 

de transición hacia la vida adulta con el fin de garantizar un adecuado apego 

farmacológico, integración a la sociedad de forma funcional y la mejora de la 

calidad de vida. 

 

2- El 68% de los pacientes presentó un IMC menor de 18.5 kg/m2 clasificándose como 

bajo peso de acuerdo a los rangos establecidos por la OMS.  

 
a. Es prioritario la creación de un servicio de nutrición especializado en la 

atención del paciente pediátrico con infección por VIH con el objetivo de 

mejorar condiciones nutricias de nuestros pacientes.  

 
58% de nuestros pacientes se encontraron sintomáticos en su última consulta médica, 

siendo el sistema gastrointestinal el más frecuentemente afectado. La diarrea fue el 

síntoma más referido por los pacientes. 

Sólo un paciente presentó alguna infección oportunista concomitante (M. avium). El 

10% de nuestra población (4 pacientes) se encuentra recibiendo profilaxis contra 

agentes oportunistas.  

 

3- La alteración hematológica más frecuente fue la anemia grado I de la OMS (presente 

en el 52%), debiéndose descartar sea un efecto secundario a la zidovudina, la cual 

es recibida por el 65% de nuestros pacientes. La incidencia de trombocitopenia fue 

del 5.2%, leucopenia del 7% y neutropenia del 2.6%. 
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No hubo alteraciones significativas en la función hepática ni renal de los pacientes. 

Sólo un paciente presentó elevación de AST y ALT, de igual forma únicamente un 

paciente presentó una tasa de filtración glomerular baja para la edad.  

Las alteraciones en el perfil de lípidos fueron las más significativas, el 29% de los 

pacientes obtuvieron un nivel de colesterol alto, 63% tuvieron un nivel de HDL por 

debajo de lo esperado para la edad y el 53% presentó triglicéridos por arriba de los 

rangos normales para la edad, traduciéndose en un factor de riesgo para el aumento 

del riesgo cardiovascular en la edad adulta.  

a. Necesidad de seguimiento conjunto por el servicio de endocrinología 

pediátrica para la atención oportuna de estos trastornos metabólicos y tratar 

de disminuir en lo posible el riesgo cardiovascular de estos pacientes.  

b. Individualizar cada caso ante la posible necesidad de cambiar el esquema 

antirretroviral por potenciales efectos adversos de los inhibidores de proteasa 

(recibidos por el 97% de nuestra población). 

 

4- El 71% de nuestros pacientes se encontró con una carga viral indetectable, del 29% 

restante (11 pacientes), se encontraron 8 pacientes en falla virológica y 3 con viremia 

de bajo nivel.  

24% (9 pacientes) contaron con resistencia al menos a un grupo de antirretroviral 

comprobada por genotipo. La resistencia hacia antirretrovirales más frecuentes en la 

población fue a los inhibidores de transcriptasa inversa (100% de los pacientes) con 

la mutación M184V presente en todos los pacientes. La resistencia a los inhibidores 

de proteasa fue del 44.4% con la mutación V82A presente en el 75%.   

El 58% de los pacientes se encontraron en una clasificación inmunológica sin 

inmunosupresión de acuerdo al porcentaje de CD4 de acuerdo a la edad.  
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12. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Actividades 

Noviembre-
Diciembre 

2018 

Enero- 
febrero 

2019 

Marzo-
abril  
2019 

Mayo-
junio 
2019 

Julio 
2019 

Agosto 
2019 

Septiembre 
2019 

Octubre 
2019 

Revisión 
bibliográfica x x       

Elaboración 
del protocolo   x      

Revisión por 
el comité    x x    

Recopilación 
de datos o 
trabajo de 

campo 

     x   

Codificación, 
procesamiento 

y análisis de 
información 

      x  

Entrega del 
trabajo final 

y/o 
publicación de 

resultados 

       x 
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14. ANEXOS 

14.1 DICTAMEN AUTORIZACIÓN DE PROTOCOLO 
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14.2. HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
DATOS POBLACIONALES  
Iniciales:        Edad:________________ 

Número registro:          Lugar de residencia:_______________________ 

 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

Peso:___________ Talla:____________  

Sintomatología actual:    Presente  (   )          Ausente  (   ) 

Trastornos neurosensoriales:______________________________________________________________________ 

Trastorno gastrointestinales:______________________________________________________________________ 

Trastornos constitucionales:  ______________________________________________________________________ 

Infecciones oportunistas concomitantes actualmente:     Presentes  (   )           Ausentes  (   ) 

Toxoplasma (    )  CMV  (   ) Hepatitis C/B  (   )  Pneumocystis  (   ) Tuberculosis  (   ) 

Uso de profilaxis actualmente: Sí  (   )   No   (   )             

Toxoplasma (    )  CMV  (   ) MAC  (   )  Pneumocyistis  (   ) Tuberculosis  (   ) 

 

PERFIL HEMATOLÓGICO: 

Hemoglobina:_______________ Leucocitos:_______________ Neutrófilos:______________ 

Linfocitos:__________________ Plaquetas:________________ 

 

PERFIL BIOQUÍMICO RENAL: 

Urea:________Creatinina:___________TFG/ Schwartz:________________Interpretación: Normal  (   )  Alterada  (   ) 

Proteinuria: presente (   )   ausente  (   ) 

 

PERFIL BIOQUÍMICO HEPÁTICO: 

AST:____________ ALT:___________ Bilirrubinas totales:__________BD:________ BI:_____ 

 

PERFIL LIPÍDICO: 

Colesterol:____________ Triglicéridos:_________________  

HDL:________________ LDL:_________________ VLDL:_______________  

 

CARACTERÍSTICAS VIROLÓGICAS: 

CD4: ________________ %_____________  Última carga viral: ______________________ Fecha:_________ 

Resistencia a antiretrovirales: Presente  (   )      Ausente  (   )     Genotipo:    Sí  (   )    No  (   ) 

Mutaciones virales encontradas en genotipo:_____________________________________________________ 
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14.3 CARTA DE CONFIDENCIALIDAD 
 

Guadalajara, Jalisco a 1 de Junio 2019 
 
El C. Rafael Tadeo Loaeza Rodríguez del proyecto titulado “Particularidades clínicas y 

virológicas de los pacientes pediátricos con infección por el virus de la inmunodeficiencia 

humana en un hospital de tercer nivel”, con domicilio ubicado en Av. Belisario Domínguez 

No. 735, Colonia Independencia. C. P 44340. Guadalajara, Jalisco; a 01 de mayo 2019, 

me comprometo a resguardar, mantener la confidencialidad y no hacer mal uso de los 

documentos, expedientes, reportes, estudios, actas, resoluciones, oficios, 

correspondencia, acuerdos, directivas, directrices, circulares, contratos, convenios, 

instructivos, notas, memorandos, archivos físicos y/o electrónicos, estadísticas o bien, 

cualquier otro registro o información que documente el ejercicio de las facultades para la 

evaluación de los protocolos de investigación, a que tenga acceso en mi carácter 

investigador responsable, así como a no difundir, distribuir o comercializar con los datos 

personales contenidos en los sistemas de información, desarrollados en el ejercicio de 

mis funciones como investigador responsable.  

Estando en conocimiento de que en caso de no dar cumplimiento se estará acorde a la 

sanciones civiles, penales o administrativas que procedan de conformidad con lo 

dispuesto en la Ley Federal de Transparencia y Acceso a la Información Pública 

Gubernamental, la Ley Federal de Protección de Datos Personales en Posesión de los 

Particulares y el Código Penal del Estado de Jalisco, a la Ley Federal de Protección de 

Datos Personales en Posesión de los Particulares, y demás disposiciones aplicables en 

la materia. 

 
Acepto 
 
 
_________________________________ 
                 Nombre y Firma 
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