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El Sírdrane de Inmuncdeficiencia Pdquirida (SIDA) constituye ac

tualmente un problera de salw pública a nive1 murrlia1. Su can¡:ortamiento se 

ha presentado en fema de panjania, prácticamente rrortal en tcxlas las perso

nas afectadas en un plazo aún no bién definido (1) . La poblaci6n nás afecta

da en número ha sido la de adultos, en quienes e1 ccrnportamiento cll'.nico de 

esta enfennedad infecto- contagiosa es bién conocido (2, 3) • 

Cada véz se observa un rrayor número de casos de niños afectados; 

en e1los, aunque prácticamente se presentan 1os misrros fenóTienos etiopatogén_! 

ros, difieren a1gunos aspectos cll'.nicos y factores de riesgo (4,5). En e1 CJX!!. 

po pediátrico la forma de adquirir 1a enferrna:lad pue:le ser a través de reci

bir sangre o productos de la misma contaminados con e1 virus de la irmlnodef!_ 

ciencia hl.Jltana (lllV) causante del s!ndrane; otro rnecanism:> es cuan::1o proce::len 

de rradres que presentan dicha infe:::Ci6n, sintaráticas o asint.ara.ticas .. 

México es un país que no escapa a este problema de sa1ud pGbli

CB. Actua.J.rnente la Secretaría de Salud, a través de la Direcci6n General de -

i:pidemiolog:ía, tiene l=a1izados 407 casos entre adultos y niños (6). En re

ferencia a 1a poblaci6n pediátrica, algunas instituciones del Sector Sa1w -

h3.n tenido casos aislados pero solamente uno ha sido publicado (7) • 

En los meses de Abril y M'lyo de 1987 ingresaron a1 Departamento 

de Medicina Interna de1 Instituo Naciona1 de Pediatr1a dos pacientes en quie

res se estable:::i6 el diagnóstico de SIDA de acuerdo a los criterios propues-
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tos por la Direcci6n General de Epidaniologlil de la Secretaria de Salud y 

al ax: de Atlanta, USA (6). El rrecanistro me:liante el cual adquirieron la -

infecci6n, la diversidad clínica que presentaron antes de establecido el -

a:niportamiento observado durante su hospitalizaci6n, nos rrotivaron a la r~ 

visi6n de la literatura mundial al respecto y el reparte de estos dos ca

ros, los primeros observados en nuestra instituci6n, con el fín de alertar 

al pediatra sobre la existencia de esta patologlil en la poblaci6n infantil 

nexicana. El manejo a seguir en estos niños y sus familiares, también es -

analizado. 

PRESEN.l'ACICN DE IDS CASOS CLINICXJS: 

Qlso 1 : 

Masculino de nueve rooses de edad, que ingresa al Depto. de Me

dicina Interna del Instituto Nacional de Pediatrlil (INaPe) , oon los siguien 

tes antecedentes: padre de 35 años, segun:lo ccmpañero de la madre del niño, 

fumador cr6nico y al cual se le desconocen otros antecedentes por no convi

vir con la madre al radicar por temporadas largas en los Estados unidos de 

N:>~ica. Madre de 43 años, asintaratica al m:mento del interrogatorio 

Niega toxicaranias y visita su pa1s de origen (AUstria) con frecuencia, -

siendo la Glitma ocasi6n en Enero de 1987. Hábitos sexuales de la pareja al 

µirecer n:>nna.les, aunque ocasionales. 

El paciente fué producto de la Gesta I, de arbaraw a tfu:mino, 

n:irnoevolutivo y obtenido por operaci6n cesárea sin ccmplicaciones. Peso al 

nacer 2,800 g, talla 47 cm. Neonatal sin CC1T1plicaciones. Alimentado al seno 

naterno alternando con leche rraternizada; ablactaci6n a los cuatro rreses, -
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siendo su a1irnentaci6n actual canpleta. Desarrollo psicarotor: sonrisa so

cial a los dos meses, sostál cefálico a los tres meses, cambios de decGbito 

y transfiere objetos a las cuatro- cinco meses; se sent6, balbuce6 y jug6 a 

los seis meses. Inrmmizaciones: Sabin: tres dosis; no recibi6 BCG. Se nie

gan anteca'lentes transfusionales. 

El padecimiento lo inici6 a los cinco meses de edad con presen

cia de placas blanquecinas en orofaringe que persistieron hasta su ingreso: 

fiebre continua de 4oe acanpañada de calosfrío y diaforesis, sierdo p:>ste

riomente intennitente y vespertina. Este cuadro se c;ontrol6 extrahospitaJe 

r:i.airente con acetaminofén y antibi6tico no especificado. Posteriomente pr~ 

sent6 v6nito postprandial, hiporexia, pGrdida de peso y dificultad para la 

degluci6n. Finalmente se agreg6 :IIritabilidad, llanto continuo, p&-dida ~ 

gresiva de habilidades psiCCl!Otoras previalrente adquiridas (imposibilidad -

¡:ara mantenerse sentado, p&-dida del sostá1 ceffilico, etc) , persistierdo }.a 

:inadecuada degluci6n de alimentos y vfud.tos por los q ue la madre decide -

traerlo al Instituto. 

El eKámen fisico de ingreso nostr6: Peso 5, 450 g (p -3); tall.a-

63 cm (p -3) ; circunferencia ceffil.ica 43 cm (p 10); FR= 54/rnin, FC= 94¡\nir-. 

~ 80 mn Hg palpatoria, tanperatura 37. 8 ºC. COr>iici6n general regular. ~ 

ciente e hiporeactivo si no se est:irnula. Fondo de ojo normal.. Hiperania f.,,

:dngea y palatina +++!-, am1gdalas hipertr6fica e hiperánicas +t con exu:lacb 

llUCOpurulento +t y múltiples placas blanquecinas. Menanegalias sul:maxilar:es 

Qimpos p.ilironares con ruieza respiratoria bilateral. Jll:xlanen con hepatare<_,.-a

lia 3-4 cm lisa; polo esplénico palpable. l\denanegalias inguinales bilater:a-
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les de 0.5 en. E><ploraci6n neurol6gica: irritable +t+ e hiperreactivo a la 

estimulaci6n; espastici.dad generalizada, respuesta exagerada a estIBuilos -

auditivos y tactiles. No cambia de p::>sici6n por sí solo, rrovimientos des

organizados de extensi6n de las extranidades en forna hipert6nica seguidos 

de flexi6n y tanblor grueso. O=asionalrrente opist6tonos y dudosa rigid€;z -

de nuca. Drpuñadura de arrbas nanas con el pulgar ¡::or dentro y cruzamiento -

en tijera de mie:mbros inferiores; hiperreflexia osteoten:linosa generalizada 

+t; Babinsky espontáneo y Moro presente. 

se realizaron esttdios extrahospitalarios encontrando lo si

gtliente: EH : !lb 8. 7 g/dL, leucocitos 10,900/ mn3 , seg¡rentados 55%, linfo

citos 34% y monocitos 8%. Actividad tr1ptica, ¡:ti y azúcares reductores en -

reces noi:males. Coproparasitosc6pioo, urocultivo y coprocultivo negativos. 

serie es6fago- gastroducdenal: reflujo gastroesofágioo grado IV oon datos 

de esofagitis del te=io distal; probable alteraci6n del mecaniSITO de la -

degluci6n oon paso. de material de oontraste a vias aéreas. Electrocardio- -

grana: taguicardia sinusal. Potenciales evocados awitivos: alteraci6n a -

nivel oortical y tallo. Ultrasonido cerebral: normal. 

se realizaron nuevamente estu:lios en el Instituto obtenierrlo : 

IH: !lb 7 .5 g/dL, leucocitos 7 ,100/mn 3 , linfocitos 34%, segmentados 51%, 

ncnocitos 2%, bandas 13%, VSG: 65. EGO: Densidad 1024, protel'.nas ±100, bas:_ 

terias +H-, células epiteliales escasas. I.CR: agua de roca, sin pel!cula, 

protel'.nas 30 mg/dL, glucosa 76 mg/dL, células 2. Frotis de ICR negativo. -

Oll.tivo de ICR: sin desarrollo; tinci6n de tinta china negativa. Radiogr!!_ 

ffa de t6rax: dudoso infiltrado parahiliar bilateral, probable crec:imiento 
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de ventdcul.o derecho. i=: =ecimiento de ventrl'.cul.o cíerecoo. M&lula 6sea 

ron hiperplasia de serie roja y algunos rnegaloblastos, sin presencia de e

lal'entos anonnales citopllí:smicos. 

Resultado serol6gico del virus HTLV-III por el rrétodo de ELISA: 

positivo, madre e hijo. Serologl'.a conf:!IIMtoria por la técnica de Western -

Blott (centro Nacional de la Transfusi6n) : positivo en madre e hijo. 

En el laboratorio de Inmunohamtologl'.a del Hospital Central Mi

litar se realizaron los siguientes estudios: 

l. ELISA: Anti.cuerpos anti-HIV francanente positivos (cualitativo). 

2. Prueba de inh:ibici6n para bloquear los detenninantes antigénicos de los 

h;J IUA de la l:!nea celualr H9, positiva. 

3. Se bloquearon determinantes antigáú.cos del virus, con lo que se negati

viz6 la prueba (se descarta con ello la ¡:osibilidad de resultado falso • 

4. Western- Blott: Mlilitples bandas positivas que darostraron la presencia 

de anticuerpos cxmtra gli=prote!nas de la envoltura y c:ipside viral del 

viruS ll'ILV-III. 

s. En el laboratorio de Inrnunologl'.a del Instituto Nacional de la Nutricilln 

"Salvador Zubir:in se practic6 detezminaci6n de OKT4 = 34%, =a = 38%. 

BH de control: Hb 6. 7 g/dL, leucocitos 7 ,100 1mn3 , linfocitos= 

ll%, segmentados 86%, rronocitos 3%, plaquetas nonrales. la serie esllfago

gastroduodenal rrostrll refoujo gastroesofági= grado ni y esofagitis en 

tercio distal. Esofagos=pl'.a: edara de nucosa en tercio inferior y engro~ 

miento de pliegues g:istricos. Ultrasonido hepatoespl€nico: hepatóespleno-
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¡regalia. Radiografl'.a de huesos largos: nonnales. EEXi: datos de er>oefalopatia 

generalizada no paroxistica. 

Persisti6 con faringitis mixta severa; se manej6 con dieta espe

sa y posici6n antireflujo. Penicilina s6dica =istalina 100,000 U/Kg que se 

carnbi6 al tercer dl'.a por anoxicilina 50/Kg. Nistatina 100, 000 U/Kg y tres -

d!as desp.iés se agregó ketoconazol 10 rrg/Kg. Se transfurrli6 oon paquete e

ritrocitario 20 mL/Kg. Al urrlécirro dl'.a de internamiento apareci6 sllbitamente 

etantana náculopapuLar, confluente generalizado, as! caro p:Jlipnea, ti.raje -

intercostal, auscult~andose los campos pulm::mares l:!rnpios. La radiografl'.a de 

t6rax rrostr6 opacidad apical y parahiliar derechas e infiltrado rnacronodular 

leve bilateral. Se inici6 tratamiento oon sulfarnetaxazol- trimetoprirn a 20 -

ng/Kg. 

Al vigésim:J tercer dl'.a de internamiento present6 insuficiencia -

respiratoria progresiva severa y acido&is mixta. Al no mejorar con 02 al -

100% en campana cef.Uica y bicarbonato, se decidi6 su intubaci6n. Las Rx de 

t6rax rrostral::an atel.ectasias cambiantes apical y basal derechas y parahiliar 

izquierda. No se aisl6 Pneum:x::istis Garinii de la secreci6n bronquial. Se -

rrantuvieron cuid.ados intensivos en relaci6n a su gravedad, observá.n::l.ose las 

JTEtlidas precautorias reccmen:ladas para el manejo de estos pacientes.D,l'.as -

después se agreg6 cuadro enteral y se Wsc6 D:yptosporidium en heces inten

cionan:larrente, resultaJño nB3'ativo. 

Al cumplir su quinta smana de internamiento present6 sGbitamen

te sangrado de tubo digestivo y hamturia nasiva, nayor deterioro neurol6gi

oo y paro cardiorespiratorio irreversible. 
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caso 2 

Masculino de seis y medio meses de edad, que ingresa al Depto. 

de Medicina Intenia del INaPe con los siguientes antecedentes: padre de 29 

años, con antecerlentes de alcoholiSJT'C m:xlerado, sin otras toxio::mm!as. Ma

dre de 20 años, sin antecerl.entes de alcoholisro ni otras toxicaranías.. Ex.i~ 

ti.6 separaci6n transitoria de la pc:treja, ignorándose su actividad sexual en 

ese período. 

con antecedentes de Gesta II, siendo el pr:lmer producto un abo!: 

tD ocasionado pro traumatisrro alxlcrninal. Embarazo a término y no:crroevoluti

m. Obtenido por operacil5n cesiirea sin ccrnplicaciones. la madre recibi6 -

transfusii5n 24 roras después de la cirugl'.a. Pes6 3, 450 g, talla so en. cur

s5 ccn ictericia de causa no detenninada que arnerit6 fototerapia. Alimenta

d:> al seno na.terno hasta el quinto mes; alirnentaci6n actual insuficiente -

ai calidad y cantidad. Recibi6 una dosis de vacuna Sabin. Desarrollo psico

notor: sostén cefálico a los dos meses, fij6 la vista a los tres rreses, si

gue objetos a los cuatro meses; la madre lo observó retrasado y lo atribuy6 

a qui> habl'.a estado enfemo desde muy tanprana edad. 

El padecimiento lo inici6 a los dos meses de edad, presentando 

aJadro entera! y deshidrataci6n que amerit6 internarnientD en sanatorio par

ticular. Se establecieron en ese sitio los diagn6sticos de gastroenteritis, 

sú>:Jrane de rnalabso=i6n, bronccneum:ml'.a por Staphyloccccus aureus y an6llia 

a:m !lb de 8.4 g/dL. Por este motivo se transfundi6 ccn paquete globular do

nado por el padre. 



8 

Al s!lpt:iiro d1a de su egreso presentó agudizaci6n del cuadro en

teral y bronquiolitis" que se rnmejaron con diversos antibi6ticos. Veinte -

d1as m!is tarde el cuadro enteral se agudiza y lo hospitalizan. En ese ingre

m se establecieron los diagn6sticos de neunoiúa parahiliar derecha y se de

tect6 hepatoesplencmegalia y plaquetopenia de 75,000/rnn3 , y Hb de 9.9 g/clL. 

EU!l transfun:Udo nuevamente con paquete globular proveniente del padre. Se -

practic6 médula 6sea respcrtándose canpatible con proceso reactivo. Fu!l =~ 

sado y al persistir con cuadro enteral y mal estado general, decidieron tra'

erlo al INaPe. 

A su ingreso se encontr6: peso 5, 470 g (p -3); talla 62 cm (p : 

-3); circunferencia cefálica 42 cm (p -3); FC 108 x', FR 28 x', TA 80/60 nm 

H;J, t-atura 36ºc. hlenanegalias generalizadas de 2 an, hepataregalia de 

4,4,3 en y esplenanegalia de 5 an. Resto negativo. 

Se realizaron estuiios de laboratorio y gabinete encontrando : 

1311= Hb de ll.2 g/dL, Hato 34. 7%, reticulocitos 0.2%, leucocitos 12,300/ nm3 , 

reutr6filos ·52%, linfocitos 45%, ironocitos 3%, plaquetas noD1lales. Prote1nas 

totales 7 .1 g/clL, albGmina 3.9 g/clL y glcbulinas 3.2 g/clL. TQ'.l 63 mll/mL, -

. TGP 50.7 mll/mL. Bilirubina total 0.3 irg/clL, BD 0.2 rrg/dL, BI 0.1 rrg/dJ,, ü:>

lesterol 93.9 rrg/dL, deshidrogenasa l~ca 320 mil/mL. Electrolitos: Na 135 

nfq/.L, K 4. 7 mFq,IL. Exárnen general de orina: densidad 1023, ¡:il 5.5, eritro

citos l/campo y leucocitos l/c. eoproparasitosc6pico negativo. Actividacl -

tr1ptica en heces deficiente, ¡:il 5. Ultrasonido alxlOninal. repcrt.6 hepatoes

pl.enanogalia. El gana.grana m::istr6 crecimiento harogáleo del htgado y del -

!:azo. Rx de tórax y huesos largos noi:wales. 
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A la senana de ix:>spitalizaci6n persist1'.a con linfadenopatla g~ 

IEralizada, hepatoesplenanegalia, sin ganancia de peso, con \lll desarrollo -

neurol6gico que se detennin6 no =npatible con su edad cronol6gica y aGn -

presentaba evacuaciones disninu!das de consistencia. Se decidi6 determinar 

anti.cuerpos contra lllV. 

Resultados en el paciente y su madre : 

a) Serologl'.a para deteDn:inaci6n de anticuerpos contra HTLV-III por tOOnica 

de ELISA: positivos. 

b) Serologl'.a confiJ:Jnataria por t&:nica de Western- Blott: positivos. 

c) Resultados en el padre: negativos. En el donador de la madre no fuli posi

ble determinar. 

la btisqueda de Cryptosporidiurn sp fuli negativa. A las dos sema

nas de internamiento el proceso diarrliico habl'.a cedido al Substi tutlr la l~ 

che de vaca por harina de soya. Bruscamente presentó fiebre de 39ºC, taquiE_ 

rea, tiraje intercostal e hipoventilaci6n basal bilateral. Se diagnostic6 -

bronconeunonta y spetican:ia. Se busc6 PneUiroCistis carinii resultando nega

tivo. Se trató con trimetoprim- suliametoxasol y amikacina. El hSrocultivo 

fue positivo a Proteus sp y el copi:ocultivo positivo a 5alm:mella del gru

po B • El estado general del niño mejoro, y su G.lit:ma BH (a la fecha de la -

nrla=i6n para publ;i.caci6n de este trabajo) mostraba: !lb 9.8 g/dL, Hcto -

32%, reticulocitos 5.2%, leucocitos 12,300jnm3 , linfocitos 75%, segmentados 

9%, monocitos 7%, bandas 1% y plaquetas normales. TP n:mnal. Fue dado de aj,_ 

ta de hospitalizaci6n con cita a la consulta externa para control. 
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DISClJSION: 

El mecanisrro para que un niño adquiera la infecci6n por el HIV 

es universal. De hecho, la 11minoria esperadaº está constituida por los ni

ños heroflliaos y los que reciben frecuentemente transfusiones (5, 8) • El o

tro grupo lo confomun los niños cuyos padres se encuentran canprend.idos en 

los grupos bién establecidos de alto riesgo. En estos casos, la madre pued.e 

ser portadora asintarática del virus o bién cursar aon la neferrna:lad y pue

de transmitir la infecci6n en fonra transplacentaria, en la época perinatal 

o en la postnatal ( 9- 11) • 

En el primer paciente, el probable mecanisrro de transnisi6n fué 

transplacentario :tmiarrlo en consideraci6n que la madre es p::>rtadora asint!r 

rrática y que el niño tuvo peso y talla relativamente bajos para un recién -

=ido de téonin:>, proveniente de progenitores anglosajones. Sinanbargo no 

se puede descartar la rarota posibilidad de que se haya infectado a través 

de la leche materna, caro ha sido descrito (12), aunque este mecanisrro es -

rrenos probable y§. que inici6 la sinl:cm3.tología justo en la época que se des 

cribe ocurre en los niños infectados transplacentariarnente (13) • 

En el segundo caso de esta presentaci6n, el rnecaniSITO de adqui

sici6n del proceso infeccioso no se puede dilucidar con exactitud. Hay dos 

¡;osibilidades; que haya sido infectado in- útero y en apoyo a ello tenem:>s 

el per:i.odo relativamente aorta para manifestar la enfermedad, aunque en su 

contra est§. el hech:> de haber nacido aon peso y talla adecuados Ü4). la .Q 

tra posibilidad es que la infecci6n haya ocurrido en el periodo perinatal 
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o postnatal., aunc:¡ue este fen6neno ocurre meros frecuentanente en la pobla

ci6n pediátrica que convive con iradres con SIDA. , sint:cmiticas o asint:cmi

ticas. El hecho de haber derostrado seronegatividad en el padre del niño -

descarta este irecanisrro de transmisi6n. Queda la posibilidad de que la rra

dre hay adquirido la infecci6n a través de la sangre que le fué transfurrli

da pero no se p.ldo localizar al donador para confirrrarlo, yti que el banco -

de sangre de donde procedi6 el producto fué cerrado. 

ID importante para el clfnico es que ambos casos fueron infecte. 

dJs de rradres portadoras asintaniiticas del lllV y no pertenecientes a los -

grupos de alto riesgo conocidos¡ este hecho dificulta enorm<mente el diag

nSstico de SIDA pediátrico en nuestro medio. J\demás, para establecer el ire

cmdsrro de adquisici6n de la infecci6n, se requiere una investigaci6n ex

haustiva por parte del médico y la trabajadora social sobre el canportami8!!_ 

to sexual de los padres. 

ras rranifestaciones cll'.nicas del SIDA en niños pueden ser clas_! 

ficadas en tres grupos: 

l. Sist:l!nicas: tal.la baja 6 desaceleraci6n del crecimiento, he

¡;atoesplenanegalia, linfadenopatl'.a generalizada, trastorno neurol6gico, fie 

bre prolongada y lesi6n deDT1atolo6gica tipo seborrea o semejante a la ros"9_ 

la • 

2. Infecciosas: securtlarias a procesos ocasionados por agentes 

q:ortunistas y /o bacterianos que originan candidiasis ITU.lCOCU~ea, diarrea 

cr6nica, neurrorúa intersticial linfoc1tica, parotiditis y diversas inieccio 

nes intercurrentes 6 sépsis. 
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3. Neoplásicas: secwrlarias a sarcana de Kaposi, linfara no Hod.2_ 

kin y linfara cerebral primario (15) • 

IDs casos analizados en esta revisi6n presentaron antes de su -

ingreso al Instituto rnanifestacione.s sistánicas caro fiebre intermitente, -

talla baja y hepatoesplenanegalia; entre las infecciosas diarrea cr6nica y 

canlidiasis bucal. Ninguna tuvo datos catipatibles con sarcara de Kaposi 6 

linfana. Hay que hacer rotar, que en un m:rnento dado, esta infoDnaci6n cli

nica puede no ser suficiente en nuestro medio para establecer el diagn6sti

CD de s~ si no se tiene presente esta posibilidad diagn6stica, ¡:>Jesto que 

en los pll'.ses sub:lesarrollados hay un gran nGnero de pacientes con desnutr.!_ 

ci6n de grado variable e infección. Sinat'bargo, en los niños de este repor

te e>d.stiercn algunos datos clínicos .inp:Jrtantes caro: alteración neurol6g.!_ 

ca ccnpatible con una etiolog:ía infeccioca por el 1HIV el cual es considera

d:> actualmente caro neurotr6pico y agente etiol6gico responsable de estas -

alteraciones neurológicas. (16-19) • 

Es .importante señalar si la enfennedad que presenta el niño co

=esponde a un caso canpleto de SIDA caro lo establece el CDC o al cuadro -

cpe se ha designado cerro canplejo relacionado al SIA (CRS) • La diferencia -

estriba en que los niños del primer grupo adan.'is de tener las manifestacio

res cl1'.nicas secumarias a la infecci6n por HIV, presentan infecciones por 

¡gentes oportunistas y/o lesiones neoplásicas; los del segundo grup:> no han 

desaxrollado hasta el m:mento del diagrostico infecciones por oportunistas 

o enferma:lades malignas (20) • 
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Actualmente se ra podido establecer en adultos que la pn>gre

si6n del estado de CRS a SIDA ocurre del 7 al 29 por ciento, durante un pe

r1cdo que se extien:le a 3-5 años (21) • Sinatlbargo este fenáneno no se puede 

e>ct:rapolar a los niños y1i que su mecanism::> de infecci6n general es diferen

te, y las posibilidades de contacto repetido ccn el vixus son menores. ~ 

ni (22) , siguiendo a 14 niños p::>r un periodo de dos años , no ha podido ob

servar cambio del estado CRS a un cuadro canpleto de SIDA, y aunque no ha -

publicado estos datos tarnbi€n señala que de cada 3 a 5 niños con CRS existe 

uno ccn SIDA canpleto. 

La experiencia adquirida con los níiios aten:lidos en Medicina IE_ 

terna respecto a su pran6stico para la Vida, de acuemo al tipo de canpo~ 

miento cll:ni= que presenten, es l!UlY !itil. El paciente que desarrolli5 el -

aladro cmipleto de la· enferma:lad falleci6 con relativa rapidez. En cambio - · 

el niño can CRS actualmente se encuentra exclusivamente con aderx:megalias y 

repatoesplenanegalia, siendo su estado general bastante bueno al ser centro 
,#· -

lado el proceso infeccioso intercurrente. Sinatlbargo, la neutropenia tan s~ 

vera que presenta lo mmtiene en un riesgo constante para adquirir nuevas -

infecciones. 

CbnsiderarX!o la manifestaci6n deonatoli5gica, Cboper y Lindskov 

(23,24) han señalado en adultos la existencia de una erupcii5n cut1inea muy -

¡:arecida a la roseola. Ellos indican que dicha rnanifestacii5n antecede en la 

nayor!.a de los casos a la s~nversi6n de los pacientes y su presenci.a ~ 

:i::relaciona con la agudizacii5n del cuadro cl!nico e inmunoll5gico. cuamo en 
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el primer paciente apareci6n un exantena !T'áculopapular confluente y gene

:calizado, se agravó la sintaratolog:ía y desarroll6 un cuadro bronconeurr6aj,_ 

=· 
En este paciente no tuvirros oportunidad de establecer el m::men

to de la seroconversi6n y:'i que la detenninaci6n del anticuerpo contra el -

HIV se realiz6 despu€s, y desconocem:Js si era seronegativo antes de apare-

aer el exantana. 

Este CClllpOrtarniento cll'.nico e innum::>l6gico no ha sido bién pre

cisado en la a:iad pediátrica, aunque este niño present6 cll'.nicamente el a

gravamiento cc:m::> lo señalan los autores antes mencionados. 

Desde los prineros casos se han rep::>rtado procesos inft?CCioso -

ccasionados por géi:menes oportunistas (25) • IDs agentes nás canunes son : 

" Pneum:x::istis carinii, diversas especies de Cándida (26), Cryptosporidium 

(27) , y Citaoogalovirus (28) • Sinembargo la lista =ece cada d:ía y en la as_ 

ti1al idad participan otros pat6genos caro: Coccidioides imnitis" (29-31), -

''Cry¡>tococcus neofonnans (32), Toxoplasm goooii (33) y Mycobacterium avium 

intracellulare (34) • 

Estos niños también son suceptibles a infecciones por génnenes 

m1s canunes gram positivos, particularmente Neumococo. Ello se ha atribu!do 

a una funci6n ano:crral del linfocito B y en especial a una disminuci6n en la 

f0l:maci6n de anticuerpos contra el polisac:'irido (22) • Scott y col. (10) , han 

re¡:ortado también infecciones severas que inclusive pueden ocasionar septic~ 
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mia por génrenes grannegativos. 

El caso 1 curs6 con candidiasis cr6nica que le ocasion6 glosi

tis, faringitis y esofagitis. Se investigaron otros oportunistas en virtu:i 

de la diarrea cronica y la neurronía que desarroll6 siendo negativa para -

"Cryptosporidium y Pneumocistis carinii. Este niño falleci6 en estado s~pt:! 

CD con coagulaci6n intravascular diseminada y al m:rnento de este reporte no 

se contaba con la bacteriolog1a postnortem. 

El segundo paciente a la fecha de este reporte Gn:icamente hab1a 

desarrollado infecciones por gramnegativos. El canportarniento de ambos ni

ños va de acuerdo a lo señalado en la literatura. 

Respecto a ciertos e>:ámenes de laboratorio ccm:> son la bicmetr1a 

!Blática y la cuenta de plaquetas, se tiene experiencia en adultos en cuanto 

a que frecuentmente los pacientes cursan CDn linfopenia y trmúxx:itopenia. 

En niños el fenáneno de linfopenia es menos canún y de hecho los dos pacien

tes estl>'iiados a su ingreso tuvieron cuentas de linfocitos dentro de lo nor

nal. El primer niño nostrpo linfopenia cuando su cuadro estuvo muy florido. 

El otro paciente s6lo ha tenido neutropenia severa aunque su condici6n gene

ral es adecuada. Es bi!ón conocido el hech::> de que, a pesar de e>dstir una -

cuenta normal de linfocitos en sangre periférica, la relaci6n entre los lin

focitos OKT4 y OKTB se observa invertida (35) , feróneno presente en ambos -

niños. Se señala que la tranboci topenia puede preceder la aparici6n de mani

festaciones cllnicas de la enfennedad al grado de hacerla evidente. En nues

tros casos su existencia fu€ ocasional y no coincidi6 con alguna manifesta-



16 

ci6n precisa de la enfermedad. El porqué hay citopenia en estos pacientes -

m está bién dilucidado; probablemente exista cierta disfunci6n de médula 6-

sea. Es :ilnportante vigilar la presentaci6n de estos hallazgos para prevenir 

infecci6n ¡:or oportunistas y/o sangrado en estcs pacientes. 

C6ro deben ser atendidos estcs pacientes ? El manejo médico debe 

J:eSOlver los problemas infecciosos bacterianos y/o mic6ticos con las terapia 

a:mvencionales. La infecci6n viral requerirá tratamiento de sostén. Cuan:lo !?. 

o.=a sangrado por algGn motivo, el enpleo de productos har.'iticos requieren 

de ser radiados para evitar una reacci6n de injerto contra hu&;ped (22) • A

tenci6n especial se debe dar a las necesidades nutricionales y em:x::ionales -

de cada paciente y su familia. Es necesario educar al personal mtdico y faro.!. 

liares de niños enfemos para evitar contagio y propagaci6n de la enfetmerlad 

El empleo de guantes para el manejo de los niños en fase ad'"....i.va, 

el evitar una lesi6n que ocasiones soluci6n de continuidad y contarninaci6n -

con sangre del paciente es básico; el enpleo de productos clorados para la -

limpieza general, asear la ropa que proviene del paciente y separarla de la 

re! resto de los enfernos y marcar las nuestras bioló:}icas enviadas a estu

dio a los diferentes laboratorios son algunas de las me:ii.das que se deben s~ 

guir en el manejo general de estos pacientes (36, 37). 
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