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INTRODUCCION £

El Sindrame de Inmnodeficiencia Adquirida (SIDA) constituye ac-
tualmente un problema de salixd plblica a nivel mardial. Su comportamiento se
ha presentado en forma de pardemia, pricticamente mortal en todas las perso-
nas afectadas en un plazo aGn no bién definide (1). Ia poblacifn mis afecta-
da en nfmero ha sido la de adultos, en quienes el comportamiento clinico de
esta enformedad infecto- contagiosa es bién conocido (2,3).

Cada véz se cbserva un mayor nfmerc de casos de nifios afectados;
en ellos, aunque pricticamente se presentan los miswos fentmenos etiopatogéni
cos, difieren algunos aspectos clinicos y factores de riesgo (4,5). En el gru
o pediftrico la forma de adquirir la enfermedad puede ser a través de reci—
bir sangre o productos de la misma contaminados con el virus de la inmanodefi
cdencia humana (HIV) causante del sindrome; otro mecanismo es cuardo proceden

de madres que presentan dicha infeccifn, sintomiticas o asintomiticas.

México es un pals gue no escapa a este prohlema de salud pibli——
ca. Actualmente la Secretaria de Salud, a través de la Direceifin General de -
Epidemiologia, tiene localizados 407 casos entre adultos y niflos (6). En re—
ferencia a la poblacidn pediftrica, algunas instituciones del Sector Saluwd -

han tenido casos aislados pero solamente uno ha sido publicado (7).

En los meses de Abril y Mayo de 1987 ingresaron al Departamento
de Medicina Interna del Instituo Nacional de Pediatria dos pacientes en quie-

es se estableci6 el diagnbstico de SIDA de acuerdo a los criterios propues——



tos por la Direccifin General de Epidemiologia de la Secretaria de Salud y

al CDC de atlanta, USA (6). El mecanismo mediante el cual adguirieron la —
infeccifn, la diversidad clinica que presentarvon antes de establecido el -
comportamiento cbservado durante su hospitalizacifn, nos motivaron a la re
visifn de la literatura mmndial al respecto y el reporte de estos dos ca—
w05, los primeros observados en nuestra institucifn, con el fin de alertar
al pediatra sobre la existencia de esta patologia en la poblacifn infantil

mexicana. El manejo a sequir en estos nifios y sus familiares, también es -
analizado,

PRESENTACTON DE 105 CASOS CEINIODS:

Caso 1 :

Masculing de nueve meses de edad, gue ingresa al Depto. de Me—
dicina Interna del Instituto Nacional de Pediatria (INaPe), con los siquien
tes antecedentes: padre de 35 afws, segundo campafiero de la madre del nifio,
fimador crénico y al cual se le desconocen otrosg antecedentes por no convi-
vir con la madre al radicar por temporadas largas en los Estados Unidos de
Norteamérica. Madre de 43 anos, asintomfitica al momento del interrogatorio
Niega toxicomanias y visita su pais de origen (Austria} con frecuencia, —
siendo la litma ocasifn en Enero de 1987. Hibitos sexuales de la pareja al
rarecer normales, aunque ocasionales.

El paciente fug producto de la Gesta I, de enbarazo a t&rmino,
rormoevolutivo y obtenido por operacifin cesfirea sin camplicaciones. Peso al
macer 2,800 g, talla 47 am. Neonatal sin cowplicaciones. Alimentado al seno

maternc alternando con leche maternizada; ablactaciftn a los cuatro meses, —



siendo su alimentacifn actual canpleta. Desarrollo psicamotor: sonrisa so-
cial a los dos meses, sosté&n cefdlico a los tres meses, cambios de decfibito
y transfiere objetos a los cuatro- cinco meses; se sentS, balbuced y jugh a
los seis meses. Immunizaciones: Sabin: tres dosis; no recibié BCG. Se nie—

gan antecedentes transfusionales.,

El padecimiento lo inicié a los cinco meses de edad con presen—
cia de placas blanquecinas en orofaringe que persistieron hasta su ingreso:
fiebre continua de 40¢ acanpanada de calosfrio y diaforesis, siendo poste—
riormente intermitente y vespertina. Este cuadro se controld extrahospitala
riamente con acetaminofén y antibiStico no especificédo. Posteriormente pre
sentb vomito postprandial, hiporexia, pérdida de peso y dificultad para la
deglucitn. Finalmente se agreg6 irritabilidad, llanto continuo, pSrdida o
gresiva de habilidades psicamotoras previamente adquiridas (imposibilidad -
ara mantenerse sentado, pérdida del sostfn cefflico, etc), persistiendo la
inadecuada deglucifn de alimentos y vamitos por los g ue la madre decide —
traerio al Instituto.

El exfimen fisico de ingresc mestrd: Peso 5,450 g (p —-3); talla
63 an {p -3); circmferencia cefdlica 43 am (p 10); FR= 54/min, FC= 94/mir:,
TA 80 mm Hg palpatoria, temperatura 37.8°C. Condicifn general regular. Com
clente e hiporeactivo si no se estimula. Fondo de ojo normal. Hipereamia fz—
ringea y palatina -+, amigdalas hipertr&fica e hiperé&micas ++ con exudac
mucopurtlento ++ y miltiples placas blandquecinas. Adenanegalias sulmaxilares
Campos pulmonares con rideza respiratoria bilateral. Abdomen con hepatomecsa—

lia 3-4 cm lisa; polo esplénico palpable. Adenanegalias inguinales bilatersa-



les de 0.5 om. Exploracifn neurvlbgica: irritable +++ e hiperreactivo a la
estimulacitn; espasticidad generalizada, respuesta exagerada a estimilos -
axditivos y tactiles, No cambia de posicifn por si solo, movimientos des—
organizados de extensifn de las extremidades en forma hipertfinica sequidos
de flexifn y temblor grueso. Ocasionalmente opistStonos y dudosa rigidéz -
de nuca. Empufiadura de ambas manos con el pulgar por dentro y cruzamiento -~
en tijera de miembros inferiores; hiperreflexia ostectendinosa generalizada
++; Babinsky espontfneo y Moro presente.

Se realizaron estudios extrahospitalarios encontrando lo si—
guiente; BH : Hb 8.7 g/dL, leucocitos 10,900/ mn3, segmentados 55%, linfo—~
citos 34% v monccitos 8%. Actividad triptica, pH y azficares reductores en —
heces normales. CoproparasitoscSpico, urocultivo y coprocultivo negativos.
Serie esffago- gastroduodenal: reflujo gastroesoffgico grado IV con datos
de esofagitis del tercio distal; probable alteraci®n del mecanismo de la -
déglucién con paso.-de material de contraste a vias aéreas. Electrocardio- -
grama: taquicardia sinusal. Potenciales evocados avlitivos: alteracitn a ——
nivel cortical v tallo. Ultrasonido cerebral: normal.

Se realizarcn nuevamente estidios en el Instituto obteniendo :
Hi: Hb 7.5 g/dL, leucocitos 7,100/4mm 3 , linfocitos 34%, segmentados 51%,
nonocitos 2%, bandas 13%, VSG: 65. BGO: Densidad 1024, protefnas +100, bac
terias +H, cBlulas epiteliales escasas. ICR: agua de roca, sin pelicula,
proteinas 30 mg/dL, glucesa 76 mg/dL, c&lulas 2. Frotis de ICR negativo, -
Qultivo de ICR: sin desarrollo; tincifn de tinta china negativa. Radiogra
fia de tfrax: dudoso infiltrado parahiliar bilateral, probable crecimiento



Ge ventriculo derecho, ECG: crecimiento de ventrfculo derecho. Midula Gsea

con hiperplasia de serie roja y algunos megaloblastos, sin presencia de e—
lementos anormales citoplismicos.

Resultado seroldgico del virus HTLV-III por el método de ELISA:
positivo, madre e hijo., Serologia confirmatoria por la técnica de Western -
Blott (Centro Nacional de la Transfusitn): positivo en madre e hijo.

En el laboratorio de Immmmohematologia del Hospital Central Mi-
ldtar se realizaron los siguientes estudios:
1. ELISA: Anticuerpos anti-HIV francamente positivos (cualitativo).
2. Prueba de inhibicifn para bloquear los determinantes antigEnicos de los
Ay HUA de la linea celualr H9, positiva.
3. Se bleogquearon detemminantes antigénicos del virus, con lo gue se negati-
viz6 la prueba (se descarta con ello la posibilidad de resultado falso .
4. Western- Blott: Militples handas positivas que demostraron la presencia
de anticuerpos ocontra glicoproteinas de la envoltura y cipside viral del
virus HTLV-ITI.
5. En el laboratorio de Inmmologia del Instituto Nacional de la Nutricifn
"Salvador Zubirfn se practict determinacifn de OKT4 = 34%, OKT§ = 38%. -

BH de control: Hb 6.7 g/dL, leucccitos 7,100 /m, linfocitos=
112, segmentados 863, monocitos 3%, plaguetas normales. la serie esbSfago—
castroducdenal mostr6 refoujo gastroesofigico grade IV vy esofagitis en
tercic distal. Esofagoscopia: edema de micosa en tercio inferior y engrosa

miento de pliegues gistricos. Ultrasonide hepatoespl&nico: hepat:oesplenc-



megalia. Radiografia de huesos largos: normales. EEG: datos de emcefalopatia
generalizada no paroxistica.

] Persistif con faringitis mixta severa; se manejs con dieta espe-
s|a y posicidn antireflujo. Penicilina s&dica cristalina 100,000 U/Kg que se
cambi’ al tercer dia por amoxicilina 50/Kg. Nistatina 100,000 U/Kg VYV tres -
dias despufis se agregd ketoconazol 10 mg/Kg. Se transfundif con paquete e—
ritrocitario 20 mL/Kg. Al undécimo dia de internamiento aparecid sthitamente
exantema mAculopapular, confluente generalizado, asi cono polipnea, tiraje -
Intercostal, auscult”andose los campos pulmonares limpios. La radiograffa de
tfrax mostr6 opacidad apical y parahiliar derechas e infiltrado macronodular
leve bilateral. Se inicid tratamiento con sulfametoxazol- trimetoprim a 20 -

my/Kg.

Al vigésimo tercer dia de internamiento presentt insuficiencia -
respiratoria progresiva severa y acidosdis mixta. Al no mejorar con 02 al —
100% en campana cefilica y bicarbonato, se decidi® su intubaci6n. Las Rx de
tSrax mostraban ateléct-asias cambiantes apical y basal derechas y parahiliar
izquierda. No se aislé Pneumocistis Carinii de 1a 'secrecién brorquial. Se -
mantuvieron cuidados intensivos en relacifin a su gravedad, cbservéndose las
medidas precautorias recanendadas para el manejo de estos pacientes.Dias -—-
despubs se agregd cuadro enteral y se buscd Cryptosporidium en heces inten—
cionandamente, resultandc negativo.

Al curplir su quinta semana de intermamiento presentS s(bitamen—
t2 sangrado de tubo digestivo y hematuria masiva, mayor deterioro neurolSgi-

©o ¥ paro cardiorespiratorio irreversible,



Caso 2

Masculino de seis y medio meses de edad, que ingresa al Depto.
de Medicina Interna del INaPe con los siguientes antecedentes: padre de 29
afios, con antecedentes de alcoholismo moderado, sin otras toxicooamanias. Ma-
dre de 20 afios, sin antecedentes de alcoholismo ni otras toxicomanias. Exis
ti6 separacitn transitoria de la pareja, ignoréndose su actividad sexual en
ese periodo.

Con antecedentes de Gesta 1I, siendo el primer producto un abor
to ocasionado pro traumatismo abdominal. BErbarazo a t&mino y nomwevoluti—
w. Obtenido por cperacifn cesfirea sin conplicaciones. la madre recibif ——-
transfusifn 24 horas después de la cirugfa. Pes6 3,450 g, talla 50 am. Cur-
g5 con ictericia de causa no determinada que ameritd fototerapia. Alimenta-—
do al seno materno hasta el quinto mes; alimentacibn actual insuficiente -~
en calidad y cantidad, RecibiS una dosis de vacuna Sabin. Desarrollo psico-
motor: sostén cefilico a los dos meses, fij6 la vista a los tres meses, si-
gue chjetos a los cuatro meses; la madre lo cbservd retrasado y lo atribuys

2 que habia estade enfermo desde muy temprana edad.

El padecimiento lo inicis a los dos meses de edad, presentandc
cuadro enteral y deshidratacifn que amerits internamiento en sanatorio par-
ticular. Se establecieron en ese sitio los diagnSsticos de gastroenteritis,
sirdrane de malabsorcifn, bronconeunwonia por Staphylococcus aureus vy anemia
oon Hb de 8.4 g/dL. Por este motivo se transfundid con paquete glcbular do—
nado por el padre.



Al séptimo dia de su egreso presentd agudizacifn del cuadro en-
teral y bronquiolitis" que se manejaron con diversos antibib6tices. Veinte =
dias mis tarde el cuadro enteral se agudiza y lo hospitalizan. En ese ingre~
50 se establecieron los diagnbsticos de neumonia parahiliar derecha y se de—
tectH hepatoesplenomegalia y plaguetopenia de 75, 000/hm3, y Hb de 9.9 g/dL.
Fu€ transfundido nuevamente con paguete glcbular proveniente del padre, Se -
practict médula Ssea resportdndose campatible con proceso reactivo. Fué egre
sado y al persistir con cuadro enteral y mal estado general, decidieron tra—
exrlo al INaPe.

A su ingreso se encontrd: peso 5,470 g (p —-3); talla 62 cm (p
-3); circunferencia cefflica 42 cm (p -3); FC 108 x', FR 28 x', TA 80/60 mm
Hy, temperatura 36°C. Adencmegalias generalizadas de 2 am, hepatomegalia de

4,4,3 om y esplenomegalia de 5 om, Resto negativo.

Se realjzaron estudios de laboratorio vy gabinete encontrando :
Hi= b de 11.2 g/dL, Hcto 34.7%, reticulocitos 0.2%, leucocitos 12,300/ mn3,
reutrSfilos 528, ljnfoc;zitos 45%, monocitos 3%, plaquetas normales. Proteinas
totales 7.1 g/dL, albGmina 3.9 g/dL y glcbulinas 3.2 g/dL. TGO 63 mJ/mL, —
TGP 50.7 ml/mL. Bilirubina total 0.3 mg/dL, BD 0.2 mg/dL, BI 0.1 mg/dL. Co—
lesterol 93.9 mg/dL, deshidrogenasa l&ctica 320 mU/mL. Electrolitos: Na 135
nEg/L, K 4.7 mEg/i.. Exfimen general de orina: densidad 1023, pH 5.5, eritro——
citos l/campo y leucocitos 1/c. CoproparasitoscSpico negativo. Actividad —-
uipttca_en heces deficiente, pH 5. Ultrascnido abdaninal reportd hepatoes—
plenamegalia. 1 gamagrama mostrS crecimiento hamogéneo del higado y del -

bazo. Bx de tSrax y huesos largos normales.



A la semana de hospitalizaciln persistia con linfadenopatia ge
rneralizada, hepatoesplenomegalia, sin ganancia de peso, con un desarrolloc -
reurolSgico que se determin no campatible con su edad ecronolégica y  afin -
Fresentaba evacuaciones disminufdas de consistencia. Se decidifs determinar

anticuerpos contra HIV.

Resultados en el paciente y su madre :

a) Serologfa para determinacifn de anticuerpos contra HTLV-III por t&cnica
de ELISA: positivos. '

b} Serologia confirmatoria por tfcnica de Western—- Blott: 'positivos.

<) Resultados en €l padre: negativos. En el donador de la madre no fug posi-
ble determinar,

Ia bisqueda de Cryptosporidium sp fuf negativa. A las dos sema-
nas de intermamiento el proceso diarrfico habfa cedido al substitutir la le
che de vaca por harina de soya. Bruscamente present$ fiebre de 39°C, taguip
nea, tiraje intercostal e hipoventilacifin basal bilateral. Se diagnostichd -
hronconeumonfa v spet.icémia. Se busct Pneumocistis carinii resultando nega-
tivo. Se tratS con trimetoprim- sulfametoxasol y amikacina. E1 hemocultivo
fué positivo a Proteus sp y el coprocultivo positivo a SaJmnalla del gru-
o B . El estado general del nifio mejord, y su Glitma BH (a la fecha de la -
redaccifn para publicacifSn de leste trabajo) mostraba: Hb 9.8 g/dL, Heto —
32%, reticulocitos 5.2%, leucocitos 12,300/mn3, linfocitos 75%, segmentados
9%, monocitos 7%, bandas 1% y plaquetas normales. TP normal. Fué dado de al
ta de hospitalizacifn con cita a la consulta externa para control.
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DISCUSICN:

El mecanismo para que un nifo adguiera la infeccifn por el HIV
es universal. De hecho, la "minoria esperada" estf constituida por los ni--
nos hamofilicos y los que reciben frecuentemente transfusiones (5,8) . El o
tro grupo lo conforman los nifios cuyos padres se encuentran camprendidos en
los grupos bién establecidos de alto riesgo. En estos casos, la madre puede
ser portadora asintamftica del virus o bi&n cursar con la nefermedad y pue-
de transmitir la infeccifin en forma transplacentaria, en la &poca perinatal
O en la postnatal (9- 11}.

En el primer paciente, el probable mecanismo de transmisitn fué
transplacentario tomando en consideracifn gue la madre es portadora asinto-
ntica ¥ cue el nific tuvo peso vy talla relativamente bajos para un recién -
nacido de t&rminc, proveniente de progenitores anglosajones. Sinembargo no
se puede descartar la remota posibilidad de que se haya infectado a través
de la leche materna, camo ha sido descrito (12), aungque este mecanismo es -
menos probable yA que inici6 la sintomatologia justo en la &poca que se deg
cribe ocurre en los nifios infectados transplacentariamente (13).

En el segurdo caso de esta presentacifn, el mecanism de adqui-
sicifn del proceso infeccioso no se puede dilucidar con exactitud, Hay dos
posibilidadles; que haya sido infectado in- fitero v en apoyo a ello tenemos
el periodo relativamente corte para manifestar la enfermedad, aunque en su
contra esti el hecho de haber nacido con peso y talla adecuados (14). La 0

tra posibilidad es que la infeccifn haya ocurrido en el periodo perinatal
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0 postnatal, aunque este fenfmeno ocurre menos frecuentemente en la pobla-
cifn pedistrica que convive con madres con SIDA. , sintométicas o asintomi-
ticas. El hecho de haber dewstrado seronegatividad en el padre del nino ——
descarta este mecanismo de transmisién, Queda la posibilidad de que la ma——
dre hay adquiride la infeccifn a través de la sangre que le fug transfundi-
da pero no se pudo localizar al donador para confirmarlo, y& que el banco -
de sangre de dorde procedi6 el producto fué cerrado.

Io importante para el clinico es que ambos casos fueron infecta
dos de madres portadoras asintomiticas del HIV y no pertenecientes a los —
grupos de alto riesgo conocidos; este hecho dificulta encrmemente el diag—
nSstico de SIDA pediftrico en nuestro medio. Ademfs, para establecer el me~
canismo de adquisicifn de la infeccifn, se reguiere una investigacifn ex—-
lmustiva por parte del m&dico y la trabajadora social scbre el comportamien
to sexwal de los padres.

Las manifestaciones clinicas del SIDA en nifios pueden sex clasji

ficadas en tres grupos:

1. Sistémicas: talla baja & desaceleracifn del crecimiento, he—
mtoesplenaomegalia, linfadenopatia generalizada, trastorno neﬁrolégico, fie
bre prolongada y lesifin demmatoloSgica tipo seborrea o semejante a 1la roseo
ia .

2. Infecciosas: secundarias a procesos ocasionados por agentes
cportunistas y/0 bacterianos que originan cardidiasis mucocuténea, diarrea
crbnica, neumonia intersticial linfocitica, parotiditis y diversas infeccic

nes intercurrentes 6 sépsis.
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3. Neoplédsicas: secundarias a sarcoma de Kaposi, linfama no Hodg

kin y linfoma cerebral primario (15).

Ios casos analizados en esta revisiSn presentaron antes de su -
ingreso al Instituto manifestaciones sistfmicas camwo fiehre intermitente, -
talla baja y hepatoesplencamegalia; entre las infecciosas diarrea crdnica y
candidiasis bucal. Ninguna tuvo datos campatibles con sarcama de Kaposi &
linfama. Hay que hacer notar, que en un momento dado, esta informaciSn cli-
nica puede no ser suficiente en nuestro medio para establecer el diagnSsti-
oo de SIDA si no se tiene presente esta posibilidad diagnSstica, puesto que
en los paises subdesarrollados hay un gran nlmero de pacientes con desnutri
<ifn de grado variable e infeccifn. Sinewbargo, en los nifios de este repor-
te existieron algunos datos clinicos importantes como: alteracifin neurolfgi
ca carpatible con una etiologia infecciora por el 1HIV el cual es considera-
do actualmente oamo neurotrSpico y agente etiol§gicb responsable de estas -
alteraciones neurol&gicas. (16-19).

Es importante seflalar si la enfermedad que presenta el nifio co-
rresponde a un caso campleto de SIDA cano 1o establece el CDC o al cuadro -
que se ha designado camo conplejo relacionado al SIA (CRS). La diferencia -
estriba en que los ninos del primer grupo ademis de tener las manifestacio—
nes clinicas securdarias a la infeccifn por HIV, presentan infecciones por
agentes cpartunistas y/o lesiones neoplisicas; los del segundo grupo no han
desarrollado hasta el momento del diagnSstico infecciones por oportunistas
o enfermedades malignas (20).
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Actualmente se ha pedido establecer en adultos que la progre—
8i6n del estado de CRS a SIDA ocurre del 7 al 29 por ciento, durante un pe-
ricdo que se extiende a 3-5 afios (21). Sinembargo este fenfmeno no se puede
extrapolar a 1os nifios y3 que su mecanismo de infeccifn general es diferen-
te, y las posibilidades de contacto repetido con el virus son menores. Kama
ni {22), siquiendo a 14 nihos por un pericdo de dos anos , no ha podido cb-
servar cambio del estado CRS a un cuadro completo de SIDA, y auncue no ha -
pblicado estos datos también sefiala que de cada 3 a 5 nifios con CRS existe

un con SIDA canpleto.

La experiencia adquirida con los nifios atendidos en Medicina In
terna respecto a su pronSstico para la vida, de acuerdo al tipo de camperta
miento clinico que presenten, es muy Gtil. El paciente que desarroll el —
amadro canpleto de la enfermadad fallecif con relativa rapidéz. En cambio =’
el nifio con CRS actualmente se encuentra exclusivamente con adenaomegalias vy
hepatoesplenamegalia, siendo su estado general bastante buem: al ser contro
lado el proceso infeccioso intercurrente. Sinembargo, la neutropenia tan se
vera que presenta 1o mantiene en un riesgo constante para adquirir nuevas —

infecciones.

Considerando la manifestacidn dermatolégica, Cooper y Lindskov
(23,24) han sefialado en adultos la existencia de una erupcifn cutfnea muy -
Farecida a la ;:osenla. Ellos indican que dicha manife_staciﬁn antecede en la
mayoria de los casos a la seroconversifn de los pacientes y su presencia co

rrelacicna con la agudizacitn del cuadreo clinico e inmunolSgico. Cuando en
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el primer paciente apareci®n un exantema miculopapular confluente y gene—
ralizado, se agravé la sintoamatologia y desarrollS un cuadro bronconeunSnd

0.

En este paciente no tuvinos oportunidad de establecer el mamen-—
to de la seroconversitn ya que la determinacisdn del anticuerpo contra el —-—
HIV se realizd después, y desconocemos si era seronegativo antes de apare—-

car el exantema,

Este camportamdento clinico e inmunoldgico no ha sido bién pre-
cisado en la edad pediitrica, aunque este nifio presentd clinicamente el a—

gravamiento camo lo sefialan los autores antes mencionados.

Desde los primeros casos se han rerortado procesos infeccioso —
ccasionados por gérmenes oportunistas (25). Los agentes mis camnes son @
" Pneumocistis carinii, diversas especies de Cindida (26), Cryptosporidium
(27) , y Citomegalovirus (28). Sinembargo la lista crece cada dia y en la ac
tualidad participan otros patSgenos camo: Coccidioides immitis” (29-31), —
‘Cryptococcus neoformans (32), Toxoplasma gondii (33) y Mycobacterium avium
intracellulare (34).

Estos nifios tambi&n son suceptibles a infecciones por gérmenes
méds comnes gram positivos, particularmente Neumoccoco. Ello se ha atribufdo
a una funciSn anormal del linfocito B y en especial a una disminuelidn en la
. foxmacibn de anticuerpos contra el polisacarido (22). Scott y col. (10), han

reportado tambifn infecciones severas que inclusive pueden ocasicnar septice
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mia por gérmenes grammegativos.

El caso 1 cursé con candidiasis crfnica que le ocasiond glosi—
tis, faringitis y esofagitis. Se iInvestigarcn otros oportunistas en virtud
de la diarrea cxfnica y la neumcnia que desarrolld sierdo negativa para —
"Cryptosporidium y Pneumocistis carinii. Este nifio fallecif en estado spti
@ con coagulacidn intravascular diseminada y al mamento de este reporte no
se contaba con la bacteriologia postmortem,

El sequndo paciente a la fecha de este reporte finicamente habia
desarrcllado infecciones por gramnegativos. El camportamiento de ambos ni—

fos va de acuerdo a lo sefialado en la literatura.

Respecto a ciertos exfinenes de laboratorio caro son la bicmetria
hemitica y la cuenta de plaquetas, se tiene experiencia en adultos en cuanto
a que frecuentmente los pacientes cursan con linfopenia y trarbocitopenia.
En nifios el fernmeno de linfopenia es menos camfin y de hecho los dos pacien-
tes estudiados a su ingresc tuvieron cuentas de linfocitos dentro de lo nor-
mal. El primer nifio mostrpo linfopenia cuando su cuadro estuvo muy florido.
El otro paciente s5lo ha tenido neutropenia severa aunque su condicifn gene-
ral es adecuada. Es bi&n conocido el hecho de que, a pesar de exdstir una -
cuenta normal de linfocitos en sangre periférica, la relacifn entre los lin-
focitos OKT4 v OKI'S8 se cbhserva invertida (35), fenfmeno presente en ambos —
nifios, Se sefiala que la trambocitopenia puede preceder la aparicitn de mani-
festaciones clinicas de la enfermcdad al grado de hacerla evidente. En nues-

tros casos su existencia fu& ocasional y no coincidis con alguna manifesta-——
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cifn precisa de la enfenmedad. El porgufé hay citopenia en estos pacientes -

ro esti bién dilucidado; probablemente exista cierta disfunciSn de m&dula 6~
sea. Es importante vigilar la presentacifn de estos hallazgos para prevenir
infeccifn por oportunistas y/o sangrado en estos pacilentes.

Caro deben ser atendidos estos pacientes ? E1l manejo mddico debe
resolver los problemas infecciosos bacteriancs y/o micSticos con las terapia
monvencionales. La infeccifn viral reque;:ir& tratamiento de sostén. Cuando ©
curra sangrado por algln motivo, el empleo de productos hemdticos requieren
de ser radiados para evitar una reaccifn de Injertn contra huésped (22). A—
tencisn especial se debe dar a las necesidades nutricionales y emocionales -
de cada paciente y su familia. Es necesario educar al personal mé&dico y fami
liares de nifios enfermos para evitar contagio y propagacitn de la enfermexiad

El empleo de guantes para el manejo de los nifios en fase activa,
el evitar una lesifin que ocasiones solucifn de continuidad y contaminacifn =
oon sahgre del paciente es bisico; el ampleo de productos clorados para la -
limpieza general, asear la ropa que proviene del paciente y separarla de l1a
del resto de los enfermos y marcar las mestras biolSgicas enviadas a estu—
dio a los diferentes laboratorios son algunas de las medidas que se deben se

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