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HANIF&STACION&S R&UHATICAS &N POBLACION P&DIATRICA CON 

SINDROH& D& INHUNOD&FICI&NCIA HUHANA ADQUIRIDA, 

INTRODUCCION 

Los primeros casos de S!ndrome de Inmunodef1c1enc1a Humsna­

Adqu1r1da (SIDA), se notificaron en los Estados Unidos de­

Amér1ca (&U) en 1981 en adultos j6venes (I). Al pr1nc1p1o­

la enfermedad se asoció a srupos cerrados como los homosexuales 

drogadictos y prostitutas, sin embargo el SIDA se transmíte­

como muchas otras enfermedades infecciosas virales por vla 

transplacentar1a, durante el embarazo y atrav~s de Ja 1eche-

111aterna. 

En la actual 1dad esta bien reconocida que la 1nfecc16n por 

el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) es un problema 

de salud mundial, la tarea de pronosticar el ndmero de casos 

que se esperan en los próximos años en todo el mundo es difÍ 

c11, pero se han realizado extrapo1ac1ones y modelos predicti­

vos epidemio16gicos que tratan de explicar la tendencia y 

d:lstr1buci6n de la pandem:la (2,3). Se ha calculado que hasta 

fines de 1993 cerca de lS 11i1lones de personas han sido infec­

tadas con el VIH desde el inicio de la pandemi~, para el año­

dos •11 se esti1Da que cerca de 60 B 110 millones se· encontrarán 

infectadas lo que significarla un 2% de la población mundial 

actual, visto de otra forma se ha ca1cu_lado que cada 1S segun­

dos se infecta una persona por el VIH en el mundo. Latinoaméri­

ca y los paises en desarrolo serán responsables del 60 al 

80% de nuevos casos de VIH. Los EU acumulan el mayor número 

de casos (3J9,2SO) con una tasa de 1nc1dencia por millón de­

hab1tantes de J,343 casos, las mayores tasas de incidenc:la 

siguen s:lendo en palses de Africa. En Háxico para el año 2000-

se calcula que habrá un millón de personas infectadas, actual-
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mente ocupa el décimo tercer lusar de frecuenc1a en el 11undo­

y el tercero en América después de los BU y Brasil ·con una 

frecuencia "hasta fines de 1993 de 17 .387 casos y una tasa­

por m111Ón de habitantes de docientos (4). 

El problema de 1nfecc1ón por VIH en poblac16n ped1&tr1ca va 

en alimento en todo el mundo y como mencionamos previamente­

Héxico no es la exepc16n, favorecido en sran parte por el 

aumento de casos de VIH en las mujeres en edad reproductiva. 
El interés en la población pediátrica VIHf es relativamente 

reciente, esto se 'explica en primer lugar porque el número 

de casos de SIDA en el n16o al inicio de la pandem1a era •uy­
reduc1do, y en segundo lugar porque la transmisión sexual­

particular•ente la hamo y bisexual tué el foco de atención­

durante los pr1meros años de la pandem1a, siendo ésta vla 

de transm1s1Ón rara vez observada en niños (5). 

A partir de los primeros casos de SIDA en 1982 (6,7) se ha­

presentado un incremento importante en el número de n1ños 

infectados en todo el mundo. mismo que continua en ascenso. 

La Organización Hundial de la Salud (OHS) calcula que para­

fines de 1993 existen más de un •illón de n1nos VIHf. El primer 

caso de SIDA en edad pediátrica diagnosticado en Héxico se 

registró en 1985, correspondiendo a una niña que adqu1\rió­

la 1nlecc1Ón por vla transfusiona1 (8). Hasta d1cie•bre de 

1993 se encuentran registrados en Héxico 524 casos en menores­

de l5 anos, 342 (65%) en n1&os y 182 (35%) en n~~as. de los­

cuales el 55% se transm1t16 por vla parinatalr 25% por trans­

fusión sangulnea1 18% en hemofl1icos y 2% por abuso sexual. 

Se desconoce la categorla de transmisión de 78 casos (S). 
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este reporte no d1f1ere sustancialmente de estudios previos, 

co•o el real!zado por Pérez y col. (9). 
B1 Incremento de casos con VIH en la poblac16n pediátrica, 

aunado a la conocida afectación de ésta entidad pato1ogla­

pract1camente a todos los órganos y sistemas de la economía 

co•o lo ponen de manifiesto estudios previamente realizados 

y donde se evidencia alteraciones a nivel de sistema nervioso­

central (10,11.12), cardiovascular (13,14), renal (lS,16), 

cutáneo (17), asoc1ac16n con neopl,s1a (18), frecuencia incre­
aentada de predisposición a infecciones bacterianas o virales­

oportunistas (19,20) ,etc., en este contexto Ja presencia de­

alteraciones a nivel musculoesquelético y reumatol6g1cas pro­

p1amente no son del todo sorprendente encontrarlas. 

Bn la poblac16n adulta se han reportado gran variedad de mani­

festaciones asociadas con infecc16n por VIH. Con exepción 

de casos estudiados (21,22), la mayorla son reporte de cesos 

o series pequedas no controladas, y a pesar de esto, la asocia­

ción de infección por VIH y afección musculoesquelétJca se 

ha estab1ec1do firmemente, al menos para algunos grupos.ya 

que desde el primer reporte de asoc1ac1ón .de SIDA C:Oñ:s~ndro--

11e de Re1ter en 1987 (23), han aparecido reportes de asocia­

ción con artritis_ psor1ás1ca (24), oligo y pol1artritis (25), 

art~Jtis infecciosa (26), piomios1t1s (27), miopatla inflamato­

ria (28), espondiloartropatla indiferenciada (29), vasculitis 

necrosant~ (30), s!ndrome de Reiter (31) y f1brom1als1• (32). 

Los resultados obtenidos por Hedina y col. (33), en estudio 

realizado recientemente en el serv1c1o de Reumatolosla del­

Hosp1 tal de Bspec1al1dades Centro Héd1co •ta Raza•, en una 
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pob1ac1Ón de 1' pac1entes con VIHf1 donde se determ1nÓ la 

frecuenc1a de •an1festac1ones reum&ticas, observandose arcral­

gías en, el 28% de los casos. mialgias en el 26%1 entes1t1s 

18%, artritis 7%, slndrome de Releer 5% y un 15% sin men1fesca­

c1ones reumatolÓgícas. 

·con estos antecedentes se realizó revisión de la 11teratura­

buscando reportes de manifestaciones reumAt1cas, tipo y fre­

cuencia en población ped1Atr1ca con 1nfecc16n por VIH encon­

trando lo siguiente: 

Existen reportes de casos de 1r1iopat!a asociada a 1nfecc1Ón 

por VIH y atribuida 6sta en parte tamb16n a nutrición deficien­

te, 1nmov111zac1ón prolongadá, agentes ant1retrov1rales, estado 

crlt1_co del paciente que infección por bacterias del t1po 

del estafilococo aureus (34,35,36,37), lupus eritematoso s1s­

t,míco con afecc16n 1n1c1al a nivel re~al (38) y recientemen­

te Schuva1 y col. encontraron asoc1aci6n con mialgias en un-

81 y artralgías un lSZ (39), 

Se ha intentado asl mismo establecer una correlaci6n entre­

las alteraciones inmunol6g1cas encontradas en pacientes con 

SIDA y las manifestaciones cl!nicas reumato16sicas s1n lograr­

estableCerse aún una asoc1ac16n directa (40,41,42). 
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PLANTEAHIENTO DEL PROBLEHA 

Es conoc1da por múltiples trabajos y estudios previamente 

realizados. la alta frecuencia e incidencia de manifestaciones 

reumáticas en población adulta con VIH positivo, asl como 

su mayor agresividad c1ln1ca y rebeldla a tratamiento habitual 

con respecto a mismas entidades patológicas pero sin la presen­

cia de VIH positivo. 

Desconocemos si en la población pediátrica de nuestro medio, 

as! como lo ya previamente observado en la adulta, la presencia 

de VIH positivo juega. un papel preponderante en la frecuencia 

y evolución clínica de manifestaciones reumatoJÓgicas. 
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OBJETIVOS 

J.- Conocer la frecuenc1a de 11an1festaciones reumát1cas en­

nfños de ambos sexos de cualesquier edad con d1agn6st1co de 

VIH positivo. por método d.e ELISA y flestern-Blot, en cuales­

quier estadio, comparado con poblac16n pediátrica siallar 

sana. 

2.- Conocer estadio según la clasificación establecida por 

el Centro para el Control de · Enfer111edades (CDC) de Atlanta 

Georgia, donde sean más frecuentes 

reumáticas. 

las manifestaciones 
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llIPOTBSIS 

t.- La frecuencia de manifestaciones reumátictss en niños -

con VIH+, es igual a la poblac16n ped1Atr1ca VIH-. 

2.- La frecuencia de manifestaciones reumAticas en niños VIH+, 
es mayor que en la poblac16n similar VIH-. 

3,- En estadios avanzados de la enfermedad por VIH -son más 

frecuentes las manifestaciones reumáticas. 

A,- El estadio de la enfermedad por VIH es independiente -

de la presencia de manifestaciones reumáticas. 

s.- La evolución cl!nica es más severa en la población VIH+, 

que en la población VIH-, tratandose de patologla reumato­

lÓgica semejante. 

6.-. La evolución cllntca en casos de presencia de manifesta­

ciones reumáticas es independiente al VIH+. 
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HATORIAL Y HETOOOS 

Se 1nc1uyeron a pacientes en edad pediátrica consecut1vos,­

atend1dos en la cllnlca de SIDA del Hospital de Intectologla­

del CHR, durante el perlado comprendido de enero de 1993 a 

enero de 1994. En todos los casos se obtuvo autor1zac16n del 

padre o tutor del niño para su part1c1pac1ón en el estudio. 

El d1asnóst1co de 1nfecc1Ón por VIH se realizó mediante la 

pos1t1v1dad por el mltodo de ELISA, utilizando la prueba de 

1nmunoelectrotransferenc1a (Wastern-blot) positiva como exá­

men conf1r•ator1o, en los pacientes que lu6 posible, especial­

mente en los 111enores de 2 años se realizó deter•1nac16n de­

antlgeno P24 (A¡. P24), Reacción de poltmorasa en cadena (PCR)­

y cultivo viral (43). 

Los pacientes fueron estadificados de acuerdo con la clas1fica­

c16n del Centro de Control de Enfermedades Infecciosas (CDC), 

de Atlante Georsi• (44). 

P-0 INPECCION INDETERHINADA 
P-l INPECCION ASINTOHATICA 

A)Func16n 1nmune normal 

B) Función inmune anormal 

P-2 INPf:CCION SlNrOHATICA"". ·. 
A) Hallazgos inespecff1cos 

B) Enfermedad neurol6gica 

C) Neumonitis intersticial linfoide 

D) Infecciones secundarias 

D-I Patógenos enlistados por CDC 

D-2 Infecciones bacterianas graves 

D-3 Otras infecciones 
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E) Neopl&s1as secundarlas 

E-l Sarcoma de tapost. l1ntoma 
F) otras 11anlfestaclones as"oc:lada.s 

Como er.1.éerios de i>o lnclus:tdn se ut111zar6n la presenc1a­

de patologla reumAt1ca prev1a o cua1esqu1er otras causas de­

lnmunosupreslón primaría o adqu1r1de, dlferente B la subsecuen­
te a infecc16n por VIH, coao 1nmunodef1cienc1as primarias 

(AtaK1a-te1ang1ect~s1a, D1 Georse, etc.), ut111zación de medi­

ca~entos tnmunosupresores o secundaria neoplasias. Como 

cr:J.terlos de exclusi6n ut111.r:a.eos la preseric1a de paslt1v1dad­

para antlgenos virales de hepatitis, particularmente del tipo 

e, •ed1snte antlgeno de superf1c1e (HBsAg.), debido a su cono­

cida capacidad artr1tog~n1ca, adee&s de desencadenar síndromes 

reuastolóaicos mediados por inmunocoeplejos (4S). Por otro 

lado, ta•b1én se excluyeron los casos que se 1dentif1caron­

•ediante cultivos. otros m1croorsan1smos potenc1almente artr1-

togEnicos, como Salmone1la sp., Shisella sp. y Yersin1a sp. 

Todos los pacientes fueron estudiados y evaluados en forma 
prospect1 va, slendo separados en dos grupos de acuerdo con­
la presencia de V!Hf (Grupo 1), y un grupo control sano (­

(Grupo JJ). 

En todos lÓs casos se les apltc6 un cuestionario respecto 

de la presencia de alteraciones reu.eatolÓg!cas. sesuido por­

un exdmen cl!n1co con ~nfas1s en la detecclón de alterac1ones­

•Us.cu1oesquelét!cas,. practl.cado por el mismo médico .. y esta­

bleciendo el d1agn6st1co de enfermedad reumAt!ca de acuerdo­

con los criter1os clln1cos establec1dos por el Colegio America­
no de Reumatolosl• (ACR). 
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Los exámenes de laborator1o que se ut111zaron al momento de­

la evaluac16n c1ln1ca· 1ncluyerona c1tologla hemát1ca completa,­

qu!m1ca s~ngu{nea y e1ectrol1tos s&ricos. se les electu6 exuda­

do far!ngeo. urocultivo y coprocu1f1vos. Los anticuerpos ant1-

nucleares (AAN), se determinaron por 1nmunofluorescenc1a indi­

recta (IFI), utilizando c1Hulas HEp-2 co•o sustrato (ant1bo­

d1es Inc., Dav1s CA), cons1derandose como positivas dilucio­

nes mayores de 1 :32. Los anticuerpos ant1card1o11p1na (aCL)­

luer6n determ:J.nados por ELISA, y reportados en unidades arbi­

trarlas (UA) con valores normales para IgG de 0.01-2.S UA 

y para IgH de 0-2.S UA (46). El factor reumatoide (FR), fué 

cuantificado por nefelometr{a, cons1derandose normal menos 

de 20 un1dades re1at1vas de d1spers1ón lumln1ca, y por la 

prueba de fijación de Htex (Behring Harburg li., Cermany).­

Se determ1naron las subpoblaciones 11nfoc1tar1aS CD4 y CDB 

mediante c1tometr!a de flujo. 

Poster1ormente se real1zó seguimiento por un periodo mlnimo­

de 6 meses. con v1s1tas per1Ód1cas cada 2 meses. o antes en 

el caso de que presentase alguna compl1cac1Ón reumatológica­

o estuviese hosp1ta11zado. 

ANALISIS ESTADISTICO.: sé ut1l1z6 la prueba exacta de Fisher­

para compaiac16n intergrupal. 
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RESULTADOS. 

Se estudiaron S2 casos en forma prospectiva, descriptiva y­

observac1onal. 

El srupo 1 (VIH+): estuvo formado por 27 pacientes. 1S n1ños­

y 12 niñas. con edad promedio de 6.45 años (Bm. a lSa."). Co•o­

factores de riesgo se 1dent1f1caron en lS (57%) per1natal,­

translus1ona1 en 9 (34%), de los cuales 3 eran hemofl11cos,­

postpuncion en I (3.8%) y sexuol en I (3,8%) (Tabla I), 

Con respecto al paciente que adqu1r16 la enfermedad por pun­

ción ello se deb1Ó al parecer por compartir aguja y chupones­

contam1nados, un niño, previamente sano con un· hermano he•o­

t111co VIH+, el cual falleció por neumonla de focos múltiples.­

Por lo que se refiere a la adqu1s1c16n por vla sexual, en 

esta se sospechó abuso sexual, ya que el padre VIHf, fallec1ó­

por comp11csc1ones 1nfecc1osas. con madre seronegat1va y s1n­

lograr 1dent1l1carse factores de riesgo adicionales. 

Con respecto al estadio de la enfermedad r ocho (30. 7%) estu­

vieron en el estadio P2D2 del CDC, 7 (26.f%) en estadio P2DI, 

2 (7.69%) en estadio P2D3,_I (3,8%) en estadio P28 y I (3,8%)­
en estadio P2C. Seis pacientes se encontr~ron asiñtomátf~os­
de los cuales. cuatro (lS.38%) se encontraron en PIA y 2 -

(7 .69%) en PIB (Gráfica I). 

Bl srupo II (VIH-) t se conformó con pac1entes sanos pareados­

por edad y sexo siendo en total 25 pac1entes. 14 (56%) niPos­

Y II (44%) niñas, con edad promedio de 7.10 años (la. a 

lSa.) (Tabla I). S6Io se excluy6 un caso del grupo I VIH+, 

por presencia durante el seguimiento de serolosla positiva 

para hepatitis C (HBsAg+), 
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En dos de los pacientes VIH+ se 1dent1f1có hemartros1s unilate­
ral recidivante de rodilla, sin embargo ambos casos eran hemo­

t!l1cos, por lo que se atribuyeron al proble.ma hematológ1co,­

no se r~a11z6 punc16n articular ya que no presentaron !1~bre­

Y ambos mejoraron con la administración de cr1oprec1p1tados, 

el control rad1ogrAf1co óseo simple sólo demostró aumento­

de tejidos blandos moderado, asl. como del espacio articular 

en forma pancompartamental, sin evidencia de lesión cartilagi­

nosa u 6sea. (figura IA y IB). 
Se identificaron manifestaciones reumatoJÓgicas en 4/26 (15%)­

de los pacientes del grupo 1 (VIHf) y en ninguno del grupo 

11 (VIH-). La prevalencia de los grupos. as! como de las mani­

festacione reum&ticas se aprecian en la Gr8f1ca 2. 

GRUPO I (VIH+): de los cuatro pacientes s{ectados, 2/26 -­

((7,69%) presentaron fen6meno de Raynaud blf!slco (Figura 

2) y una de ellss (ambas niñss y hermanss) además 1es16nes 

vascu11ttcas necrosantes en pulpejo de primer dedo de mano 

1.tquierda y en mucoss labial con lesiones herpeticas simples 

agregadas (F1gurs 3) que mejoraron con la administración de 

zidovudina (AZT) a dosis de 20 mg/kg/día y aciclovlr 1200 

mg dla Por 3 semanss, además de ác. acetil salicllico (AAS) 

7S mg dla como antiagregante plaquetario, ésta pac~ente presen­

tó en un año tres cuadros de Raynaud y livedo r~ticularis, 

de predominio en extremidades (Figura 4), en dos ocasiones 

Bdemás concurrieron con las lesiones necróticas mencionadas, 

curiosamente durante uno de los cuadros· de reactivación pre­

sentó elevación de inmunoglobulinas a expensas de IgH (7432) 
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e IgA (7674) y pos1t1v1d•d para AAN a d1luc16n de l :64 HF', 

que posteriormente se negat1vizaron al rem1t1r el cua~ro. 

Dentro de ·los hallazgos h1stopato1Óg1cos en la .btop~l.a_ tomada­

de mucosa labial se reportó presencia d~ '1nt11CZ.ado 1nfla1DBto­

r1o a9udo y necrosis coasulat1va. asl como esca-so 1nfi.ltrado 

inflamatorio per1vascular (figura S). 

La paciente durante el seguimiento falleció por cuadro de 

neumonla de focos múltiples e 1nsuf1c1enc1a respiratoria aguda­

secundar1a, la hermana hasta el corte del estudio permanece 

asintomática. El estadio c1ln1co fué P2D2 y P2D1 respectivamen­

te. Un caso (3.8%) presentó artralg1as de ambas rodillas de 

moderada intensidad, intermitente, no 1ncapac1tante y con 

rápida me/orla al reposo y edministraci6n de AAS a dosis de­

BOmg/kg/dla, con una duración de seis semanas, actualmente­

se encuentre asintomático y en estadio P2DI. Finalmente un 

ni6o (3.8%), en estadio P2D2, en el cual se detect6 la presen­

cia de artritis séptica de tobillo izquierdo aislandose del 

cultivo de liquido sinovial obtenido Salmonella enter1t1dis,­

con mala respuesta al tratamiento con trimetroprim con sulfa--­

.metoxazol a dosis de 20 •s/kg/dl.a y posteriormente cloramfe­

nicol SO •s/kg/dfa durante 6 semanas, el paciente amerit6-

11rtrotomf11 y finalmente evolucionó a osteomielitis. Al segu1-

mi;nto falleció por presencia de Cr1ptococos1s cerebral.-­

Fa11ecieron dos pacientes más, ambos sin presencia de manifes­

taciones reumáticasr uno de ellos por cuadro neum6nico bacte­

riano y broncoaspíractón y el segundo por s!ndrome de consumo­

secundar1o a VIH, en estadio P2Dl y p2D2 respectivamente. 
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GRUPO II (VIH-): no se encontraron 

l6gicas (Gráfica 2). 

man1festac1ones reumato­
r'--

Referente. a las alteraciones asoc1adas a VIH+: 4/26 (1S%) 

cursaron con neumon1a por Pneumoc1st1s car1n11, 9/26 (34.6%) 

con antecedentes de ·tuberculosis pulmonar atlp1ca y 3/26 (11%) 

con púrpura tromboc1topén1ca autoinmune (PTA), uno de ellos-

1ncluso d1asnost1cado 1n1c1almente como portador de púrpura­

tromboc1topén1ca 1d1opát1ca (PTI) y con falla a tratamiento­

ª base de predn1sona a razón de l mg/kg/dla. En forma circuns­
tancial se reportó serologla positiva para VIH y remitido 

a la clln1ca de SIDA pediátrica observandose respuesta parc1a1-

con tratám1ento a base de AZT y factor estimulante de colonias 

de granuloc!tos y macr6fagos (GHC-SF). 

LABORATORIO 

GRUPO I (VIH+): con respecto a la cuenta 1eucoc1tar1a total­

el promedio observado fu~ de S660 cel/mm3 (1300-13100),. l1nfo­

c1tos totales al promed1o fu& de 277S (780-6100),8/26 (30%)­

cursaron con 11nlopen1a y S/26 (19%) con 1euco-11n{open1a.­

La cuenta promedio de CD4+ fu~ de 174 cel./mm3 (9-614)1 2/26-

(7%) co~ cuenta 11ayor a SOO cel/mm3, 6/26 (23%) con cuenta 

da 200-SOO cel/mm3 y 18/26 (69%) con cuentá menor a 200 

cel/mm3 (Tsbla"2). 

Referente a la sarolog!a para VIH1 26/26 (100%) de los casos 

con pos1t1v1dad para BLISA y lt'estern-blot, para Ag.P24 en 

14/19 (Sl%), cult1vo viral en 11/19 (40%) y PCR en 7/19 (26%). 

Bn los dos casos menores de dos años se encontraron pos1t1vas­

todas las determ1nac1ones. 
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GRUPO Il (VIH-) t el laborator1o sen eral tué noimal en todos-

los casos. 

ta determinac16n de FR por lAtex y fiaaler-rose fu6 negst1va­

en ambos grupos. Los AAN fueron pos1t1vos en 2/26 (8%) del 

grupo l y l/25 (4%) del grupo ll a títulos bajos y con patr6n 

ho111ogeneo (p•NS). Los aCL isot1po IsG (2.51-3.43 UA) fueron­

pos1t1vos en 8/26 (30%) del srupo l y en l/25 (4%) del srupo 

ll (p L..0.001), aCL IgH fu~ pos1t1va en 12/26 (46%) del srupo 

l y en 2/25 (8%) del grupo ll (pi..0.001) (tabla 3). 

Con respecto a el tratamiento retroviral 19/26 (73%) rec1b1eron 

zidovud1na a dosis de 20 mg/ks/dla por un lapso habitualmente 

no mayor de 2 ados, in.terferón alfa 9/26 (34%) a dosis de 

S millones UI. subcutAnea tres veces por semana por ciclos 

de 6 111eses, r1bav1r1na 6/26 (23%) a raz6n de _15 111slks/dfa, 

GHC-SF 3/26 (11%) en ciclos cortos de dos semanas y d1deox1-

c1t1d1na (DDC) 1/26 (3.8%) a dos1s de l0111s/ks/dfa, en 23/26-

(88%) de los casos el tratamiento fué combinado. En otros 

tratamientos 2/26 (7.6%) recibieron eritropoyetina por cursos­

cortos de 12 dlas, en un paciente por sn~m1a secundaria a 

VIH y otro por he1116l1s1s secund•r1a a AZT, 7/26 (26%) rec1b1e­

ron ison1ar1da (HAIN) prof1l&ct1ca en dos1s de 10 111s/ks/d!a­

por 6 meses y 9/26 (34%) trata1111ento co111b1nado de HAIN --­

(20111g/ks/d!a) + r1famp1c1na l0111g/kg/d!a) por lapso de un año­

por antecedente de tuberculosis pulmonar (tabla 4). 
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DISCUSION 

La pande~ia de la 1nfecc1Ón por VIH ha crecido en forma geo­

métrica. practicamente de acuerdo con las predicciones realiza­

das por la Organ1zac16n Hundial de la Salud (OHS), al 31 de 

diciembre de 1993 se han reportado un total de 851,628 casos­

de infecr;16n por YIH en el mundo (4), el cual tiende a estar­

sesgado como resultado del subregistro, el subd1agn6st1co­

y el retraso en la notificación. La figura 6 compara la dis­

tribución mundial de casos de SIDA estimados y reportados. 

Se estima que a la fecha han oc~rrido alrededor de 3 •illones­

de casos de SIDA en pal ses en desarrollo, 1 a OHS estima que 

más de las tres cuartas partes del total de casos de SIDA­

acumulados a la fe.cha han ocurrido en esos pal ses, al. hacer 

el análisis de los casos, de la est1mac16n de estos y su d1se­

m1nac16n a n1vel global, se r.ons1dera que a f1nes de 1993 

cerca de 14 millones de adultos y un m1116n de n1ños han -

s1do infectados con el VIH desde el 1n1c1o de la pandemia.­

Bn la figura 7 se representa a todas las 1nfecc1ones por VIH 

est1mada·s que han ocurr1do desde el in1c1o de la pandemia­

a fines de los setentas hasta 1993: 

Bn este contexto mundial Héxico es u110 de los 15 paises con 

mayor lrecuenc1a de casos de SIDlt en el aiundo. Bl panorama­

seneral de la ep1dem1a ha presentado tres tipos de tendencias1-

a finales de 1986 el 1ncremento lué lento, de 1987 a 1990-

el crec1m1ento fué de tipo exponenc1al y a part1r de 1991-

el crec1miento se ha amortiguado con una tendencia a la esta­

b1lizac16n. La estimac16n del número real de casos de SIDlt­

en Hex1co es de 27, 000 casos, al· corres ir la subnotificac16n-



17 -

y el retraso en la not1f1cac16n. Los resultados del ánalfsis 

por tasa indican que los hombres son seis veces más afectados­

que las 'f'U}eres •. La razón hombre/mujer es d!lerente según 

los grupos de edad1 para los grupos 11Jás .Btectados (25 a 39-

años), ésta razón varia entre 6 y 7 !Jombre,s por cada mujer 

afectada. mientras que ~sta relación es. de, 2:1 en el grupo 

de menores de un año. 

En los hombres continúa siendo la vfa ·sexual~ la ·forma más 

frecuente de adqu1s1ci6n de la enfermedad·, _seguida de los 

casos por transfusión que muestra tendencia a ·-ia "d1sminuc16n. 

En mujeres la proporción de casos atr1bu1bl'es a transmisi6n­

sangulnea tambi~n ha disminuido, sin ealbargo'_·en las mujeres 

heterosexuales ésta situación se ha presen.tado a ,la inversa 1-

en 1991 (41%) y en 1993 (61.8%), est
0

0 en parte explicado por­

que la mujer de quien habitualmente menos se cuida es de su 

pareja o esposo. 

En población pediátrica hasta el .aromento existen 524 casos 

reportados de menores de 15 anos, siendo la vla de transmtslón­

perinatal. la principal vla de adquis1ci6n seguida por hemo­

transfusión. 

Este incremento. aunado al hecho que la infección por VIH­

prlcticamente puede afectar a cualquier órgano de la economía. 

condiciona que no sea sorpreslva la afección al sistema mus­

culoesquel6tico, sobre todo si se toma en CL!enta la evidencia 

de otros retrovlrus en modelos animales. en donde, la artritls­

encofalitis caprina y el virus de 111aedl-b1sna en ovinos,las­

•an1festac1ones articulares son muy 1•portantes (47). 
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En series prospectivas como los estudios de ESpinoza y Busktla­
(48, 49( y reclontemente una revisión de casos_ del -serv1c1o 

resl1zado ·por Hed1na y col. (SO),· ponen de .msnlfiesto que 

Jas artrslSias en un d0% y Ja afecc16n .muscular ··e_~·-:·,'ún 25%, -

son Jos tDsn1festscJones más comunes Y. que .11eaan .. ·:a <reJ.aC1onarse 
con estadios avanzados de la enfermedad· po~·;r~H .. ~·\':·_.:·.:~'.'.<<~·-.-·, 
Las mlopatlas str1buldss a AZT o a la -1nf~'¿~·l.6~-:.:_:~o/~·vrn·. tam­

bi'n han sJ.do reportadas, asI como ca_~os -de_·~ó-~/;~ej~ _si~ca·, 
y s!ndroa:e de Sjogren (5l). La artr1t1S, '",.e.umato.ide ,(ÁR) rara­

vez est.& ssoclada con :l.nfecctón po'r_~ ~I~ y e~1sten reportes 
describiendo remisión de la enfermedad con el desarrollo de1-

SIDA. La explicación de este fen6meno se encuentra probable­

mente foca11%ado en la ímportanc1a crlt1cade las células co·4+ 
en la 1ntlamac1dn articular de la AR. en donde 1a acumulación 

.de 11nfoc1tos co4·1- con la subsecuente producc16n de c1toc1nas­

(ej. 1nterleucinas I (IL-l), IL-2), contribuyen a Ja :lnflama-

c16n del s1nov1um en AR. La 1nfec1&n por VIH favorece la dep1e­

c1ón de linfocitos CD4+, observandose con ello desapartc1ón 

de los s!ntomas articulares en estos pacientes, un efecto 

s1m1lar al observado con medicamentos 1nductores de remis:Ión­

(52,53). 

Respecto a las artrit1s reactivas. en la población adulta 

VlH'f, parece seguir un curso clínico más asudo y severo. al 

grado de que se ha postulado que en esta entidad las.~ subpo­

blací6n 11nfoc1tar1a CD4+ no sea determinante en la patogenta 

(54). 
Existen var1as pos:lb1lidades para exp11car la asociac16n con-
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VIH+, ya que Ja presenc1a de la severa 1nmunosuprcs1Ón pre­

dispone a la sdqu1s1ctin de la artritis y de espondlloartropa­

tla·s como el síndrome de· Re1ter, al favorecer la presencia 

de ·m1croorg~n1sm.os u:tr.1tosén1cos (SS). Además. en los pacien­

tes V/Hf, ésta bien establecido que presentan aran variedad 

de infecciones: Shigella sp., Salmonella sp., Hycobacterium 

avium intracellulare, Entamoeba his~olytica, Giardia lamblJa,­

Criptosportdium sp., Isospora belli, Cándida sp,, y citomegalo­

virus, las cuales habitualmente son asintomáticas. 

Esta relación no es tan clara en población_ pediátrica. de 

modo que se han reportado una relación máxima ·hasta del l S%­

con artralsias y en menor porcentaje con m1als1as. En nuestro 

estudio un paciente (3.8%), en estad1o P2DI cursó con artral­

sias de rodillns de poca s1gnif1cancia, contrario a lo ya 

obervado en poblac16n adulta. Con. respecto a artr1t1s react1va, 

no se detectó en n1nsún paciente. co1nc1díendo con lo reportado 

previamente, sin embargo no deja de llamar la atención su 

ausencia debido a que. es precisamente la población infantil 

la mayormente predispuesta a una gran variedad de 1nfecciones­

oportun1stas, lo que nos lleva a pensar que el estímulo ant1-

gén1co de éstos m1coorganismos potencialmente artritosén1cos­

no es s~f1c1ente, probablemente explicado en parte, por inmadu­

rez del sistema inmune, Sólo uno (3.8%) de los casos est~diados 

present6 cuadro de· artritis séptica, aislandose del llquido­

sinovia1 obtenido Salmonella enter1t1dis, con mala evolución. 

Otra posible explicación para estas diferencias es la diferente 
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vla de adqu1s1c6n de la infecc16n por VIH, observandose que­

en la poblac:l.6n adulta .homo o .heterOsuxual en .quienes la vla­

de trans°!lsión· es frecuen'tem9nte- s·tiX'ua1,~·1a·~pÍ-e,sencla de ·aréí-1-

tis reactivas o espond11o·artropa.t1as' es ll!áS frecue~te •. ; 

Hlentras que en los pacientes hemof!~icOs .. '·<:.~~>'.B·, 1rif~cc:l.6n 
ha sido adquirida at-ravés de transfusiones a·· el ·cuS~-~ cÍ~·matér.Íal 
contaminado (transmisión hemáticÍJ), se han .ObservB~~-~-~8yoraiente 
complicaciones infecciosas mioarticulares. . ... __ ...... 

Extrapolando lo anterior en población ped1átr1};~<~-~bSe:~vS·mos­
que el patrón de transmisión es prediominan-te~·e·nt~-'CheDJs°t1~~­
(perinatal, transfusional). Otrs posib1lidsd s est.¡/.·resP.ecto,­

es la integridad en este grupo de ls v!a genitou~-inaria :que 

podrls jusar un papel importante en este tipo de paC1entes­

l 1m1 tando el paso de mi_coorgsnismos potencialmente srtr1togé. -

nicos, mientras que en los pacientes ·v1H+ por transmisión 

sexual, necesariamente hay ruptura de la barrera genitour1nar1a 

que permiten el paso de linfocitos CD4+ infectados y posible 

paso de bacterias principalmente enteropat6genas y que han 

sido implicadas en la et1opatogen1a de las espondiloartro­

patlss seronegat1vas. 

Varios tipos d~\- vascul1 t1s sistémica han sido reportados en 

pacientes con SIDA, algunas de ellas, vasculitis necrossnte­

tipo po11arteri t1s· nodosa (PAN) (56, 57), en otros casos vascu­

_11tis necrosante y granulo.matosa (SS). Se desconoce s1 la 

vascul1-t1s necrosante de pacientes infectados por VIH es re­

sultado directamente del virus o no. Sin embargo otros virus­

como el de la hepatitis B (59), c1tomega1ov1rus (60) y herpes-
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s1mp1e han s1do implicados. en la pstogenesis de la vascuJitis 

necrosante. La presencia de herpes simple se ha_ asociado con 

adenitis necrosante masiva (61), necros.1s "digital (62)' y •gari­

grena herpética• (63). Esta asociaci6n parece corresponder 

a algo más que una simple coincidencia debido· a los casos 

previamente reportados, además se han identificado partlculas 

retrovirales en células endoteliales mediante sondas génicas­

(64), La asociaci6n en poblaci6n ped1&tr1ca con VIH+ y vascul1-

t1s ha sido escasamente reportado, como es el caso de vascu11-

t1s leucoc1tocl&st1ca (Púrpura de Henoch-SchÓle1n) (65) y 

la asociada a medicamentos (66). 

La distribuci6n topográfica de las lesiones vasculiticas ·­

observada en pob1ac16n adulta ha sido prepon.derantemente -

en reg1ones acrales,tal y como lo observamos .en ·únB "eje Jas­

pacientes de Ja presente ser1e. 

Bl espectro de las vascu11t1s eri pob1ac16n VIH+ es· muy var1ado. 

La 1nflamac16n vascular parece ser mu1t1factor1a1 y ·ser resul­

tante de las anorma11dades 1nmuno16gicss- ·1nducidas por el 

VIH y exposici6n a una variedad de xenoantlgenos, como es 

el VIH por s! mismo. otros agentes infecc1osos y drogas o 

•edJcamentos. 

Los len6menos de autoinmunidad ~on comúnes en_ adultos 1nfec­

tados por VIH, como es la presencia de los aCL con una 1nc1den­

cts del 53 al 65% (67), el isotipo IgG se ha encontrado entre­

el 85 al 95% de los p8cientes VIH en estadios avanzados (68). 
Puesto que ésta frecuencia tiene incremento paulatino acorde- , \ 

con la progresión de la enfermedad, Hizutani y col. (69), 
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postulan que el mon1toreo de los aCL puede .. cons~1tu1r una 

111an1festac16n te111prana y pred1ct1~a del· deter10ró · ... de' la fun­

ción inmune. •Los aCL se han···rela:Cio.nad~.··~on p.ro~~SoS ~lntec'c1o-
sos agudos. part1cu~~~111ent.~··< ~~~ >h·~um~.~i~~~~'.iP~:r<·.,··~~~~~o_cy~t1s-

~~:~~:}:i:~;E]f.i2~~~~f~Í¡ry~~\~}ff :)Jj:P~i~~~ 
cuerpos ant1fosfol!p1dos···(sAAF).· (70), ,puede· deberse .al hecho 

al hecho. ·de qUe nCt:requieren para. ··su -·exp·resión, unirse a un 

cofactor ·1dent1f1cado como apo11popr0telna H (beta 2 gl1co­

protelna 1) (71), al igual que se ha observado en otros proce­

sos 1nfecc1osos crónicos como slf111s,lepra y tuberculosis 
(72). Parece ser que la dependencia de aCL al cofactor es 

ut11 para d1ferenc1ar entre los aCL que aparecen en el curso­

de 1nfecc1ones y las observadas en enfermedades autoinmunes. 

En nuestra serie se encont6 una incidencia de aCL IsG del-

30% e IsH del 46%, menor de la reportada en adultos, pero 

mayor que en la pob1aci6n normal (l-2%), no observandose co­

rre1aci6n con presencia de Pneumocystis car1n1i y/o fen6--

menos tromb6tícos. 

Respecto a los AAN, la 
1 

Erecuencia en poblac16n adulta _VIH+ 

es baja (SO), como lo en con tramos también en ~ues t ro e·stud1~­
con ·una posit1.v1dad del 7% a t!tulos bajos. La expres16n del 

FR ha sido reportada en adultos VIH+ hasta en 12% y en pobla­

ción ped1Atr1ca con similares resultados (39). 
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En la presente serle ésta correlac16n fué negativa. 
En ninguno de los grupos se estableci6 una correlac16n clf· 

nica o de ~aboracor1o de evidencia de enfermedad reumática. 
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CONCLUSIONES 

Con base en los antecedentes cient!E1cos previamente sedalados 

podemos establecer las s1su1entes cons1derac1onesl 

Ex1sten diferencias s·1sn1f1cst1vas entre la población adulta 

y la pecf.1dtr1ca infectada por VIH con respecto al tipo. fre­

cuenc1a y evoluc16n cl!ntca de las •an1lestsc1ones reumAtJcas 
que llegan a observarse. con un patr6n mucho m.fs florido y­

asres1vo en el prlaer grupo. Las aan1testac1ones reu•átícas 

.encontradas en el grupo pedí&críco estudiado fueron detectadas 

en los estadios cl!n1cos del SIDA correspondientes a predis­

posición a infecciones por ger•enes oportunistas o infecciones 
graves del CDC. Lo que· de alguna forma apoya la correlac1Ón­

que se ha observado entre la presencia de m1croorganismos­

patógenos y la presencia de •Bnlfestsclones reumáticas. 

La presencia de alteraciones autoinmunes (FR,AAN), es s1•11ar­

a la reportada en el adulto VIH+. La presencia de aCL es supe­

rior a la población normal, pero menor que la observada en 

pob1ac16n adulta VIH+. 

Bstas diferencias observadas en ambos grupos pueden estar 

relacionadas directamente con los factores propios del huésped, 

como es la relativa inmadurez del sistema inmune pediátrico, 

forma de adqu1s1c1Ón de la enCermedad, duración de la infec_ción 

por VIH o exposici6n a otros •icoorganismos transmitidos se­
xualmente. 

Todavla quedan cuchas interroaantes respecto de las manifesta­

ciones reumáticas en pacientes con VIH, ya que el espec ----­

tro no está completamente dilucidado. Por otro lado, la co1n­

lección por gérmenes oportunistas requiere de •ás precisión 

·en lo que respecta a patogenesis de las manifestaciones reumá­

ticas. 



ASPECTOS DEMOGRAFICOS Y FACTORES 
DE RIESGO EN PACIENTES VIH+ Y VIH-

GRUPO 1 VIH+ GRUPO 2 Vli-1-

(N•26) (N•25) 

SEXO 
Masculino 15 14 
Femenino 11 11 

EDAD 6.45!.4.14 7.10±3.86 

TRANSMISION 
Perinatal 15 (57 %) 
Transfusional 9 (34 %) 
Post-puncion 1 (3.8%) 
Sexual 1 (3.8%) ? 

Tablo 1 

11::: 
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FIGURA IA. Proyección radiográfica anteroposterior de rodillas 
de niño he•of{lfco de 10 aifos de edad. VIHf que 
cursó con be•artros1s de rodUJa derecha. Obser­
randose au•ento de tej1dos blandos y de espacio ar­
ticular, sfn ev1denc1a de lesl&n cart1Jaa1nosa u 
osea. 



FIGURA IB. Proyección radiosrdEica lateral de rod1lla derecha 
de a1s•o paciente, observandose au•ento de tej1dos.. 
blandos y de espac1o articular en Eoraa panco•­
partaaental. 



POBLACION PEDIATRICA VIH+ 
MANIFESTACIONES REUMATOLOGICAS 

NINGUNA 
25 

YASOULITIS 1 
ARTRITIS SEP 1 

ARTRALGIAS 1 
RAYNAUD 2 

HEMARTROSIS 2 

VIH+(n=26)* VIH-(n=25) 

* = P<0.01 

Gráfico 2 

~ 
G 
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FIGURA 2. N1ña de 8 años de edad. VIH1-, con presencia de 
fenómeno de Raynaud y lfvedo retfcularfs en las­
cuatro extremidades. 
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FIGURA 3. H1sma paciente con lesiones necróticas en primer 
dedo mano izq. y en mucosa labial, coexistiendo 
con lesiones herpeticas periorales. 



. ...J 
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FIGURA 3. Detalle que muestra 11vedo reticularis en extre­
midades 1nfer1ores y vasculitis en primer ortqjo 
derecho • 





ALTERACIONES DE LABORATORIO 
EN PACIENTES VIH+. 

GRUPO 1 VIH+ 

(N•26) 

LEUCOCITOS 5,660 :!" 3,292 

LINFOCITOS 2,275 .! 1,403 

CD4 TOTALES 174 ~ 145 

( 200 Cel/mm3 18 (69%) 
200.;.500 Cel/mm3 6 (23%) 
> 500 Cel/mm3 2 ( 7%) 

Tablo 2 -

117 



ALTERACIONES--INMUNOLOGICAS 
EN J?ACIENTES VIH+ Y VIH-

GRUPO 1 VIH+ GRUPO 2 VIH-

(N•26) % (N•25) % 

WAALER-ROSE o o 
LATEX (FR) o o 11:;: 

Ac. ANTINUCLEARES 2 8 1 4 

aCL lgG 8 30• 1 4 
aCL lgM 12 46• 2 8 

Beta 2 Microglob. 1/14 7 NR 
( 0.3-3.4 mcg/I) 

••P<0.01 NR• NO REALIZADO 

Tabla 3 



POBLACION PEDIATRICA VIH+ 
TRATAMIENTO 

GRUPO 1 VIH+ 

ZIOOVUDINA (AZT) 
ALFA INTERFERON 
RIBAVIRINA 
F ESTIMULANTE COLONIAS 
ERITROPOYETINA 
DIDEOXl-CITIDINA 
TRATAMIENTO COMBINADO 
OTROS 
HAIN PROFILACTICO 
RIFAMPICINA + HAIN 

(N•26) % 
19 73 
9 34 
6 23 
3 11 
2 7.6 
1 3.8 

23 88 

7 26 
9 34 

Tablo 4 
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CASOS ACUMULADOS DE SIDA EN ADULTOS Y NIÑOS A NIVEL MUNDIAL 
ESTIMADOS HASTA DE IQQ3 

REPOltTADOS: ~1828 
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DISTRIBUCION ESTIMADA DE PREVALENCIA DE HIV EN ADULTOS 
A FINES DE fgg3 
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