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I NTR ODWUCC 1 ON

SITUACION ACTUAL. DEL SIDA EN EL MUNDO

Desde el inicio de la década de los ochenta, cuando salieron a la luz piblica las primeras
descripciones del Sindrome de inmuncdeficiencia Adquirida (SIDA), la epidemia observada fue
sélo el comienzo del problerna, pues el nimero de casos en el mundo ascendid en forma
vertiginosa hasta alcanzar proporciones de pandemia.

La Organizacion Mundial de la Salug (OMS) estima que para fines de esta década, se
diagnosticarén entre ocho y diez millones de nuevos casos entre adultos, con aproximadamente un
millén de nifios infectados y 20 millones de personas esperando el desarrollo de la enfermedad. Si
las condiciones epidemiolégicas e infectolgicas no se modifican sustancialmente, se estima que
iniciaremos el afio 2000 con cerca de 40 millones de personas infectadas en todo el mundo, en su
mayoria ubicadas en paises en vias de desarmollo. '

En Latinoamérica particularmente, los tres paises con mayor nimero de casos reportados
hasta la fecha son: Brasil, Argentina y México, El impacto econémico de ta enfermedad, tomando
en cuenta los recursos destinados a su investigacion, tratamiento, costo de la hosprtahzacron de
eslos pacientes, asi como la pérdida de habitantes en edad productiva, es considerable ?

Asi mismo, la pandemia afecta directamente sobre la salud infantil en el &mbito mundial, ya
que cerca de la mitad de los nuevos casos de infeccidn por el virus de inmunodeficiencia humana
(HIV), se dan en mujeres en edad reproductiva, Como se analizaré posteriormente, el riesgo
estimado de transmisién de madre a hijo es de alrededor de 30%, de los cuales, el 80% de los
casos progresardn a SIDA dentro de los primeros cinco afios de la infeccion. A esto debemos
aiadir, la disfuncion de las famitias del 70% de los nifios que no adquieran la infeccion de su
madre HIV (+), pues es practicamente seguro que quedaran en |a orfandad en el corto plazo.’

En tos EUA, se tienen reg:strados 180 000 casos de SIDA desde 1981 a 1996, de los
cuales, de 20,000 a 25,000 son nifios.

SITUACION ACTUAL DEL SIDA EN MEXICO

En términos generales, la epidemia de SIDA en México tiene un patrdn cada vez mas
heterosexua! y mas rural. Se ha observado que la via de transmisién sanguinea ha disminuida
considerablemente. En mujeres adultas, fa transmisién heterosexual comesponde al 52.2% de
todas los casos acumulados y al 78.4% en el tercer triimestre de 1996. La transmisién sextal en
hombres adultos continua s; endo predominantemente homo/bisexual, mostrando un incremento
paulatino en la forma bisexual. *

Durante 1991, se notificaron 61 casos pediatricos, que se incrementaron a 86 en 1995,
reportéandose nuevamente en 1996, 61 casos. En las casos acumulados de SIDA pediatrico, |a via
de transmisién sanguinea cae a 31.6% de los casos, mientras que la transmisién perinatal
asciende a 57.9% durante el mismo afio; asi mismo, se observo un 14% en hemofilicos y un 2.5%
por abuso sexual, la cual es una via de transmisidn pediétrica de ta que poco se habla en la
literatura mundial, pero que va adquiriendo cada vez mayor importancia. No se documento la via
de transmisién en el 20.3% de los casos.



El total acumulado en pacientes pediatricos hasta el tercer trimestre de 1996, asciende a
764 casos, siendo 483 del sexo masculino. La diferencia entre ambos sexos puede estar
determinada por la forma de herencia propia de Ja hemofilia, lo cual aumenta considerablemente el
riesgo de adquirir la enfermedad por via sanguinea.®

VIAS DE TRANSMISION

Los primeros casos de SIDA reportados en junio de 1981 en EU por Gottlieb y col’, se
vincularon a varones homosexuales, reportandose en julio de 1982 los primeros casos transmmdos
mediante transfusién de concentrados de factores de coagulacion a hemofiticos.

- ‘e . . . . - 6,7
Con el posterior descubrimiento del agente eticldgico y su aislamiento un afio mas tarde,™
se lograron establecer ias posibles vias de transmisién de acuerdo con el aislamiento viral de
ciertos organos y secreciones corporales, y con ia concentracion de virus que se observaron en las
mismas.

El virus de inmunodeficiencia humana (ViH) se ha aislado de la sangre, semen, lagrimas,
saliva, leche matema, secreciones vaginales, liquide cefalorraquideo, tejido cerebral, médula 6sea
y ganglios linfiticos de pacientes infectados, Se ha detectado el virus en el semen en
concentraciones mas elevadas que en el resto de los liquidos corporales incluyendo ta sangre. Asi
mismo el virus, se ha detectado en la saliva, pero no se ha aislado de las glandulas salivales, por
lo que se duda de la importancia de esta via de transmision, ya que ademés el virus es muy
susceptible de ser destruido por {as secreciones gastricas al ser degluhdo

En orina, se han detectado anticuerpos pero no se ha aislado el virus, mientras que en las
heces no se han detectado ni virus ni anticuerpos. También, se ha aislado el virus de secreciones y
lesiones vaginales, siendo ésta una importante via de transmisién. Se ha aislado el virus & partir de
lagrimas, pero no se ha estimado et riesgo de transmisién a iravés de esta via. 5°

La infeccibn se transmite a través del contacto sexual, agujas contaminadas,
hemotransfusién © transfusion de derivados del plasma, inoculacién parenteral de fluidos
contaminados, o directamente de la madre infectada al producto. Otras personas en riesgo son
aquellas gue reciben trasplantes de 6rganos contaminados, aquellas que son sometidas a
procedimientos invasivos con material contaminado, asi como quienes reciben inseminacion
arlificial. El personal de salud puede adquirir la infeccién a traveés de punciones con agujas
contaminadas u otros objetos punzo-cortantes, asi como por contacto de mucosas lesionadas con
liquidos que contengan el virus. El riesgo laboral de este personal se calcula de hasta un 3%.58

En Estado Unidos se ha calculade que a la transmision parentera! en nifios es responsable
del 15% de los casos de SIDA pediatrico, 70% de los cuales son por transfusién de sangre o
plasma, y 30% por recibir concentrados de factores de coagulacién. Con el uso de métodos méas
sensibles para tamizaje de sangre de donadores, estas cifras se han reducido sustancialmente,
perc la incidencia nunica ha liegado a cero debido al periodo de "ventana mmunoléglca en el que
no se puede detectar los anticuerpos contra ¢l virus en [a sangr= del donador. ®

Sin embargo, la piedra angular en la transmision de la enfermedad en la poblacion
pedidtrica, es la via perinatal, llamada también transmisidén vertical, a la cual se atribuye en
algunos estudios hasta el 80% de los casos de SIDA en nifios.® Este tipo de transmisién, puede
tener lugar a través de fa placenta o durante la alimentacién con leche matermna y puede ocurrir
antes, durante o después del nacimiento.

La infeccion intrauterina se ha demaostrado identificando al virus en lejidos fetales, placenta
y cordén umbilical; asi mismo, se ha aislado al virus en las secreciones cervicales.




Se ha observado que algunas caracleristicas de la madre son importantes en esla via de
transmisidn: por ejemplo, et estado clinico e inmunolégico de la madre duranie el embarazo, asn
como la duracién de la infeccidn, parecen ser importantes. En el Estudio Europeo Colaborativo,"
el rango de transmisién se incrementd cuando la cuenta de linfocitos CD4+ de la madre se
enconiraban por debajo de 700/mm® o cuando la relacién CD4/CD8+ fue menor de 0.6. Estas
condiciones se relacionaron estadisticamente con alta antigenemia p24. Asi mismo, no se encontrd
ninguna relacion estadistica entre el grupo de nifios nacidos por via vaginal al de nacidos por via
abdominal.

La prematurez en cambio, se ha asociado con un incremento en el riesgo de infeccion en el
nifto", encontréndose el riesgo mas alto antes de las 34 semanas de gestacién, lo cual puede
relacicnarse con un bajo grado de inmunocompetencia del producto y posiblemente, con un bajo
nivel de anticuerpos matemos adquiridos pasivamente. Ademds, {a integridad de la bamera
placentaria, el grado de repllcactén viral y algunos factores genéticos, entran en juego para
determinar la infeccidn del producto

La transmisidn a través de la alimentacién con leche matema, es ofro aspecto importante
a fratar. Empleando pruebas de PCR (Polymerase Chain Reaction), hibridizacion DNA-DNA y
DNA-RNA in situ, cultivo viral y microscopia electrbnica, se ha detectado el virus en el calostro y la
leche madura de las mujeres infectadas; sin embargo, este hallazgo no significa necesariamente
que la leche matema es una via efectiva de transmisién, mientras que ta viabilidad del virus en ella
y {a susceptibilidad a la infeccién de la mucosa oral del nific no hayan sido cientificamente
detenninada%” Sin embargo, algunos autores han calculado el riesgo a través de esta via hasta
enun 14%.

Existié controversia en cuanto al papel de la atimentacién con leche matema en el curso
clinico de los nifios ya infectados por et VIH, ya que por una parte, la exposicién continua al virus a
través de fa leche podria empeorar ef pronéstice del nifio, y por otra, el suspender |a leche matema
significa privar al producto de factores de defensa especificos e inespecificos, incluyendo
anticuerpos anti-HIV y glicoproteinas con actividad anti-VIH, las cuales podrian mejorar el curso
clinico y evitar el desarrollo de infecciones oportunistas; sin embargo, el consenso de la OMS
indica que en todas las poblaciones, independieniemente de los grados de infeccion por el virus,
la alimentacion con leche matema debe continuar siendo protegida, promavida y sustentada. 2

Aln no estd claro él por qué de algunos y no todos los nifos nacidos de madres
seropositivas se infectan y que mecanismos estan implicados en esta variabilidad. Los hallazgos
inmu‘rg‘olégicos relacionados con una répida evolucién de la infeccién por el virus en el producto
son;

Cuentas bajas de linfocitos CD4 antes de los 6 meses de edad.
Disgamma/hipogammaglebutinemia

hipergammaglobulinemia A

Baja sintesis de Interleucina-2.

bl

Asi mismo, los factores maternos que se han relacionade directamente con la transmision vertical
del virus son: *

1. Elevada antigenemia p24 matema.

2, Ausencia de anticuerpos neutralizantes de aita afinidad contra gp120.

Se cree que el bajo grado de desarrollo de SIDA en los nifos VIH+, infectados
perinatalmente en comparacnén con los adultos, se debe a diferencias en las poblaciones y
subpoblacicnes de linfocitos. ™



Se ha cbservado una disminucién evidente en la subpoblacién de linfocitos CD4 en nifios
infectados, cifras que tienden a disminuir progresivamente durante los 2 primeros afios de vida; sin
embargo, y a diferencia de los adultos, las cifras de linfocitos CD8+ se encuentran sumamente
elevadas. Estos linfocitos expresan en su mayoria, ademdas de CD8, CD38. Se ha observado
también, que cifras disminuidas de dichos linfocitos, son inversamente proporcionales a la
supervivencia de los nifios, por lo que se sugiere el monitoreo de estas subpoblaciones en nifios
menores de 2 afios, pues el tener ciftas elevadas representa una mayor supervivencia.

Otra via de transmisién muy importante, pero frecuentemente subestimada, es el abuso
sexual en los nifios. Las razones bioldgicas por las cuales los nifios pequeiios se encuentran en
un riesgo mucho mayor de contraer la infeccion a través de abuso sexual que los adultos, incluyen
los siguientes: ™

1. Generaimente existe un mayor tiempo de exposicidn al perpetrador infectado, el cuél

poco a poco comete el acto sexual con el nifto.

2. Mitltiples exposiciones traumaticas de las mucosas, sobre todo cuando existe abuso

invasivo.

3. Larelativa delgadez y poca resistencia del epitelio vaginal de las nifias en comparacién

a las mujeres adultas, y la mayor cantidad de tejido cervical ectépico que presentan las
pequenias.

Los factores de riesgo para que el abuso sexual se lleve a cabo son: s
Usao de drogas y alcohol en la familia del pequefio.

Pérdida de uno o ambos padres bioldgicos.

Pobreza.

Enfermedad crbnica o discapacidad del nifio.,

Aislamiento social y bajo grado de escolaridad de la madre.

b

Sin embarge, existen pocos estudios serios que presenten la prevalencia de |a infeccibn
adquirida por esta ruta, ademas, generalmente la definicién de SIDA pedidtrico excluye a las
edades entre 13 y 15 ailos, pericdo sumamente vulnerable para 'os nifios en riesgo de abuso
sexual. Ademas, la baja credibilidad que los adultos dispensan a los nifios, y las amenazas en
contra de sy persona al denunciar estos actos que incomodan a [a familia en el seno de la cual
generalmente se produce el delito, son solo algunas de las razones por las cuales, la via de
transmisién del VIH por abuso sexual en el nifto, permanece poco  estudiada. °

CARACTERISTICAS DEL VIRUS

El Virus de la inmunodeficiencia Humana tipo 1 es el responsable del SIDA. Esta
relacionado estrechamente con el ViH-2, el cual tiene mayor capacidad patogénica y es endémico
en Africa Occidental, y la India. '

Este virus pertenece z la familia refroviridag o de retrovirus de acido ribonucleico (RNA),
que infectan a los vertebrados dnicamente, siendo poco comunes, ya que contienen un genoma
diploide de RNA que se replica a través de un intermediario de &cido desoxiribonucleico (DNA). La
caracteristica Gnica de copjar su RNA en DNA, se la debe a una enzima llamada transcriptasa
reversa (TR), que cataliza la transcripcién reversa del RNA en una doble cadena de DNA. &l DNA
proviral, posteriormente se integra al genoma de la célula huésped a través de un mecanismo de
recombinacién preciso y especializado que requiere de una proteina viral: la integrasa. Esta
capacidad de integracidn al genoma de! huésped, se relaciona directamente con la capacidad de
estos virus de causar infecciones crénicas o latentes, al svadir los mecanismos habituales de
vigilancia inmunolégica, pudiéndose manifestar la enfermedad luego de un largo periodo
asintomatico, que puede ser de afios o inclusive décadas.’




La familia refroviridae, se divide a su vez en tres subfamilias con base en sus secuencias
de nucledtides homdlogos y en su organizacién genética, Estas son:

1. OQncoviridae (virus oncogénicos o transformadores, que incluyen al HTLV [y li).

2. Spumavirinae

3. Lenfivirinae {virus lentos con efectos citopaticos que incluyen al ViH-1 y 2).

A pesar de mostrar algunas similitudes en su genoma y ciclo de vida, los onco y lenti-
retrovirus poseen diferentes estrategias para evadir el sistema de vigilancia inmunoldgica del
huésped y diferentes efectos sobre el crecimiento de las células infectadas. Los lentivirus inducen
efectos citopalicos/citoliticos que resultan en la destruccién de la funcién de las células
inmunoldgicas, pero comparten el hecho de que causan inmunodeficiencia, enfermedades
linfoproliferativas, y sindromes neurolégicos. '©

La frecuencia de las mutaciones del VIH-1 permite que no existan 2 virus con la misma
estructura genética, La variacion genética de un retrovirus es 100 000 veces mayor que la de un
virus de DNA. E! RNA del ViK-1 tiene 8000 nucledtidos, y la TR se equivoca en 1/1000 a 1/10 000
nucledtidos, lo cual significa 1 a 10 errores por virus y por generacion. Pero ademas de este factor
de mutacion, ef genoma de un VIH puede recombinarse con el genoma de otro VIH en la misma
célula.1 6Ia cual incrementa considerablemente las diferencias entre los genomas de los mismos
virus.

El mapeo genético de! VIH, ha identificado genes comunes a todos los retrovirus humanos:
gag, pol y env 105 cuales son necesarios para su replicacién. La considerable heterogeneidad del
gen env, el cual codifica para las proteinas de la envoltura viral, se ha puesto de manifiesto al aislar
multiples virus. El gen env produce una proteina glucosilada (gp160), que se divide a su vez en un
componente extremo (gp120} ¥y un componente transmembrana (gp41). La variabilidad resultante
de la proteina estructural gp120, hace dificil la preparacién de una vacuna efectiva contra este
componente. El gen gag o antigeno especifico, codifica a una protefna precursora (p55), que es
cenvertida enzimaticamene en las tres proteinas principales del core y de la nucleocdpside viral:
p15, p18 y p24. El gen pof codifica para {a produccién de enzimas importantes para el ciclo vital del
patégeno: TR (p51/65), endonucleasa (EN) o p31/32, integrasa y proteasa (PR). Existen al menos
olros 5 genes del VIH: fal, rev, vif nef y vpr, los cuales juegan un papel de reguladores en la
activacion y replicacion del virus. '

Las glucoproteinas de la envoltura: gp120 y gp41, junto con la proteina central de la
nucleocépside o del core p24, son los antigenos que reconoce el sistema inmune del huésped y
que inducen la sintesis de anticuerpos especificos detectables por diversos procedimientos de
laboratorio. &

CARACTERISTICAS FISIOPATOLOGICAS DE LA INFECCION POR VIH

Antes de ingresar al genoma de ta célula huésped, el virus se fija a receptores esgeciﬁcos
que son tas moléculas de CD4 expresadas en los linfocttos cooperadores y macréfagos. ' 7

Existen 2 subtipos de linfocitos T cooperadores: el 1 (Th1), que a su vez activa a las
células asesinas naturales (NK), y el 2 (Th2) que estimula & los linfocitos B para ia produccién de
inmunogiobulinas. Asi, en condiciones normales, las respuestas obtenidas al estimular un linfocito
CD4+ o cooperador (mediada por moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad clase Il
(MHCH) unida a receptores CD4+), son de dos tipos: celular y humoral. En |a infeccién por VIH, se
observa perdida de linfocitos Thi y aumento del subtipp Th2, o que lHleva a una
hipergammaglobulinemia consecuente.”




Entre los mecanismos a través de los cuales ocurre deplecidn y/o disfuncién de las células
CDa4+, se postulan los siguientes: v

1. Citotoxicidad mediada directamente por el virus sobre las células T maduras o sus
precursares.
Formacién de sincicios por fusion y muerte celular.
Mecanismos inmunolégicos indirectos en (os que intervienen linfocitos con accidn
citotéxica dirigidos contra los linfocitos infectados, especificamente contra gp120
expresada por las células infectadas, (también llamado efecto contra el espectador
inocente) .
Inmunosupresién directa por glucoproteinas virales no infecciosas (gp120).
Respuestas autoinmunes estimuladas por mimetismo molecular entre gp120 y
antigenos del huésped tales como moléculas del MHCIL.
Delecidn o eliminacidn de subpoblaciones de linfocitos T mediada por superantigenos
o bien induccién de anengia en dichas subpeblaciones.
7. Muerle celular programada o apoptosis secundaria a seiiales moleculares de

activacion de células T inapropiadas,

2.
3.

o ok

Ademas, el virus provoca la inhibicién de la produccién de interfeucinas 1 y 2, interfiriendo
en la maduracién de otros linfocitos y en la produccién de inmuncglobulinas.'”

Se ha determinado en algunos estudios, que el 6xido Nitrico (NO), al igual que en otras
condiciones patolégicas, se encuentra elevadoe en el suero de personas infectadas por VIH, pues
se produce en grandes cantidades durante la defensa del huésped, ademas de ser liberado
durante muchas reacciones inmunolbgicas, debido a que el NO tiene propledades citotdxicas y es
producido por los macréfagoes activados. Como el NO se descompone en nitritos, nitratos y en el
potente agente oxidanie peroxido, se intuye que es dafiino para el huésped; sin embargo, también
tiene efectos microbicidas, microbiostéticos, e incluso virostaticos.

Los retrovirus, en especial, estimulan la expresién de genes inmediatos o “tempranos”
que codifican a la sintetiza inducible de NO, la cudl es una de las dos vias por las que este se
produce, causando dafio a las células no infectadas adyacentes; este efecto se ha observado
particularmente con el VIH-1. Se observaron ademaés, niveles elevados de nitritos en ! suero de
nifios que permanecian seronegativos durante el primer ano de vida.

Asi mismo, se ha observade en estudios sobre las subpoblaciones de linfocitos en estos
pacientes, que las concentraciones de estas céiulas en el suero de estos enfermos, son
anormalmente bajas, como resultade de la baja proliferacién de los mismos, disminucién de su
vida media o bient incremento de su marginacién y / o secuestro. *°

DIAGNOSTICO Y ESTADIFICACION DE LA INFECCION POR VIH EN
PEDIATRIA

La infeccién por VIH en niflos se manifiesta con un amplio espectro de manifestaciones
clinicas que afectan miltiples organos y sistemas. Esta, puede sospecharse por haltazgos clinicos
inespecificos que incluyen alteraciones del crecimiento y desarrollo, hepatoesplenomegalia,
microcefalia adquirida, linfadenopatia generalizada, diarrea inespecifica intermitente, fiebre
recurrente e infecciones crénicas de la piel, entre otras.’

Los criterios diagndstices por laboratorio en nifios expuestos al virus aceplados en ia
actualidad se muestran en la siguiente tabla (Tabla 7).



TABLA 1

EDATD PRUEBA DE SI ES POSITIVA S| ES NEGATIVA
LABORATORIOQ.
1 mes Cultivo HIV o PCR Repetir {a prueba para Repetir la prueba: Entre 3 y
confirmar el Dx 6 meses de edad.
3 a8 meses Cultivo VIH o PCR Repetir la prueba para Realizar ELISA a la edad de
confirmar el Dx 15 meses
15 meses ELISA Repetir la prueba a ios 18 Repetir la prueba a los 18
meses de edad meses de edad
18 meses o ELISA El nifio esta infectado El nifio NO esta infectado
mayor (Diagnostico confirmado) {Dx descartado)

Si el cultivo viral o el PCR no estan disponibles, la prueba del antigeno p24 puede ser
usada después del mes de edad.

El diagndstico seroldgico de infeccion por ViH requiere de confirmar el resuttado en dos
ocasi%les con ELISA / Westemn Blot, realizadas cuando menos 1 mes después de los 15 meses de
edad.

La confirmacion de seronegatividad requiere de 2 pruebas de ELISA negativas después de
los 15 meses de edad en un nifio clinicamente normal y con evaluacion de inmunoglobulinas
naormates.™

Algunos estudios reportan que la PCR tomada de muestra de sangre de talon en papel
absorbente en el recién nacido, es una prueba confiable, ya que el DNA que se obtiene es estable
y estandarizado universaimente; sin embargo, la sensibilidad de esta prueba para la deteccién de
recién nacidos infectados es del orden del 50%, por lo que recomiendan una doble puncidn
{"double punch”), para la prueba en neonatos, 2

Recientemente se ha estudiado a la inmunoglobulina A anti-HIV como prueba para ta
deteccién de VIH a los 6 meses de edad en nifios nacidos de madres infectadas. El rango de
sensibilidad se reporta entre 60 a 100%, pero en menores de 6 meses de edad, la sensibilidad
probablemente disminuye. La especificidad es cercana al 100%, sin embargo, durante las primeras
semanas de vida, debido al paso de IgA transplacentario, son mas comunes los falsos positivos.

SISTEMA DE CLASIFICACION ACTUAL PARA LA INFECCION PCR VIRUS DE
INMUNODEFICIENCIA HUMANA EN NINOS MENORES DE 13 ANOS DE EDAD #

CATEGORIAS INMUNOLOGICAS EN EL DIAGNOSTICO DEL NINO CON VIH

TABLA 2
CATEGORIA EDAD DEL PACIENTE
INMUNOLOGICA < 12 meses 1a5anos 6 a12 anos
No/mcel. % NovmeL % No/mcL %
1. Sin evidencia de >= 1500 >/=25 >/=1000 >/=25 >/=500 >}=25
supresién
2. Supresién moderada 750-1499 15-24 500-999 15-24 200-499 15-24

3. Supresién grave <750 <15 <500 <15 <200 <15




CATEGORIAS CLINICO / INMUNOLOGICAS EN EL DIAGNOSTICO DEL NINO CON VIH

TABLA 3
CATEGORIAS CLINICAS
CATEGORIAS N: Sin signos ni A Signos y B: Signos y C: signos y
INMUNOLOGICAS sintomas sintomas leves sintomas sintomas graves
moderados
1. Sin evidencia N1 Al B1 c1
de supresién
2. Supresidn N2 A2 B2 c2
moderada
3. Supresién grave N3 A3 B3 c3

* La categorfa C, asf como la neumonttis intersticial fnfoidea (LIP) deben reportarse como SIDA.
* Los niflos cuyo estado de infeccin por HIV no ha sido confirmado, se dasifican de acuerdo con la tabla
anterior, affadiendo una letra E (exposicién perinatal) antes del c6digo de clasificacién adecuado.

CATEGORIA N: Asintomdticos: Nifios que no tienen ningtin signo o sintoma atribuido a infeccién por VIH o
quisnes tienen sdlo una de las condicionss listadas en la categoria A.

CATEGORIA A: Sintomas leves: Niflos con 2 0 més de las siguientes condiciones y sin presentar ninguna
de las calegorias Bo C.

a) Unfadenopatia generalizada.

b) Hepatomagake.

¢) Esplanomegafia.

d) Dermeatitis

o) Parotiditis.

) Infecciones recuirentes ¢ persistentes del tracte respiratorio superior: sinusitis u olitis media.

CATEGORIA B: Sintornas moiferados: Nifios que presentan ofros sintomas de los mencionados para la
categonia A o C, atribuidos a infeccibn por VIH y que incluyen, pero no se mitan, a los siguientes:

a} Anemia, neutropenia o trombocitopenia de més de 30 dias de duracién.

b) Menimigitis bacteriana, netimonia o sepsis (un iinico episodio).

¢} Candidiasis orofaringea persistente de méas de 2 meses en nifios mayores de § meses de edad.

d) Cardiomiopalia.

o) infeccién por citomegalovirus (CMV} de inicio antes de 1 mes de vida.

f) Diarrea recurrente o cronica.

g) Hepatitis.

h) Estomalilis recurrante por virus del Herpes simplex (més de 2 apisodios en un afio).

i) Bronquitis, neumonitis © esofagitis por virus del Herpes simplex de inicio en menores de 1 mes de vida,
J) Al menos 2 episodios distintes de Herpes zoster o en més de un dermatoma.

k) Lefomiosarcoma.

{} Neumonitis intasticial finfoides (LIP) o compiajo de hiperplasia pulmonar énfoidea.

m) Nefropatia.

n) Nocardiosis.

o) Febre persistente (>1 mes).

p) Toxoplasmosis (de inicio antes de 1 mes de adad).

q) Varicela diseminada,




CATEGORIA C: Sintomas graves:

&) Infacciones bacterianas graves, muftiples o recurrentes.

b} Candidiasis esofégica 0 pulmonar {bronquios, traquea, pulmones).

¢) Coccidioidomicosis diseminada.

d) Criptococosis extrapultonar,

@) Criptosporidiasis o isosporidiasis con diarrea de més de 1 mas de evolucion.

1) Enfermedad por CMV en sitios diferentes a higado, bazo y gangfios Enféticos, de inicio en meneores de 1
mes de edad.

g) Encefalopatia (incluyendo déficit progresivo del desarrolio o del érea cognitiva, frastomos def crecimiento
cerebral y déficit motores).

h) Infeccién por Herpes Simplox crénica (>1 mes de duracién) o ulceras, o esofagitis, o neumonitis de inicio en
<de 1 mes.

i) Histoplasmosis diseminade o extrapulmonar.

J) Sarcoma de Kaposi,

k) Linfomna primaric def sistema nervioso central.

{) Linfoma (de Burkitt, de células gigantes o sarcoma inmunobléstico).

m) infeccion por Mycobacterium tuberculosis, extrapulmonar o diseminada.

n) infeccién por Mycobacfetium de ofras especies o espscias no identificadas, extrapufmonar o diseminada.
o) infeccién por Mycobactenium-avium-complex (MAC) o M. kansasi, extrapulmonar o diseminada.

p) Neumonfa por Pneumocystis carinii (PCP).

q) Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

r) Sepsis racurrente por Saimonefia (no typhi).

8) Toxoplasmosis def sistema nervioso central, de inicio en menos de 1 mes da edad.

{} Sindrome de desgaste ("wasting syndrome”) causado por VIH,

En la Tabla 4, se muestra una comparacién entre el sistema de clasificacién en desuso y el
actual, con la cual se pueden convertir las categorias empleadas en 1987,

TABLA 4

CLAGIFIGACION DE 1887 CLASIFICACION DE 1994
) Prefijo E°
P-1 N
P-2A AB8yC
p-28
P-2C
P-2D1
P-202
pP-2D3
P-2E1
P-2E2
P-2F

DWODOOWO

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los datos importantes de las manifestaciones clinicas de la enfermedad por VIH en niiios,
incluyen la edad de inicio de la infeccion, y abarca un amplio espectro de aHeraciones. Los
neonatos pueden presentar signos y sintomas que sugieran Infeccién intrauterina, mientras que
otros nifios no muestran ninglin dato sino hasta la primera década de la vida. 2




EMBRIOPATIA POR HIV

Existe un espectro de hallazgos dismarficos asociados con infeccidn in (tero por VIH, que
debe diferenciarse principalmente de la fetopatia alcohdlica. Las caracteristicas clinicas principales
son: afteraciones del crecimiento (bajo peso), microcefalia, frente prominente (cabeza de
boxeador), hipertelorismo, ojos oblicuos, fisuras palpebrales alargadas, ojos grandes y alargados,
escleras azules, puenie nasal deprimido, narz y mentén corios, labio superior prominente. La
forma de la cabeza, fisuras palpebrales, mentdn y labio superior, Son las caracteristicas que hacen
el diagndstico diferencial con la fetopatia alcohdlica, aunc4|ue la coincidencia de alcoholismo e
infeccidn por VIH en la madre, pueden confundir al clinico.

MANIFESTACIONES SISTEMICAS

La falta de ganancia ponderal es un hallazgo universal en los pacienies pedidtricos con
VIH. Independientemente de la via de transmision y del tiempo que permanezca asintornatico, a
falta de ganancia 0 pérdida de peso es un problema importante. Este sindrome de desgaste es
causado por disminucién de la mgesta caldrica secundaria a anorexia y a la elevada tasa
metabdlica o consumo basal de energia asociada a la infeccién cronica. La fatiga crﬁmca y la fiebre
de baja a moderada inmensidad, generatmente acompafian al sindrome de desgaste.

INFECCIONES OPORTUNISTAS
NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CARINH {(PCP)

Esta entidad, es una de las principales causas de insuficiencia respiratoria en nifios con
VIH y por tanto, de ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI).

La PCP es la infeccioén oportunista mas frecuente en nifios con SIDA. Méas del 50% de los
niios con el sindrome, presentaran esta complicacion en algitn momento durante su evolucidn.
Cuando esta entidad conduce a insuficiencia respiratoria aguda, ésta es fulminante en su mayoria,
siendo 1a mortalidad especialmente elevada en los menores de 1 afio de edad. En Estados Unidos,
se han reportado tasas de mortalidad tan altas como del 80 al 80% en aifios que requieren de
ventilacién mecdnica®  Estos reportes desalentadores, han conducido al clinico a la falsa
percepcion de que el ingresar estos pacientes a ta UTI es una "medida heroica® y muchas veces
"futil’; sin embargo, otros estudios reportan un 30% en fa misma, recomendando que se evalde
cuidadosamente la oportunidad de ingreso de estos pacientes a 1a UTI.

LLa PCP es una alveolopatia difusa y descamativa que conduce a compromiso de la
oxigenacion. Las manifestaciones cfinicas dependen de la edad y del estado inmunoligico. Puede
haber fiebre, malestar general, tos al ejercicio, intolerancia a 1a actividad, disnea y taquipnea. La
cianosis suele ser minima e incluso desaparecer con el reposo. Al examen fisico la taquipnea,
retraccion xifoidea y quejido espirataria se encuentran tipicamente en el nifio sxmomahco a pasar
de una llamativa ausencia de estertores alveolares en |la auscultacion del pecho

Esta enfermedad se distingue laboratorialmente de otras infecciones pulmonares por la
gravedad de fa hipoxemia (gradientes alveolo-capilares de oxigeno amplios), niveles elevados de
deshidrogenasa lactica (DHL) de origen pulmonar, y la rapidez de la progresion clinica con
taguipnea y fiebre. Radiogrificamente, cusisan con un infilttrado intersticial difuso que progresa
ripidamente a ia imagen de “pulmén blanco®, descrita originatmente en el sindrome de dificultad
respiratoria progresiva o pulmon de choque del adulto. Sin embargo, puede también presentar la
imagen de un infiltrado neumodnico unilateral, una consolidacion tobar o bien un derame
pleural.’®

£l lavado bronguio-alveclar con tincidn de metepamina de plata de Gomori, azul de
teluidina y Giemsa en bisqueda de Pneurnocystis carinii, es el método diagndstico definitivo no
invasivo y de facil acceso, aungue el estandar de oro sigue siendo la biopsia pulmonar. 16,




El tratamiento consiste en la administracién parenteral de Trimetoprima/Sulfametoxazol
(20mg/Kg/dia de TMP y 100mnggld|a de SMX), o pentamidina en aerosol {4mg/Kg/dia), ademas
de ventilacion mecanica.

A partir de 1993 y con base en estudios reatizados en adultos, se ha validado el uso de
corticoesteroides con resultados alentadores en cuanto a mortalidad, posibilidad de extubacidn y
supervivencia a corto y mediano plazos. Las dosis de esteroides propuestas en la edad pedidtrica
son de tmg/Kg de peso de metilprednisolona |V cada 12 horas por 2 dias, seguidos de 1mg/Kg de
peso del mismo esteroide cada 24 horas por tres dias 2

En cuanto al papel del inicio de asistencia ventilatoria y terapia intensiva en estos casos, se
argumenta que el desarrollo de nuevas drogas y nuevoes esquemas o protocoios terapéuticos, han
resultado en una importante mejoria en los rangos de supervivencia y calidad de vida de los
pacientes con SIDA, por lo que se recomienda intervencion médica agresiva en pifios con
Insuficiencia respiratoria aguda (de cuaiquier causa) e infeccion per ViH. El tiempo que sé gane en
iniciar el apoyo ventilatorio puede ser decisivo para ia evolucién del nifio. Sin embargeo, las
decisiones acerca del tiempo que se prolongue el apoyo médico deben tomarse con base en un
anélisis individual de cada caso, tomando en cuenta factores como la extension de la enfermedad
sistémica y el dafio a sistema nervioso central. Una alternativa para pacientes con grave afeccion
sistémica o involucro de! sistema nervioso central (SNC), puede ser *minima intervencion / maxima
sedacion™

Otros autores recomiendan gque cuando un lactante desarrolle insuficiencia respiratoria
aguda de la suficiente gravedad como para requerir apoyo ventilatoric mecanico, debe investigarse
infeccion por VIiH y PCP secundarda. Una radiografia de térax que muestra un infiltrado difuso
predominantemente intersticial y que no responde a los antibiéticos utilizados cominmente, debe
alertamos para realizar un lavado bronquioalveolar en blisqueda de Pneumocystis carinii , asi
como realizar pruebas de deteccion de VIH en los padres. * Bl esquema prcﬁlacllco para PCP
recomendado en la actualidad a nifios con ViH, se muestra en las tablas5 y&

RECOMENDACIONES PARA EL INICIO DE PROFILAXIS PARA PCP EN NINOS EXPUESTOS YO

INFECTADOS CON VIH
TABLA S
EDAD/ESTADO DE INFECCION INICIO DE PROFILAXIS PARA  MONITORIZACION DE
PCP CUENTA DE CD4+
Nacimiento — 4 a 6 semanas / expuestoa HIV  NO Al mes de edad
4 a 6 semanas - 4 meses / expuesto a HIV St Cada 3 meses
4 a 12 meses / infectado o indeterminado 8l 8, 9y 12 meses
1a 5 anos / infectado por HIV Iniciar profilaxis si: Cada 3 a 4 meses
CD4+<500/mcl o < 15%
6 a 12 aftos / infectade por HIV Iniciar profilaxis si: Cada 3 a 4 meses

CD4+ <200/mel o< 15%
*Monitorizar con mayor fracuencia (cada mes) si las valoras de CD4+ estan cercanos al umbre! dai inicio de la

profiaxis.
** La profilaxis debe ser considerada dependiendo de la historia y los factores de riesgo de cada niffo, o bian
si las cuentas de CD4+ disminuyen répidamente. Los niflos que ya presentaron PCP deben recibir profiaxis

de por vida.




MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN PROFILAXIS PARA PCP EN NINOS MAYORES DE 4
SEMANAS DE EDAD

TABLA 6
REGIMEN RECOMENDADO:
TRIMETROPRIM/SULFAMETOXAZOL CADA 12HORAS 3 DIAS DE LA SEMANA
150MG/M2SC/DIA Y 750MG/M2SC/DIA V.0, DIAS CONSECUTIVOS

REGIMENES ALTERNATIVOS ACEPTADOS:

TMP/SMX MISMAS DOSIS VO CADA 24 HORAS 3 DIAS CONSECUTIVOS A LA SEMANA.

TMP/SMX mismas dosis VO Cada 12 horas Los 7 dias de la semana

TMP/SMX mismas dosis VO Cada 12 horas 3 dfas altermos

REGIMENES ALTERNATIVOS SI EL TMP/SMX NO ES TOLERADO:

DAPSONA 2MG/KG VO (NO EXCEDER DE 100MG/DOSIS) CADA 24 HORAS

Pentamidina en aercsol (en nifics>de 5 afios) 300mg via inhalada 1vez cada mes

** i gs tolerada fa pentamidina, puede usarse IV (4mg/Kg/dosis) cada 2 a 4 semanas.

Es importante destacar que esta complicacién, frecuentemente conlleva una aita
mortalidad y requiere tiempos de estancia hospitalaria largos |,

OTRAS INFECCIONES OPORTUNISTAS

Entre otras afecciones pulmonares diferentes a la PCP, se encuentran 1as neumonias
bacterianas lobares recurentes por gérmenes como S. prieumoniae, estreptococos hemoliticos,
Haemophylus influenzae tipo B, Mycoplasma pneumoniae, entre otros. Los agentes virales también
son frecuentes como adenovirus, virus de la influenza tipo A, parainfluenza y virus sincicial
respiratorio. El complejo Mycobacterium avium-nfraceflulare (MAC) y M. tuberculosis debe
descartarse como ofra causa de neumonias en estos pacientes. El virus del sarampidn también es
causa de neumonia fulminante en estos nifos. "™

La Neumenitis Intersticial Linfoidea se caracteriza por un infiltrado difuso de los alvéolos y
las paredes alveolares con linfocitos y (élulas plasméticas y estd frecuentemente asociada con
hipertrofia de ganglios linfiticos peribronquiales. Las células infiltrantes primarias son finfocitos
CD8+. Esta afeccion, probablemente representa una respuesta inmunoldgica exagerada a las
células pulmonares infectadas con ViH. El diagnéstico dnicamente puede hacerse por biopsia
pufmonar.'®

Otras complicaciones pulmonares no infecciosas son la fibrosis pulmonar inespecifica y la
hipertensién pulmonar, asi como Jla broncoaspiracion recurrente como consecuencia de Ia

encefalopatia asociada & VIH. *®




£l complejo MAC causa infecciones diseminadas. La presentacion clinica es con fiebre,
malestar general, perdida de peso, anorexia y sudoraciones nocturnas. Las manifestaciones
gastrointestinales incluyen dolor abdominal, diarrea, malabsorcién y perforacién intestinal. Puede
presentarse con ictericia obstructiva secundaria a linfadenopatia hiliar hepética y con masas
endobronquiales. El diagndstico se basa en el aislamiento de los micrcorganismos de la sangre,
médula dsea, tejido linfatico, higado, putmén y tracio digestivo ' >,

La infeccién diseminada por CMV se presenta en un 19% de estos pacientes puede
causar neumonitis primaria o en asociacién con P. carinii. Las manifestaciones gastrointestinales
incluyen: Obstruccion pildrica, enterocolitis, ulceras bucales y esofagicas. La retinitis por CMV es
rara en nifios. Recientemente se ha descrilo una nueva presentacion clinica en pacientes
gravemente inmunodeprimidos por VIH, con cuadro caracterizado por faila respiratoria subaguda (1
& 3 meses de duracion), disnea, nuevos infiltrados nodulares o intersticiales evidentes a las
radiografias e hipoxemia. En estos casos se ha documentado en ellos hemorragia alveolar por la
apariencia macroscopica de! lavado bronquioalveolar o bien por hallazgo de numerosos
siderofagos en el examen histopatolégico, por lo que hay que tener en cuenta esta entidad en el
diagnéstico diferencial de la insuficiencia respiratoria en el nifio con SIDA

La infeccion crénica por Candida sp. afecta frecuentemente al nifio con SIDA. La piel y las
membranas mucosas afectadas no responden adecuadamente a! tratamiento con agentes
antifiingicos topicos. El ketoconazol se ha usado con éxito, pero puede ocasionar hepatitis en estos
pacientes. En infecciones graves o diseminadas el tratamiento de eleccidn sigue siendo la
anfotericina B. La esofagitis por Candida se manifiesa como disfagia intensa, este proceso puede
no estar asociado con candidiasis oral evidente, por lo que se necesita un alto grado de sospecha
pgr._al estali-;éecer el diagndstico. La esofagitis por reflujo o por CMV pueden causar sintomas
similares. ™

La histoptasmosis diseminada asociada a SIDA es menos comdn en nifos, pero es
reievante en medios donde este agente es endémico. Los sintomas incluyen tos, fiebre, exantema,
linfadenopatias, esplenomegatia, trombocitopenia secundaria a esta, coagulacion intravascular
diseminada, insuficiencia respiratoria, meningoencefalitis y alleraciones neurolégicas secundarias a
la formacion de masas intracraneanas.

La criptococosis s ha reportado en forma minima. Puede manifestarse desde una
enfermedad febril leve con cefalea, hasta una sepsis grave.

Las infecciones causadas por [a familia Herpes viridae son prevalentes en los nifios con
VIH, reportandose en elfos hasta un 5% de infeccién crdnica por Herpes simplex (HSW). Las
infecciones por el virus varicela-zoster son comunes en esos pacientes tanto en sus formas agudas
como cronicas. Todos estos pacientes deben recibir inmunoglobulina varicela-zoster (VZIG). El
tratamiento agudo y la profifaxis con aciclovir, han demostrado resultados satisfactorios en estos
pacientes.

AFECCION DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Se ha reporiado en un 50-80% de niftos con SIDA, cifra relevantemente alta en
comparacién con los adultos (30-50%). Esta diferencia puede ser reflejo de la gran disminucidn de
la inmunocompetencia en Jactantes y preescotares, fa alta permeabilidad de ia barrera
hematoencefilica, 0 cepas mds neurotropas que infectan con mas frecuencia al paciente
pediétrico. %%

Los hallazgos clinicos mas comunes en estos pacientes son: encefalopatia progresiva,
retraso del desamolio psicomotor, y disfuncion motora con signos del tracto corticoespinal tates
como insomnio, hipotonia inicial con hiperrefiexia con eventual gﬁmpresién a espasticidad, temblor,
ataxia y menos comunmente, rigidez y signos extrapiramidales. 3



Otra caracteristica es el trastomo del crecimiento cerebral postnatal, evidenciado por
atrofia cerebral en estudios de imagen y microcefalia secundaria en mediciones secuenciales del
perimetro cefélico. Esta alteracion, puede atribuirse a factores t6xicos sintetizados por et virus que
compiten con factores de crecimiento cerebral como la neurcleucina, la malnutricién grave, hipoxia
secundaria a compromisos cardlorresplmtonos y regimenes terapéuticos prolongados que pueden
mermar el crecimiento cerebral, %%

En nifios mayores y adolescentes, Ias manifestaciones pueden ser mas sutiles: pérdida de
la memoria inmediata, temblor de manos, alteraciones motoras finas, dificultad para mantener la
atencion, apatia, depresion y labiiidad emocional, %%

Les hallazgos histopatolégicos incluyen hipopigmentacién de mielina, calcificacién de
ganglios basales, infiltrado inflamatorio, perdida neuronal, desmielinizacion y células gigantes
muftinucleadas. El andlisis de liquido cefalorraquideo puede ser normal, o bien encontrarse
pleocitosis con hiperproteinorraquia y titulos elevados de anticuerpes anti-HIV e incluso antigenos
virales.

COMPLICACIONES GASTRONTESTINALES

De ellas, la descrita con mayor frecuencia en nifios es el sindrome de desgaste (17%), la
cual se define como Pérd:da de peso de méas del 10% del basal, diarrea crénica y debilidad sin otra
etiologia especifica.

La diarrea aguda, crnica o recurrente, es un problema mayor del nifio infectado con VIH.
Los patdgenos comunes en nifios normales como Salmonella, Shigella, Giardlia, Campylobacter y
rotavirus, pueden infectar a estos nifios; sin embargo, la duracién y gravedad de los su nos y
sintomas son peores, la respuesta a medicamentos es impredecible y la evolucion tompida. *

La enterocolitis por Clostrydium difficile es frecuente debido al uso de antibidticos de amplio
espectro que frecuentemente requiere esta poblacidn. Es comiln, asi mismo la hepatitis B y
hepatigs por CMV, ya sea aguda o crénica en ellos. Este ittimo puede infectar también el sistema
biliar. ™

Et CMV, aunado a ciertos medicamentos como el DDI y la pentamidina, pueden causar
pancreatitis manifestada como dolor epigéstrico persistente y elevacion de amilasa sérica. '

PROCESOS MALIGNOS

Este tipo de enfermedades fueron reportadas como raras en nifios con esta infeccion, sin
embargo, se ven actualmente con una mayor frecuencia al aumentar la sobrevida de esta
poblacién gracias a los avances en la terapéutica. '

Los linfomas son los méas frecuentes, cuyo complejo sintomatico comprende: fiebre,
pérdida de peso, hepatomegalia, distensidn abdominal, y transtomos neurolégicos secundarios a
metastasis.

Se ha descrio sarcoma de Kaposi, aunque con evidente menor frecuencia en comparacion
con los adulios; entre los factores asociados a su patogénesis se encuentran: cambios
blastogénicos secundarios a la insercion del gen fat al genoma de las células infectadas,
coinfeccién con otros virus como CMV, y empleo de suslancias toxicas.’

Otros procesos malignos asoc:adgs Son: tumores del mdsculo liso, entre ellos, el
leiomiosarcoma del tracto gastrointestinal. 2



TRANSTORNOS CARDIACOS

Se han descrito trastomos de la conduccion y cardiomiopatia dilatada. Ello puede
desembocar en insuficiencia cardiaca congestiva, cardiomegalia, tamponade, endocarditis
trombédtica no infecciosa y muerle siibita atribuida a arritmias ventriculares graves. No exisie
evidencia de que el VIH sea directamente cardiotéxico, a pesar de haber sido aistado de los
miocardiocitos,

DISFUNCION RENAL

Incluye nefritis (glomeruloesclerosis focal e hiperplasia mesangial) y nefrosis. Se relaciona
estrechamente con el grado de inmunodeficiencia y con estadios terminates de SIDA. El hallazgo
méis comin es la proteinuria. La patogénesis se alrbuye a formacién de inmunocomplejos
circulantes por el VIH y su depdsito en la membrana basal glomerular, terapias téxicas e
infecciones concomitantes. Las infecciones de vias urinarias recurrentes son otro trastomo comin
en estos nifios, 5%

ALTERACIONES HEMATOLOQGICAS

Se observa anemia, tromboocitopenia, granulocitopenia y linfopenia; algunas de las cuales
pueden ser atribuidas tanto a la infeccidén viral como a la toxicidad a la médula 6se5§9por muchos
de los medicamentos empleados en el tratamiento del SIDA y sus complicaciones. =,

MANIFESTACIONES ENDOCRINOLOGICAS Y MUSCULOESQUELETICAS
Son frecuentes 1a talla baja por hiposecrecidn de hormona de crecimiento y la pubertad
retardada. Se han reportado miopatia y miositis inespecificas secundaria a la infeccion viral. '8V

FENOMENOS AUTOINMUNES

Se ha detectado una baja incidencia de anticuerpos anti-nucleares (2.9%), anti-reticulina
(2.9%) y anti-miscula liso {14.7%) por inmunofluorescencia indirecta. Por ELISA, se han detectado
anti-dsDNA (20.5%), anti-ENA (61.3%), anti-Sm{29.5%), anti-Ro(47.7%) y anti-La (18.1%). La
presencia de anti-Ro, se ha comelacionado estadisticemente con la presencia de enfermedad
neurolégica progresiva.®

METODOS DIAGNOSTICOS PARA INFECCION POR ViH

En pacientes mayores de 15 meses la presencia de anticuerpos matemos ya no es un
factor de confusidén para realizar el diagnéstico, pudiendo utilizarse fos métodos habituales de
diagnéstico: ELISA, Westem Blat, antigeno p24 y cultivo viral son de utilidad. Con ellas, 2 pruebas
de ELISA positivas y una de Western Biot confirman el cliagnés!icx:-.:’9

ELISA, es un método diagnbstico estandarizado gque detecta anticuerpos Séricos y por
tanto infeccion por VIH. Es muy sensible, pero poco especifico. Consiste en afadir una muestra del
suero del paciente a microcapsulas contenidas en un plato pldstico, las cuales han sido recubiertas
con antigenos de VIH nativos o recombinantes. Después de [levarse a cabo la reaccion y el lavado,
se afiaden reactivos que contienen un colorante y la solucidn obtenida se lee con luz de una
longitud de onda especifica en un espectrofotémetro especial.

Westemn-Blot es un métoda en el cual las proteinas individuales de un lisado de ViH son
separadas de acuerdo con su tamaio por electroforésis en gel. Las proteinas virales son
transferidas posteriormente a un papel de nilrocelutosa y puestas a reaccionar con el suero
problema.




Cuzalquier anticuerpo de! suero del paciente es detectado a través de una inmunoglobulina
G anti-humana (19G) conjugada con una enzima que en presencia del sustrato, producird una
banda de color, © bien se lee mediante radioinmunoprecipitacion. Se deben corver
simultaneamente muestras control tanto negativas como positivas para mayor segundad

Otro método empieado es la inmunofluorescencia indirecta que detecta anticuerpos contra
el virus en el suero del paciente, como el antigeno p24. El cultivo viral no esta disponible en la
mayoria de los centras hospitalarios, pero €5 la prueba definitiva més confiable, 5%

TRATAMIENTO
TRATAMIENTO DE SOPORTE

En el paciente pedidtrico, el tratamiento debe ser oportuno y tan agresivo como Sea
necesario en las infecciones agudas, particularmente las oportunistas. Debido a que los defectos
inmunoldgicos propios de la enfermedad impiden la erradicacidn de 10s microorganismos, se
requiere frecuentemente de terapia de soporie a largo plazo, pues de no hacerlio, son frecuentes
tas recaidas infecciosas.

Por tanto, la profilaxis es muy importante, sobre todo contra PCP como se ha mencionado
con anterioridad. La infeccion por virus varicela-zoster, el herpes simplex y Pneumococo, pueden
requedc profilaxis en casos particulares. Es indicativo ta inmunoprofilaxis contra sarampién, e
influenza, ademas del siguiente de vacunacion:

1. Vacuna neumocdccica a los 2 afios de edad.

2. Debe administrarse vacuna contra meningococo cuando esté disponible,

3. La vacuna anti-influenza debe administrarse en todos los, nifios VIH positivos
sintomaticos y en los asintomaticos, debe iniciarse a los 6 meses de edad.

4, Deben contar con MMR (sarampidn/parotiditis/iubeola) independientemente de su
estado clinico o de que ya hayan presentado alguna de estas infecciones.

5. No se deben administrar vacunas con virus vivos, como poliovirus o virus varicela-zoster,
o bien la BCG.

8. Independientemente del estado inmunolégico, se debe dar inmunizacidn pasiva con
inmunoglobulinas especificas cuando el paciente se expoaga a sarampitn, tétanos o
varicela.

La terapia con inmunoglobulina intravenosa (iVG) para disminuir Ia incidencia de
infecciones graves, se inicia cuando las cifras de CD4+ son menores de 200celutas/dt, lo cual tiene
un impacto positivo en la morbilidad, més no asi en la mortalidad. ®

Como otras medidas de soporte importantes, debe proporcionarse sopoite nutricional

adecuado a cargo de especialistas en nutricién pediatiica, debe existir estimulacién del desarrollo
psicomotor de acuerdo con la edad del paciente y una adecuada higiene dental y de 1a piel. ®

TRATAMIENTOQ ANTI-RETROVIRAL

El VIH es un btanco dificil para el tratamiento antr-retmvrra! debido a que se integra al
genoma del huésped, ademds de tener gran capacidad mutagénica.*

El uso prolongado, que se requiere de las drogas disponibles, se ve limitado por los
siguientes factores: 0



1. Toxicidad.

2. Necesidad de medicacidn concomitante que puede afectar tanto su eficacia como su

toxicidad.

3. Eventos clinices como infecciones intercurrentes en los pacientes que pueden alterar

SU mecanismo de accibn.

4. Resistencia celular a los andlogos de nucletidos y resistencia viral a los ofros
farmacos.

5. Falla terapéutica.

Para lograr un control viral sostenido y prolongado, es necesario administrar terapias
secuenciales y combinaciones de medicamentos con dos o mas anti-retrovirales, La eleccion de la
lerapia inicial y subsecuente debe realizarse con base a las opciones futuras que podrén ofrecerse
al paciente. El conocimiento de los patrones de resistencia y resistencia cruzada es vital para guiar
la decision terapéutica.

La razon de realizar combinaciones de medicamentos es Ja de llevar a cabo una mayor
inhibicién de la replicacion viral a través de la actividad sinérgica o aditiva de los mismos.

La tolerancia del paciente a la droga también marcars la pauta, ya que el tratamiento sera
de por vida. La suspension del tratamiento por una u otra razdn, llevard inevitablemente a la
aparicidn de virus mas competentes y a un aumento de la carga viral.

La replicacién masiva de virus, asociada a la falla de la transcriptasa reversa del VIH para
corregir los errores de transcripcién a través del mecanismo conocido como “a prueba de lectura
exonucleolitica®, con un rango de mutacion in vivo estimada de 3.4x10° bases, o PO ciclo de
replicacién, resulta en el ripido establecimiento de una extensa variedad genouplca

L.os modelos matemdéticos indican la posibilidad de 10 000 mutaciones puntuales por dia en
un individuo infectado. La secuencia de nuclestidos entre una cepa viral y otra varia hasta en un
25%, con muttiples variantes o "quasi-especies” dentro de un mismo paciente. Las mutaciones en
sitios criticos del genoma viral, como en genes que codifican -para la sintesis de proteinas
reguladeras o enzimas, pueden afectar la virulencia, capacidad replicativa, citotoxicidad y
respuesta a la terapia anti-retroviral. Estos aspeclos son de suma importancia para entender las
bases de la terapia combinada.

En la tabla 7, se enlistan los principales medicamentos utilizados y su sitic de accién en el
ciclo celular / viral

TABLA T

FASE DEL CICLO DE REPLICACION DEL HIV MEDICAMENTO

Unién a ia membrana cefular del linfocito T CD4+  CD4+ soluble, dextran-sulfato, anticuerpos
monoclonales

Pérdida de la envoltura viral Hipeticina

Transcripeion reversa Inhibidores andlogos de nucledsidos:
Zidovudina (AZT), Didanosina (ddl), Zalcitabina {ddC),
Estavudina (d4T), Lamivudina(3TC),AzdU, FddC, A-
69992, Carbovir, Foscamet.

Transcripcién reversa Inhibidores NO anélogos de nucledsidos (NNRTIs):
delavirdina, atevirdina, nevirapina, TSAC, HBY(S87

Degradacion de la RNAasa Complejo de Vanadio

Transcripcién ROS5-3355

Sintesis proteica G223

Glucosilacién Castanospermina, MDL2857, N-butilDNJ.

Ensamble del provirus Andlogos dej acido miristico

Liberacién de los provirus Interferones.

Maduracién del provirus Inhibidores de la proteasa: Saquinavir, ritonavir,

Indinavir, Nelfinavir, VX478,




Las indicaciones para iniciar el tratamiento y profilaxis se indican en la tabla 8:" EI
beneficio de la profilaxis sobre la incidencia de PCP y sobre la mortalidad en nifios infectados por
VIH, ha sido ampliamente validada y sustentada en multiples estudios. **

TABLA B

TRATAMIENTO

PROFILAXIS

Nifios expuestos perinatalimente o infectados,
excepto los clasificados en N1 fuera del periodo
necnatal,

Infeccion oportunista, sindrome de desgaste o falla
del crecimiento, encefalopatia, cardiomiopatia o
proceso maligno agregado.
Hipogammaglobulinemias, rapida declinacién de ta
cuenta de CD4+ o CD4 <20% a cualquier edad.
Los farmacos autorizados para nifios son AZT, ddl,
ddC y 3TC; en adolescentes son: AZT, ddl, ddC,
D4T, 3TC, niverapina, saquinavir, indinavir y
ritonavir.

3i hay intolerancia o falia terapetica, combinar o

cambiar el medicamento. Dar medidas de 2poyo con
estimulantes de granulocitos contra supresién de la

médula sea

Durante el embarazo reduce el riesgo de transmision
perinatal: AZT 100mg VO 5x24 iniciando entre las
semanas 14 y 34 de gestacidn y continuar todo el
embarazo,

Durante el parto: AZT IV 2mg/Kg x 1hora, seguido de
1mg/Kg/h a infusidn continua hasta el nacimiento del
producto.

Recien nacido: AZT 2mg/Kg/dosis VOc/Bhorasx 6
semanas, iniciando entre 8 y 12 horas post-parto.

INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA REVERSA

ANALOGOS DE NUCLEOSIDOS

Estos medicamentos tienen su efecto sobre la elongacién de la cadena de DNA proviral.
No es conveniente su uso como monofdrmaco, ya que actia solo sobre las células que se estan
reproduciendo activamente, y no asi sobre las que permanecen en estado latente.

1. AZT {ZIDOVUDINA):

El dideoxinucleosido de la 3'azido-3"-deoxitimidina fue aprobado su uso en 1987 por la
FDA para adultes y en 1990 en nifios. Su mecanismo de accidn consiste en inhibir la DNA
polimerasa de la transcriptasa reversa del virnus. Con su uso se observo: Aumento de la
capacidad cognitiva (disminucion de la encefalopatia), reduccion de |a
hepatoesplenomegalia y Imfadenopatla incremento del apetito y ganancia ponderal y
aumento de las cifras de CD4 (+).%

Sus principales efectos colaterales son mielo y hepatotoxicidad, con especial efecto de
leucopenia. Se han reportado importantes mutaciones del genoma que llevan a la
replicacion de virus resistentes al AZT que se han relaclonado a etapas avanzadas de la
enfermedad y a cuentas de CD4+ notablemente bajas. 4%

2. DDi (DIDANOSINA):

La 2'3'dideoxi-inosina es un anélogo de la deoxi-inosina que inhibe la replicacién del virus
al codificar para la terminacién de la cadena, ademés, compite con el nucledtido natural
trifosfatado {D-ATP} inhibiendo por consiguiente a la transcriptasa reversa depend:ente de
DNA, pues este nucleossdo es su sitio activo de unién. Los efectos observados en nitios
son similares a los del AZT, 049




3. DDC (ZALCITABINA):

Es un andlogo pinmidinico sintético del nucledsido 2'deoxi-citidina. Requiere de ser
transformado intracelularmente en un metabolito 5-trifosfatado para interferir con la accidén
de la transcriptasa reversa al sefalar la terminacion de la cadena. Los efectos son
sirmilares a DDI, sobre todo 1a disminucion notable de 1a antigenemia p24.

Los mecanismos de resistencia son a través de mutaciones del genomna viral, y son en
menor proporcion que para AZT, 0414

NO ANALOGOS DE NUCLEOSIDOS

Son un grupe quimicamente diferente de inhibidores de la TR potentes in vitro. Incluyen
derivados de la piridinona, bis-hetero-aril-piperazinas, aifa-anilinofenilacetamidas y quinoxalinas.
Uséndose como monoterapia, desamoflan rapldamente Sgemanas) una gran resistencia en los
virus, por lo que nunca deben usarse de esta manera.

BLOQUEO DE LA UNION VIRAL AL CD4{+)

No se han logrado resultados satisfactorios con CD4+ recombinante humano debido a su
corta vida media; sin embargo, se ha intentado prolongaria mediante la adicién de una motécula de
I9G, la cudl, ademés cruzaria la barrera placentaria tal como lo hace la IgG natural, por lo que esta
modalidad tera?euhca es prometedora en la transmisién perinatal. Se encuentra atn bajo
mvestlgac:un

INMUNOMODULADORES

Se han reportado estudios en la poblacion pediatrica con resultados variables con terapia
combinada con antirretrovirales mas interferdn alfa e Interleucina 2. Estos medicamentos act(an
evitando e ensambie del provirus y la liberacidn de tas particulas infectantes de la célula huésped.
Su toxicidad incluye fiebre, malestar general, mialgias y supresion de la médula 6sea. Se
encuentran en investigacion adn en nifios.

iNHIBIDORES DE PROTEASAS

La proteasa o proteinasa viral juega un papel central en la replicacidn, siendo responsable
del proceso post-traslacional de las poliproteinas gag y gag-pol en proteinas estructurales y
enzimas requeridas para la maduracion viral. Con su bloqueo, se producen virus mutantes
deficientes de esta enzima, los cuales no pueden madurar y pierden su capacidad infectiva. Aln
mas, parecen ser efectivos al menos in vitro contra cepas virales con resistencia al AZT, Se
encuentran en estudio en la poblacidn pediatrica. %"

VACUNA ANTI-HIV

Se ha desarrollado con los siguientes propésitos psincipales:
1. Accién preventiva o profilictica: Para proteger a personas seronegativas o no infectadas.
2. Accion terapéutica; Para tratar la infeccion ya existente induciendo respuestas inmunes que
limiten o disminuyan la progresidn de la enfermedad.




3. Interrupcién de la transmision perinatal: A través de vacunas o inmunoglobulinas gue inmunizen
a la mujer embarazada infectada o inmunizando al recién nacido expuesto perinatalmente al VIH
para evitar el establecimiento de la infeccién.

Se han Hevado a cabo importantes protocolos con inmunizacion activa y pasiva, con
resultados alentadores, sobre todo en la transmisidn vertical. Sin embargo, l& gran mutagenicidad
del virus, la falta de una historia natural de la enfermedad con recuperacién del paciente para
estudiar totalmente su respuesta inmune, a complejidad en el desamollo y obtencién de las
vacunas que requieren de importantes infraestructuras disponibles en tan solo algunos paises
desarroliados, entre otras, han limilado su extensidn y uso seguro en la mayoria de los nifies
infectados.

ESCALAS DE MEDICION DE RIESGO DE MORTALIDAD EN UNIDADES DE
TERAPIA INTENSIVA

Debido a que en la actualidad, las Unidades de Terapia Intensiva y los cuidados que en
ellas se proporcionan son cada dia méas sofisticados, estas son ahora Areas complejas y altamente
costosas. Con ello, han emergido nuevas presiones médicas y sociales acerca de los pacientes
que deben ser admitidos en ellas, y no utilizar los valiosos recursos en pacientes en quienes con, ¢
sin terapia intensiva, su pronostico serd inevitablemente malo,

Para responder a estas presiones, se han desarrollado diferentes escalas a lo largo del
tiempo, para caracterizar {a evalucién de las enfermedades y definir et prondstico aplicandolas al
caso individual de cada paciente.

En aduttos, una de las escalas mas usadas en fa practica es APACHE |l (Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation), desarroliada por Knaus et al en 1980, la cual ha sido validada en
miiltiples estudios. Esta escala predice el rango de mortalidad a partir de una ecuacion la cual
incluye un coeficiente de categoria diagnéstica ademéas de una escala fisiolégica. Escalas
fisiolégicas iguales, pueden asociarse con un coeficiente de categoria diagnostica diferente, por lo
tanto es posible que ninguno de estos coeficientes reflejen adecuadamente el riesgo de mortalidad
en un grupo particular de pacientes. Esta es la desventaja principal de esta escala ya que aplicada
por si sola en la decision de que paciente admitir 8 una UTI, puede dejar fuera a un nimero
inaceptable de pactentes de alto riesgo, e ingresar a otro nimero inadecuado de pacientes de bajo
riesgo, por 10 que en diferentes estudios, se concluye que esta evaluacidn es una guia general,
pere que de ninguna manera debe ser aplicada ciegamente sin considerar el juicio clinico y las
caracteristicas propias de cada paciente y de cada enfermedad. **54

En ofro estudio en aduttos disefiado para evaliar la escala APACHE |} aplicada a pacientes
con SIDA que requirieron de terapia intensiva se encontrd que en el grupo control de pacientes, la
moralidad predecida por la escala comespondié muy cercanamente a la morstalidad observada; sin
embargo, para el grupo de pacientes con SIDA y particularmente aquellos con PCP que
requirieron de ventitacion mecdnica, la mortalidad opservada rebasé por mucho a la predecida por
APACHE ¢l. Fuera de este subgrupo de pacientes, la mortalidad observada y la predecida fueron
cercanas, El estudio esiablece de manera adecuada la falla predictiva de esta escala en este
subgrupo de pacientes.”

En nifios, la escala de PRISM (Pediatric Risk of Mortality), fue desarrollada a partir det PS)
(Physiologic Stability Index) para reducir el nimero de variables requeridas para obtener un valor
objetivo de riesgo de mortalidad al ingreso de un paciente a la UTI. El nimero de variables
fisiologicas se redujo de 34 (PSI) a 14 (PRISM) y el nimero de rangos de 75 a 23. Las variables
fisiologicas fuercn re-evaluadas para que den una aproximacion objetiva de la mortalidad del
paciente. E1 PRISM evalua un estado operativo, mas no emite un diagnostico™. Las variables que
contempla, se muestran en la Tabla 9.




ESCALA DE RIESGO DE RIESGO DE MORTALIDAD PEDIATRICA {PRISM)

TABLA 9
VARIABLE VALORES POR EDADES PUNTAJE
Lactantes Escolares y mayores
Tenslon arterial Sistolica (mmHg) 130 - 160 150 - 200 2
55-65 B5-75 2
>160 >200 &
40— 54 50 - 64 <]
<40 <50 7
Tension Arterial Diastolica (mmHg) > 110 a todas las > 110a todas las 6
edades edades
Frecuencia cardiaca (latidos/minuto) >160 > 150 4
<60 <80 4
Frecuencia respiratoria {respiraciones/min.) 61-90 51-70 1
> 00 >70 5
Apnea Apnea 5
PaQ2/Fi02 (Kirby)* 200 - 300 200 - 300 2
< 200 <200 3
PaCO2 (torr)** 51 -65 51-65 1
> 65 > 65 5
Escala de Coma de Glasgow*™* <8 <8 6
Pupilas Anisocoria / midriasis Anisocoria / midriasis 4
midriasis arrefléctica midriasis arrefléctica 10
Coagulacion: TP y TPT 1.5 x control 1.5 x control 2
Bilirrubina total {mgrd1) >de1mes >35 — 8
Potasio (mEqg/L}) 3.0-35 30-35 1
65-75 85-75 1
<30 <30 5
>75 >75 5
Calcio (mg/dL) 7.0-80 7.0-80 2
12.0-15.0 120 - 150 2
<7.0 <7.0 6
>15.0 > 15.0 6
Glucosa {mgfdL) 40 - 80 40 - 60 4
250 — 400 250 - 400 4
<40 <40 8
> 400 > 400 8
Bicarbonato {(mEq/L)**** <18 0>32 <180>32 3

* - No debe ser ovaluado en nov con shunts intracardiacos o insuficiencia respiratoria cronica, requiore de una
muestra de sangre arterial. **: Puede ser medida de sangre de vasos capllares. *™: Medida solo si se sospecha
o se conoce disfuncion del SNC. No puade evaluarse en pacientes bajo sedacion iatrogenice, parelisis,
anestesia, otc. "™ Usar of valor MEDIDO.

IMPLICACIONES ETICAS EN EL PACIENTE PEDIATRICO CON SIDA
CUIDADOS INTENSIVOS EN EL NINO CON SIDA: MEDICINA VERSUS
IDEOLOGIA

Actualmente, es del conocimiente general que el SIDA es una enfermedad universalmente
fatal. Por esta razén, muchas personas han cuestionado si es adecuado prestar cuidados
intensivos a nifics con este diagnéstico. **

Durante el primer afio de vida, los nifios infectados por ViH usualmente ingresan a la UTI
por falla respiratoria aguda secundaria a PCP, cuya edad media de presentacion es de 5 meses.
Mas tarde, la pancitopenia grave, sepsis, meningitis, hemorragia gastrointestinal, LIP, fungemia e




infeccidn por micobacterias, linfomas y otros procesos malignos, pueden condicionar su ingreso a
la UTI, pero la PCP continua siendo la causa pnncapal y en ocasiones, el evento que frae a la luz el
diagnostico de SIDA en el nifto y en sus padres,

Es evidente {a gran cantidad de recursos humanos y las cifras estratosféricas que gastan
los gobiernos para mantener la infraestructura necesaria para el cuidado de estos pacientes. Tan
solo en fos E.U., el costo anual del prograrna para pacaentes con SIDA es de $16 billones de
délares, con tendencia franca al ascenso dia con dia.® Por el contrario, en paises en vias de
desamoflo donde los recurses son muy limitados, muchas veces el personal médico cae en el
conflicto de decidir la ocupacién de una cama de UTI por un enfermo de SIDA con una
complicacién grave, el cual es considerado como un enfermo terminal, con la conciencia de que
ese lugar puede ser ocupado por un nifo “con mejor prondstico” ¢ “recuperable®, %55 8 5
admision a la UTI de este tipo de pacientes podria significar un costo muy elevado de recurses que
pudieran canalizarse a otro tipo de enferrnos graves con mejor prongstico. Sin embargo, conforme
avanza el conocimiento de la enfermedad, se han logrado resultados satisfactorios a corto y
mediano plazo, por |0 que se comienza a reconsiderar esta premisa.

Muchos nifios que requieren terapia intensiva por una condicién relacionada con el VIH,
sobrewven y son dados de alta. Algunos awtores refieren cifras tan altas de supervivencia como del
70% ' (aunque para e! subgrupo de pacientes ingresados por insuficiencia respiratoria secundaria
a PCP describen rangos menores).

En adultos, la evolucin de la PCP ha mejorado sustencialmente gracias a la intervencion
agresiva y el desarrollo de nuevos tratamientos, los cuales han empezado a dar resultados
satisfactorios también en nifies. Por lo tanto, les cuidados intensivos en el nifio con esta infeccion
ya no son indtiles. La decisidn de no otorgar cuidados intensivos, iniciarios o retirarios, no tiene
que basarse en la ipresenma de infeccidn por VIH, sino en la condicién clinica individual de cada
paciente.

En este sentido, en paises desamollados, se acepla ahora que en caso de que los
pacientes en edad escolar ¢ en la adolescencia o bien tos padres del nifio con SIDA soliciten su
ingreso a la UTI, con pleno conocimiento de los riesgos, consecuencias y beneficios que esto
implique, NO existe razén médica alguna para negérselas, ain tomando en cuenta las
implicaciones econdémicas que esta decisién conlleve.

Los problemas culturales e ideoldgicos relacionados con el SIDA han afectado el
razonamiento de muchos individuos de nuestra socciedad, sin ser el personal médico y de salud la
excepcion. Las sociedades han respondido & las plagas y a las enfermedades de transmision
sexual con el mismo miedo que actualmente se experimenta con el SIDA. Sin embargo, los
temores y prejuicios no deben considerarse razones para limitar el tratamiento médico bajo
ninguna circunstancia mas en una sociedad “civilizada y racional® como en la que actualmente
vivimos.

Aunque el tema es controversial la mayoria de los autores coinciden en que estos
enfermos no deben ser relegados ni excluidos de ta UTI mientras continden expesrimentandose
nuevas altemativas lerapéuucas 1525 Otros autores refieren que, desde un punto de vista
cualitative, los niflos expuestos o infectados con VIH, han sufrido de abuso y violacién de sus
derechos. En este sentido se ha intentado vigilar los derechos humanos en este tipo de nifios con
este diagndstico estableciéndose la carta de los derechos del nifio seropositivo (Carta dei Diritti dei
Bambino Seropositivo). En este documento se hace referencia a tres derechos fundamentales de
los nifios: el derecho de vivir, el derecho a la seguridad y el derecho a la socializacién. Ef contenido
de la carta, en resumen, se presenia a continuacion: >




* Todos los niflos con infeccién por VIH o nacidos de madres VIH (+), tienen los siguientes

derechos:

1. No ser discriminados o aislados debido a su enfermedad.

2. Crecer en el seno de una familfa, como un nifio sano.

3. Recibir afencibn psicoibgica y social, si la necesita.

4. No ser hospitalizado por ofra razén que no sea su salud.

5. Ser protegido debido a su condicion.

6. Crecer con niflos de su misma edad, asistir a la escuela, acudir a lugares de entrefenimiento y
a practicar el deporte de su efeccién.

7. Tener acceso a todos los trafamientos seguros disponibles para la prevencion y cura tanto del
SIDA, como de las infecciones oportunistas y otras complicaciones de su enfermedad.

8 Ser protegidos de experimentos carentes de ética.

9. Recibir informacién a cerca de su estado de salud de acuerdo & su edad y culfura.

10. No convertirse en "congjiifos de indias”™ bajo ninguna circunstancia.

La madre seropositiva tiene derecho a la autonomia de decisidn, a ser inforrnada ampliamente
de las probabilidades de tener un hijo sano, y de lo contrario, las complicaciones que tendra, y a
ser analizado cada caso en particular en forma integral en su esfera bio-psico-social, ya que es la
madre y inicamente elia, quien decidira la conducta a seguir asumiendo_sus responsabilidades y
apoyada o respaldada, sea cual sea su eleccidn, por el equipe médico.

En cuanto a los neonatos, a pesar de los factores que nos hagan dudar en la decision de
admitirfios o no a una unidad de cuidado intensivo, tales como el riesgo a ser seropositivos, 1a mala
calidad de vida y el riesgo de orfandad y muerie que ello conlleva, nunca deberd negarseles la
oportunidad de sobrevivir si requieren manejo agresivo, pues no podemos saber que nifios
permaneceran seronegativos, asi como no podemos quitarles la posibilidad de vivir, sean cuales
sean las condiciones de su vida.

También debe considerarse el derecho del paciente al uso del acto de muerte natural, el cudl
sa refiere al derecho de decidir morir que tliene el enfermo. En septiembre de 1985, se imptemento
el "Acto de Muerle Natural® (AMN) para pacientes menores de 18 afios de edad y en 1987, se
desarrollaron los estatutos de “Muerte Natural”, que codifican el derecho que tieng un paciente
terminal a rehusar el tratamiento. En E.U. trece estados, aprobaron esta ley que incluye a adultos
no competentes y menores de edad. A pesar de la polémica que desataron estos gstatutes, a la
fecha se ha publicado muy poco a cerca de sus condiciones y aplicaciones actuates.®

Este derecho debe ser discutido amplia y cuidadosamente con los padres, exponiendo
objetivamente los beneficios y desventajas de la decision. La decision incluye el retiro de ventilador
(pudiendo ser extubado el paciente o bien retirar la presion positiva y el oxigeno aunque
permanezcan intubados), retio de aminas y “protocolos de estimulacidn minima®. Puede
continuarse la sedacién y los liquidos de base. Este estatuto establece: *Nada en este Acto impide
o limita cualquier derecho o responsabilidad legal a través de la cudl cualquier persona puede
Hevar a cabo la instalacion o retiro del soporte vital por via legal”. Cuando este acto se aplica a
pacientes con SIDA, muchas veces los padres estén de acuerdo con la orden de “no reanimacidn
cardiopulmonar® en caso de paro. Sin embargo, determinar que paciente esta “calificado” para
AMN es muy dificit en la mayoria de los casos, por 1o que se sugiere aplicar escalas objetivas de
riesgo de montalidad en el nifio criticamente enfermo, ademas del juicio del clinico que ayudarén a
tan digcis!edecisién, siendo el mejor ejemplo de ello, 1a escala APACHE en adultos y PRISM en
nifios.™"

Existen pocos estudios que evalien pardémetros clinicos y laboratoriaies como factores
pronésgcos para mortalidad en pacientes con SIDA, particularmente en eventos agudos como
PCP.




JUSTIFICACI ON

ElI SIDA en la poblacion pediatrica ha tenido un aumento alarmante a causa del incremento
de la transmisidn vertical, por lo tanto, se encuentra también en ascenso el ndmero de nifios que
padecen las complicaciones graves de la enfermedad y que requerirdn de manejo intensivo en
algunos de estas episodios.

Es un concepto generalizado el que el SIDA es una enfermedad inevitablemente fatal. Por
esta razén se ha cuestionado si es apropiado proporcionar cuidados intensivos a nifios con este
diagnostico, tomando en cuenta ef empleo de recursos econdmicos y humanos, asi como la
esperanza y calidad de vida que puede ofrecerse al paciente. Sin embargo, también es evidente
que las cifras de mortalidad en aifios infectados por VIH y eventos graves como PCP (por ser la
mas comun y con mayor letatidad) han disminuido de lo que previamente se reporiaba previo al
empleo de nuevas modalidades ferapéuticas. Es importante destacar que toda la informacién al
respecto es obtenida de las UTI en EU y paises industrializados de Europa, por {0 que quiza no
sea aplicable en nifios de otros paises. Las diferencias en el estereotipo viral, respuesta del
huésped y la via de transmisién, asi como el estado nutricional y el acceso a los servicios de salud,
pueden influenciar la expresién de la enfermedad.

Dadas ias caracteristicas socioecondémicas del pais donde vivimos, se debe jerarquizar y
establecer prioridades en cuanto a la distribucién de los recursos para la salud, siendo nuestro
mayor problema epidemiolégicamente sustentado, el de las enfermedades infecto-contagiosas
{entre {as que se considera el SIDA); sin embargo, es evidente que el destino de estos recursos
debe ser hacia el nivel preventivo. Al ser considerado e! SIDA como una enfermedad letal, en
téminos de corto, mediano o largo plazo, y dada la escazes de recursos, consideramos que debe
valorarse en términos objetivos el ingreso de estos pacientes a la UTL.

No existe un estudio descriptivo en un Hospital Pediatrico de concentracion y de tercer
nivel de atencidn en México, que describa las causas de ingreso de estos pacientes a la UT], su
evolucion, complicaciones agregadas, fratamiento y/o profilaxis antes y durante el ingreso vy,
finalmente, la mortalidad a corfo y mediano plazo, asi como las modificaciones de estos
parémetros a lo targo del tiempo y con el ermnpleo de nuevas altemativas terapéuticas. Asi mismo,
se desea describir las implicaciones éticas al respecto, asi como comelacionar la evaluacién
objetiva a través de una escala de riesgo de mortalidad al ingreso del paciente, con su evolucién
real.

Debemos aclarar que se tiene ens cuenta las diferencias en las necesidades y recursos con
los que cuenta un primer y un tercer nivel de atencidn en nuestro pais, sin embargo pretendemos
ayudar a establecer criterios objetivos para decidir hasta donde Hegar en el tratamiento de estos
pacientes, para iener una seguridad de la comredia ulilizacidn de los recursos que 52 destinan a
ellos.

Para describir estos aspectos, justificamos la realizaci6n de la presente tesis.
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LANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Dei total de nifios con SIDA que consultaron en el Hospital Infantil de México desde 1990 hasta
1896, ¢Cuantos requirieron de ingreso a UTI por complicaciones graves de su enfermedad?

¢ Cual fue la principal causa de ingreso de nifios con SIDA a la UTI de nuestro Hospital?
&Cual fue la principal via de transmisi6én de |a enfermedad en estos pacientes?

¢El estado nutricional del paciente es un factor importante para la mortalidad en UT| en estos
pacientes?

¢Al aplicar en forma retrospectiva la escala PRISM en nuestros pacientes, la evolucion real del
paciente comelaciona con la predicha por la escala?

¢ El tratamiento antirretroviral s6lo o combinado con profilaxis para PCP y Tb, administrados
previamente a 1a admisién a UTI, es un factor gue condicione menor mortalidad?

£Cuales son fas alteraciones concornitantes mas frecuentes al ingreso & la UTI en estos nifios?

4 Existen alteraciones hematoldgicas al ingreso a la UTI que sean predictoras para el
prondstico del paciente?

¢la disminucién de tas cifras de la subpoblacién linfocitaria CD4+, asi como la relacion
CD4+/CD#8+, son factores de importancia para la morbi-mortalidad de los pacientes ingresados
ala UTI?

£L.a clasificacion propuesta por el CDC es il para establecer un pronéstico de mortalidad en
estos ninos?

¢ Cual fue la frecuencia de presentacién de PCP como causa de ingreso a la UT, y cual fué la
mortafidad relacionada con ella?

¢La necesidad de ventilacién mecanica en estos pacientes se refaciona ¢on un incremento en
{a mortalidad?

¢La necesidad de apoye hidrico y/o aminérgico en estos nifios se relaciona con un incremento
en la mortalidad?

¢El uso de vias centrales de acceso vascular, terapia antimicrobiana de amplio espectro y
prolongada, asi como el tiempo de estancia en fa UTI, estdn en relacién con la presencia de
infeccienes nosocomiales, y por ende con una mayor mortalidad?

¢Cual fue la mortalidad obtenida en la UTi de nuestro hospital y las principales causas de
muerte de los pacientes estudiados?

¢Cuél fue la monalidad temprana (0-3 meses post-egreso de UTI), de estos pacientes?

¢ Deben ser admitidos los pacientes con SIDA y una complicacién grave de su enfermedad ala
uTI?
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IPOTESIS

Mas de un 50% de nifios con el diagnéstico de SIDA, requerirdn de admisién a la UTl en
algiin momento de la evolucion de su enfermedad.

La principal causa de ingreso de nifios con SIDA a las UTI es 1a insuficiencia respiratoria
secundaria a PCP,

La via de transmisién vertical es |a principal causa de SiDA pediatrico en los niftos que
ingresaron a la UTI.

La desnutricion, moderada y grave, es un factor predisponente para la presentacion de
complicaciones graves y rmayor mortalidad en estos pacientes.

La escala de riesgo de mortalidad pediatrica PRISM, es un buen parametro predictivo al
ingreso de los nifios con SIDA y correlacionara con la evolucion final del paciente.

El tratamiento antiretroviral por si solo, o combinado con profilaxis para PCP y Th, condicionan
un menor riesgo de morbi-modalidad en nifios con SiDA,

Las alteraciones concomitantes mas frecuentes seran infecciosas, tales como choque séptico,
neuroinfeccion, bronconeumonia, etc.

Los pacientes con SIDA, que presenten Coagulacion Intravascular Diseminada (CID) a su
ingreso, tienen mayor mortalidad que aquellos que no la presentan.

Las cifras bajas de [a subpobtacion linfocitaria CD4+, asi como una relacion atterada
CD4+/CD8+, son factores de importancia para 1a presentacion de complicaciones graves.

La clasificacion propuesta por ef CDC es Util como predictor de mortalidad en el supuesto de
que ésta distingue la gravedad inmunolégica y clinica de estos pacientes.

La PCP es la principal causa de ingreso a UTI de niiios con SIDA y conlleva un mal pronéstico
con mortalidad elevada.

La necesidad de ventilacién mecanica anticipa un mal prondstico para estos pacientes.

El requerimiento de apoyo hidrico yfo aminérgico, conlleva a un mal prondstico en estos nifos.
El uso de vias de acceso vascular central, antibioticoterapia de amplio espectro y por tiempo
prolongadao asi como el tiempo de estancia en fa UT] en un paciente con un estade de

inmunosupresion como la de estos pacientes, aumentara el riesgo de infecciones
nosocomiales con un peor prondstico para el paciente.

La mortalidad en la UTI sera alta independientemente de su causa de ingreso, siendo la
principal causa de muerte las complicaciones infecciosas y dentro de ellas, la PCP.

Se puede pronosticar una muerie temprana en estos pacientes, independientemente del
estado clinico del paciente a su egreso de UTI, del motivo de su ingreso a la misma y de las
complicaciones existentes.

Debera de evaluarse objetivamente el ingreso a UT) de este tipo de pacientes.
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Evaluar el nimero de pacientes con diagnéstico de SIDA que ingresaron a terapia asi como
sus caracteristicas clinicas.

Describir las entidades clinicas que originaron el ingreso de estos pacientes a UTI.
Investigar la principal via de transmisién det virus en los nifios que ingresan a UTI.
Relacionar el estados nutricicnal de los pacientes que ingresaron a UT! con la mortatidad.

Comparar e valor de PRISM al ingreso a UT] de estos pacientes abtenido en forma
retrospectiva con la mortalidad real, observando si existe una buena correfacién entre ambas.

Evaluar si existe correlacion entre el tratamiento antiretroviral previo y 1a profilaxis en contra
de PCP y Tb administrado previamente al ingreso del paciente a UTI y una menor mortalidad.

Describir las ateraciones concomitanties mas importantes en los pacientes con SIDA que
ingresaron a UTL.

Encontrar la proporcion de pacientes con SIDA gue presentaron a su ingreso a UTI, CID y
comparar la montalidad con aquellos que no [a presentaron.

Comparar las cifras de linfocitos CD4+ y las relaciones CD4+/CDB+ de los nifics con
diagndstico de SIDA con su mortalidad.

Correlacionar la clasificaciones del CDC de los nifios con SIDA que ingresaron a UT! con Ia
mortalidad.

Evaluar la frecuencia de PCP como causa de ingrese a UTI asi como su relacién con la
mortalidad en estos pacientes.

Relacionar la necesidad de ventilacién mecénica con la mortatidad en este grupo de pacientes.

Relacionar la necesidad de apoyo hidrico y / o aminérgico en su estancia en UTIl con la
mortalidad en este grupo de pacientes.

Evaluar y relacionar la presencia de via de acceso vascular central, antibioticoterapia de
ampiio especiro y prolongada, y tiempo de estancia en la UTI con |a mortatidad de estos
pacientes.

Obtener la mortalidad general de los pacientes con StDA que ingresaron a UT] y establecer [a
principal causa de muerte.

Describir |a sobrevida a 3 meses de los pacientes con SIDA que egresan de UTI.

Evaluar objetivamente el ingreso a UTI de estos pacientes.




M ETODZOS

TIPG DE ESTUDIO

Descriptivo y retrospectivo.

TEMPORALIDAD

Pericdo comprendido entre los afios 1990 a 1995.

FUENTES

Expedientes clinicos del archivo del Hospital Infantil de México "Federico Gomez", de
pacientes que ingresaron con el diagndstico de Sindrome de inmunodeficiencia Adquirida a la UTI
en el periodo mencionado.

CRITERIOS DE INCLUSION

a) Pacientes con diagndstico presuncional o confirmado de SIDA, ingresados a UTI
b} Edad menor de 16 aitos.

CRITERIOS DE EXCLUSION

a) Pacientes que no reiinan los criterios de inclusién.

CRITERIOS DE ELIMINACION

a) Pacientes que rednan los crterios de inclusidn, pero que en ef transcurso de su estancia
hospitalaria, se haya descartado epidemiolégica, clinica o laboratoriaimente, &l
diagnostico de SIDA.

h) No poder recolectar datos adecuadamente por expedientes incompletos,

VARIABLES CLINICAS

VARIABLES INDEPENDIENTES

a) Diagnostico de ingreso

b}y Afeccién a sistemas al ingreso

Afeccion respiratoria

Falia Hemodinamica

Alteraciones neurolégicas
Alteraciones metabdlicas
AReraciones gastrointestinales
Otros (Alteraciones hematoldgicas)
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c) Estado nutricional al ingreso
d) Calificacion de PRISM,
¢) Niveles de Hemoglobina al ingreso
fy Cuenta leucocitaria al ingreso
g) Cuenta linfocitaria al ingreso
h) Cuenta plaquetaria al ingreso
iy Necesidad de ventilacidn mecanica
j) Tiempo de ventilacién mecénica
k) Complicaciones de ventilacién mecénica
) Necesidad de apoyo hidrico
m) Necesidad de uso de aminas
n} Necesidad de via central
0} Uso y tiempo de utilizacién de antibidticos de amplio espectro.
p) Otros tratamientos al ingreso:
1. Tratamiento antiretroviral previo al ingreso.
2. Profilaxis contra infecciones oportunistas previo al ingreso.
Q) Infeccidn nosocomial documentada
r Tiempo de estancia en {a UT?

VARIABLE DEPENDIENTE

a) Condicion al egreso de la UTL.

PROCEDIMIENTOS

Se revisaron los expedienes clinicos de 80 pacientes. Que ingresaron al Hospital Infantil de
México con el diagnéstico presuncional de SIDA en el periodo comprendido de & afios. Se recabd
la siguiente informacién:

1. Edad.

2. Sexo.

3. Estado de la Repiiblica de procedencia del paciente.

4. Antecedentes familiares: Condicién epidemicldgica de transmisién en los familiares y estado

clinico y/o serolégico de tos mismos.

6. Mecanismo de transmisién y forma del diagnostico: Diagnéstico clinico can serologia positiva (2
determinaciones de ELISA + mas 1 de Westem-Blot} o por otros medios (cultivo viral, antigeno
p24, etc).

Nimero de hospitatizaciones: Incluye los dias de hospitalizacién, diagnéstico y condicion de

ingreso, clasificacion segin el CDC, complicaciones de ia enfermedad y tratamiento recibido.

6. Quimioprofilaxis, antiretroviral, u otro previo a su hospitalizacion.: Incluyendo antifimico. Se

especifica tiempo de administracidén y complicaciones secundarias a este registradas.

7. Cuentas linfocitarias, subpoblaciones y relacion de subpoblaciones previa a su ingreso

(aspectes hematologicos) para estadificacion inmunoldgica para el CDC.

8. Condicion al egreso.

9. Calidad de vida y sobrevida media después del egreso.

o

Adem4s, de los pacientes que requirieron ingreso a la UTI se recabaron los siguientes datos;
Causa o diagnéstico principal de ingreso: Definida como et motivo de manejo en la UTi.
Otros diagndsticos de ingreso (o diagndsticos secundarios).
Afeccidn a aparatos o sistemnas, con las siguientes definiciones operativas:
A) INSUFICIENCIA RESPIRATORIA: 2 0 mis de fos siguientes criterios:
i. Valoracion de Silverman-Andersen mayor de 5,
ii. Alteraciones gasomeétricas con FiO2 de 0.2 definidas por:
- Hipoxemia menor a 55 U Tomr
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- Hipercarbia mayor a 55 U Torr
- Kirby menor de 175.

B) FALLA HEMODINAMICA: 1 0 més de los siguientes criterios:

Diagnéstico de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica inespecifica

{SRIS])

manifesiado por 2 o mas de los siguientes datos:

- Hipo o hipertermia

- Aumento de la frecuencia cardiaca por amriba de la percentila 50 para |a
edad,

- Incremento de la frecuencia respiratoria por amiba de la percentila 50
para la edad o manifestada por hipocarbia menecr a 25 U Tor

- Leucocitosis, leucopenia o mas de un 10% de formas inmaduras
(bandas) de polimorfonucleares en sangre periférica valorados para la
edad.

Diagndstico de sepsis severa manifestada por hipoperfusion tisular y gue

pueden incluir, pero no estan limitadas a:

- Acidosis lactica: Lactato sérico >2 o bicarbonato serico <15 mEqg/L

- Qliguria: Diuresis <1mlKg/hora o 12.5ml/m2sct/hora

- Alteraciones del estado de alerta.

Diagnostico de hipotensidn inducida por sepsis: Disminucitn de la tension

arterial

menos de 1a percentila 5 para la edad o disminucién de mas de 40mmHg

de la basal sin causa aparente y que cormrige con apoyo hidrico.

Diagndstico de chogue séptico: Perpetuacion de la hipotensidn y de las

manifestaciones de hipoperfusion tisular a pesar de la terapia hidrica

adecuada.

C) ALTERACIONES NEUROLOGICAS: Definida por 1 0 mas de los siguientes:

Escata de coma de Glasgow < 8 o pérdida de mas de 2 puntos de la basal.
Crisis convulsivas de cualquier tipo.
Datos de focalizacidn neurologica penfenca o central.

D) ALTERACIONES METABOLICAS: Definida por 2 o mas de los siguientes:

iii.
iv.

V.

Glucosa sérica > 400mg/dl. o <40mg/dL.

Sodio sérico > 150mEqg/L 0 <120mEg/L

Potasio sérico >6.5mEg/L o <3mEq/L

Calcio sérico >15mg/dL o < Tmg/dL

Otras alteraciones: Hipo o hiper magnesemia y fosfatemia.

E) ALTERACIONES GASTROINTESTINALES: Definidas por 2 o0 més de los siguientes:

Clinica: Distension abdominal, dolor a la palpacién, ausencia de
peristtalsis, sangre en heces.

Laboratorio: Leucocitosis, acidosis metabélica.

Radiclogia: Distension de asas, niveles hidroaéreos, edema interasa,
neumatosis

intestinal.

F) AFECCION A OTROS APARATOS Y SISTEMAS:

Hematologico (CID); Definida por 2 0 més de jos siguientes criterios;

- Productos de degradacion del fibrindgeno/Dimero D.

- Trombocitopenia < 150 000 o < del 25% del valor previo.

- incremento de los tiempos de coagutacibn hasta 2 veces su valor
nomal

Renal: Definido por dos 0 mas de fos siguientes datos:

- Azotemia: Incremento de creatinina, urea o BUN séricos.

- Fraccién excretada de sodio {FeNa) mayor de 1.

- Indices de depuracién de creatinina < de 25% para la edad (Schwariz,
Gammagrama, e{c).



fii. Hepatobiliar: Definido por 2 0 més de los sigueintes criterios:
- Bilirrubinas totales > de 2mg/dL..
- Incremento de la fosfatasa alcalina y/o aminotransferasas 2 veces mas
de su valor normal para la edad.

ANALISIS ESTADISTICO

Se describird de cada variable sus medidas de tendencia central. Se realizé un andlisis
bivariable de las principales varigbles independientes en relacién a la dependiente, de manera
dicotémica, utilizdndose la prueba de Chi- cuadrada. Para dicotomizar las variables se utilizé como
punto de corle la mediana de cada una de ellas al ser una poblacién de distribucion no nermal. Se
realizé matriz de correlacién para todas las variables por medio de la prueba de Spearman.

RESULTYADOS

Ingresaron a nuestro Hospital 80 pacientes con diagndstico presuncional de infeccién por
el virus de inmunodeficiencia humana. De estos, a 73 les fue confirnado el diagndstico.
Unicamente 16 de estos 73 pacientes, requirieron de cuidados intensives en algin punto de su
evolucion registrada en los expedientes clinicos en el periodo de estudic.

INGRESO A TERAPIA INTENSIVA
PACIENTES CON HIV
1990 - 1996

[J NO INGRESO
INGRESO

57
78.1%

Fuente: Archivo clinico HIM.

PACIENTES QUE INGRESARON A LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA,
EPIDEMIOLOGIA
Ingresaron un total de 18 pacientes, 10 hombres {62.5%) y 6 mujeres (37.5%), con una

retacidn por sexo de 1:1.6 (mujereshombres). La edad promedio de ingreso a ia unidad fue de 4.4
afios (3 meses - 15 afios).



En cuanto al estado de la Republica de procedencia |a distribucién fue Ia siguiente: 11
casos def D.F., cuatro casos del Estado de México y un caso de Chiapas.

El estado de salud de los padres (n=32) fue reportado en 16 de etlos (50%) como
aparentemente sanos, asintomaticos y con serologia desconocida. Seis padres (18.75%) del total
se enconiraban asintométicos pero se les encontrd serologia positiva. Cuatro {(12.5%) de los casos,
murieron a causa de la infeccién por VIH previamente a que se hiciera el diagnéstico en sus hijos.
Se desconocia el estado de salud de tos padres debido a que abandonaron al nifio en tres de eflos
(9.3%). Solo 2 (6.25%) de los padres eran sintométicos, con serologia desconocida y solo uno del
total era sintomético con serologia positiva (3.1%).

No existian antecedentes de riesgo de importancia para el padecimiento de los nifios en 22
(68.7%) de los padres. En 5 (15.68%) de ellos, se encontraron antecedentes de prostitucion,
homosexualidad y / o promiscuidad sexual; y en tres de ellos (9.3%) existian antecedentes de
drogadiccion. Solo 2 (68.25%) tuvieron antecedentes transfusionales.

El mecanismo de transmisién de la enfermedad fue vertical en 11 (88.75%) de los casos
ingresados a UTI, transfusional en 4 {25%), y en un paciente &ste no pudo ser identificado, ya que
los antecedentes que orientaban a transmisién vertical eran inciertos y ademas presentaba
antecedentes transfusionales.

VIAS DE TRANSMISION HIV
INGRESOS A UTI
1990 - 1996

{1 vERTICAL
] TRANSFUSIONAL
¢asg 1 NO IDENTIFICADA

Total: 16

Fuente: Archivo clinice HIM

E! diagnostico fue confirmado en los pacientes a través de las pruebas seroldgicas de
ELISA (2) y Westem-Blot (1) en 10 (62.5%) pacientes; de ellos, solo 2 eran menores de 18 meses.
No se pudo confirmar el diagndstico en 3 (18.75%) de los nifios, y solo con los datos clinicos que
presentaban se tenia un diagnostico presuncional. En otro 18.75%, se obtuvieron 2 pruebas de
ELISA positivas, pero con Westem-Blot indeterminado o no especificado en el paciente. (Ver
Anexo 1)



ANTECEDENTES CLINICOS

El determinar el estadio clinico de los patientes se dificulté debido a que solo et 50% de
ellos contaban cen cuentas linfocitarias previas a su ingreso a la UTL. De estos, el 100% tuvo
cuantificacion total de Enfocitos menor al 15%, con relacion CD4/CD8 menor o iguat a 1 (de 0.01 a
1.

Segin la clasificacion del CDC, de los 16 pacientes de nuestro estudio, 8 (50%) se
catalogaron como Clase C (con sintomatologia grave). De estos dltimos, 6 contaban con
subpoblacién linfocitaria que los ubicaba en la clase C3. Como Clase B (sintomatologia moderada),

se catalogaron a los 8 restantes; 2 de ellos contaron con subpoblaciones linfocitarias que los
clasificé como B3.

Cinco (31%) de los 16 pacientes, recibieron tratamiento antimetroviral previo y los 11
restantes ingresaron sin él. De los nifos que recibieron tratamiento, 2 fueron manejados con DDI
como monoterapia, 2 con combinacién de DDI + AZT y 1 con AZT como monoterapia.

Es muy importante sefialar que anicamente 8 pacientes (37.5%) recibieron profilaxis para
PCP con trimetoprima/sulfametoxazol y solo 2 de ellos (12.5%), recibian otras drogas
concomitantemente al medicamento antiretroviral, con ketoconazol, isoniacida y rifampicina. (Ver
Anexo 2).

PROFILAXIS PARA P. CARINII
INGRESO A UTI
1990 - 1996

No PxPCP
Px PCP

PxPCP= Profilaxis vs, PCP
Fuente: Archivo Clinico HIM

TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL PREVIO

INGRESO A UTI
1990 - 1996

NO TXARV
Tx ARV

TxARV = Tratamiento antimetraviral
Fuertte: Archive Clinico HIM




DIAGNOSTICOS Y EVOLUCION EN TERAPIA INTENSIVA

Nueve pacientes (58%) ingresaron con diagnéstico primario de insuficiencia respiratoria.
Dos de ellos (12%) en estado epiléptico, con datos de crdneo hipertensivo 2 (12%) y calalogados
con diferentes 1ipos de choque 2 pacientes (12%) (Choque séptico e hipovolémico) y con sepsis
severa uno de ellos. (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).

DIAGNOSTICOS DE INGRESO
PACIENTES CON HIV en UTI
1990 - 1996

2 MR, Olchs.
Ose [Och
B Hic. s s

Total: 16

|.R: Insuficiencia respiratoria, $.E: Status epileptico
H..C: Hipertension intracraneana. Ch.5.: Choque septico
Ch.H: Choque hipovolemico, §.5.: Sepsis severa

Los diagndsticos concomitantes més frecuentes al ingreso fueron: Desequilibrio
hidroelectrolitico y &cido-base en 12 nifios (75%), bronconeumonia de adquisicién en la comunidad
en 7 (43%), choque séptico en 6 (37.5%), sindrome diarreico agudo en 3 (18.75%), 2 de elios con
coagulacién intravascular diseminada (CID) (12.5%), 2 con neumonia nosocomial (12.5%), 2 con
encefalopatia por VIH (12.5%) y 2 con neurcinfeccién por cripfococo (12.5%). (Ver Anexo 3 Tabla
1,2y3).

En cuanto a la afeccién por sistemas al ingreso de fos pacientes 12 se presentaron con
alteraciones hemodindmicas (75%), alteraciones neuroldgicas en 11 pacientes (68%), alteraciones
metabdlicas en 10 (62%), 9 (56%) con insuficiencia respiratoria, alteracién gastrointestinales en 8
(37.5%) y atteraciones hematolégicas en 2 (12.5%). (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).

PACIENTES CON HIV EN UTI
AFECCION POR SISTEMAS
1990 - 1996
Alt. gastroint.
Alt. hemodin.
Alt neurol.
Alt. metabol.
insuf. respir.
Alt. hematot.

15 20
Fuente: Archivo clinico HIM




El PRISM calculado en retrospecto durante las primeras 24 horas de ingreso tuvo una
media de 17, con rango de 5 hasta 31. (Ver tabla 1) (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).

El estado nutricional al ingreso demostrd, 5 (31.25%) pacientes eutrdficos, ¥ 11 (68.75%)
con aigan grado de desnutricién, de los cuales 4 se presentaron con desnutricién de tercer grado,
4 con desnutricion de segundo grado y tres de primer grado. (Ver Angxe 3 Tabla 1, 2y 3).

Reaspecto a las alteraciones hematoldgicas, los niveles de hemoglobina al ingreso oscilaron
entre 6 y 13g/dL (media de 9.7g/dL, correspondiente a anemia moderada). La cifra leucocitaria
varic entrs 930 a 24800 /mm’, con media de 7783/mm°. La cuenta de neutrifilos media fue de
5740/mm® 50%). La cifra media de linfocitos fue de 1299 (22.5%) y la de plaquetas de
115918/mm”. (Ver fabla 1) (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).

Trece de los pacientes (81.25%) que ingresaron a la UTI, requirieron de apoyo ventilatorio
mecanico durante las primeras 24 horas de estancia, con una duracién promedio de 6.1 dias con
rango desde 6 horas hasta 21 dias. (Ver fabla 1) (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).

Asi mismo, 13 (81.25%) nifios requirieron manejo hidrico con soluciones cristalcides y/o
coloides. La duracidn de éste apoyo solo se especifica en 4 expedientes. El tiempo medio fue de
2.3 dias con rango de 1 a 4 dias. En 2 pacientes no se reguirié el uso de cargas y en uno no se
especificd. (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).

Once pacientes (68.75%) necesitaron apoyo aminérgico. Scle en 5 de ellos se especifica
el tiernpo que lo requirieron, siendo en promedio de 4.8 dias con rango de 1 a 10 dias. Solo se
especifica el tipo de aminas en 7 casos, llegandese a utilizar de 1 a 4 drogas concomitantemente;
las mas frecuentemente utilizadas fueron: adrenalina, noradrenalina, dopamina, dobutamina y
amrinona. (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2 y 3).

£n 14 (87.5%) nifios fue necesario colocarles al menos una via central (1 a 3). Solo en 10
pacientes se especifica el sitio de colocacion, siendo el més frecuente la yugular externa derecha
{5 casos), la yugular exiema izquierda en 2 y la safena derecha en los 2 restantes. Solo en 6
expedientes se registrd la duracién de las vias centrales, con una media de 5 dias con rango
desdet hasta 11 dias. (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).

En 15 casos, fue necesario el uso de antibioticoterapia de amplio espectro, El promedio de
antimicrobianos empleados fue de 4 con rango de 2 a 9 durante el tiempo de estancia en la UTI,
Se utilizaron 17 tipos diferentes de estos medicamentos que incluyeron a 10 familias. Los mas
utilizados en omden decreciente fueron: amikacina (80% de los pacientes), Trimetoprima-
Sulfametoxazol (60%), cefolaxima (46%), anfolericina B (33%), ceftazidima (27%), y vancomicina,
ampicilina y aztreonam en 20% de los nifios. Los pacientes que lograron sobrevivir y egresaron de
la UTI, recibieron como méximo 4 antibifticos durante un tiempo no mayor a 11 dias. (Ver tabla 1)
(Ver Anexc 3 Tabla 1, 2y 3).

Solo 1 paciente recibié tratamiento antirretroviral concomitante durante su estancia en la
UTIP y en 2 de ellos se empled tratamiento con esteroides. (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).

El tiempo promedio de estancia en la UT| fue de 7.4 dias con rango de 6 horas a 21 dias.
{Ver tabla 1). {(Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).




TABLA 1

Variables Media Desviacién Mediana Rango
estandar Minime  Méximo
PRISM 17.8 7.1 16.5 5 31
Hemoglobina (m?IdI) 8.00 22 10.2 6 13.3
Leucocitos X 10 B.0 6.3 6.7 0.9 24.8
Linfocitos absolutos X 10* 14 1.3 1.0 0.2 47
Plaquetas X 10 * 119 284 114 8.0 284
Dias de ventilacién mecéinica 6.3 71 3.5 0 21
Nimero de antibiéticos 37 22 30 1] 9
Dias de estancia intrahospitalaria 7.4 6.2 7.0 0.25 21

COMPLICACIONES

Dos pacientes bajo ventilacién mecanica desarrollaron como complicaciones secundarias
atelectasia en uno y neumotdrax en otro. No se encontrd relacion significativa entre ef desamollo
de estas complicaciones y la mortalidad (p= 0.37) (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).

Un paciente con linea central desarrollé hemocultives centrales y periféricos positivos para
Pseudomonas cepacia y para levaduras. El tiempo de estancia de dicha #inea no se especificé en
el expediente clinico. En dos casos se demostrd infeccidn nosocomial. Se aislaron
microorganismos de hemocultivos y broncoaspirados; estos fueron: Pseudomonas cepacia,
Streptococcus pneumoniae y levaduras sp. (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2y 3).

No encontramos una corelacidn directa entre dias de estancia intrahospitalana y la
posibilidad de infeccion nosocomial. (Rho= 0.37; p= 0.14).

MORTALIDAD

La mortalidad encontrada en el grupo de pacientes que ingresd a la terapia intensiva fue de
11 pacientes (68.7%). Los diagndsticos de defuncién fueron: Falla orgénica miltiple en &
pacientes (56%), choque séptico en 6 pacientes (56%), desequilibrio hidroelectrolitico y dcido-base
en tres pacientes (31%) y sindrome de deterioro rostro-caudal secundario a hipertension
intracraneana en un paciente (12.5%).

De los 9 pacientes que ingresaron con diagnostico de insuficiencia respiratoria, &
fallecieron (88%) )(p= <0.05). Dos paciemtes tuvieron el diagndstico de ingreso de estado
epiléptico, de ellos, uno sobrevivid y el otro muri6. No existi6 relacion estadistica con este
diagnostico de ingreso y la mortalidad (p= 0.55). Los 2 pacientes que ingresaron con diagnéstico
de craneo hipertensivo fallecieron (p= 0.30). Los nifios que ingresaron con diagnostico de chogque
séptico, hipovolémico y sepsis severa, sobrevivieron. No se encontraron relaciones
estadisticamente significativas con estos diagndsticos de ingreso y la mortalidad.

En cuanto a la descripcion por afeccion por aparatos, ya se refirid ta alta montatidad
encontrada en los afectados del aparato respiratorio. (p= <0.05). De los 12 pacientes que
ingresaron con afteraciones hemodindmicas, fallecieron 7 (58.3%). Los 7 (100%) pacientes que
ingresaran con alteraciones neuroldégicas murieron, asi como 6 niftos (60%) de los que presentaron
alteraciones metabdlicas y 5 (83.3%) con alteraciones gastrointestinales. Los 2 nifios que
ingresaron con alteraciones hematoldgicas murieron (100%). El analisis bivariado no demostrd
relacién estadisticamente significativa entre la falla de estos aparatos o sistemas y fa mortalidad.

No se encontrd relacion entre el PRISM al ingreso y la mortalidad (p= 0.59)



PACIENTES CON HIV EN UTI
DIAGNOSTICOS DE MUERTE
1990 - 1996

FOM= Falla organica muitiple. Choquo sept= Septico
DHE y AB= Desequilibrio hidroelsctrolitico y acido-base
HIC= Hipertansion intracraneana

Cuatro nifios (80%), de los pacientes catalogados como eutréfices al ingreso fallecieron;
asi como 2 (50%) con desnutricién de tercer grado, 3 (75%) con desnutricién de segundo grado y
2 (86%) de los de primer grado. El andlisis bivariado no demostr6 asociacion estadistica entre el
grado de nutricién y la mortalidad (p= 0.33).

No se encontrd asociacién entre los niveles de niveles de hemogiobina al ingreso del
paciente y la mortalidad (p= 0.59). Solo 3 paclentes a su ingreso presentaron cifras menores de
2000 neutrdfilos absclutos, falleciendo 2 (66.6%) de ellos. Doce pacientes presentaron cuentas
menores a 1500 linfocitos totales, muriendo el 75% de ellos. De los 4 pacientes que ingresan a la
UT! con cuentas linfocilarias normales, murié el 50%. Asi mismo, tnicamente 3 de 8 (37.5%)
pacientes catalogados con deplecidn linfocitaria menor a 15% y relacién CD4/CD8 menor de 1,
murieron. No se enconiré relacién significativa entre las cuentas leucocitarias, linfocitaria y
plaquetaria a su ingreso y la mostalidad (p= > 0.37)

Se encontré una relacion estadisticamente significativa entre la necesidad de ventilacidn
mecanica y la mortalidad (p= 0.004). No se encontré esta misma asociacion entre los dias de
_ ventilacién mecéanica (p= 0.29) o el desarollo de complicaciones secundarias a la ventilacidn
mecanica (p= 0.54).

Ocho de los pacientes (72%) que requirieron de apoyo aminérgico fallecieron. De los 5 que
no lo requirieron, murieron 3 (60%) (p =0.61). No se demostrd relacién entre el apoyo hidrico
durante el ingreso a terapia en estos pacientes v la mortalidad {p= 0.19). En cuanto al
establecimiento de una 0 mas lineas centrales; 2 (100%) pacientes a los que no se les colocd
murieron y en los 14 pacientes en que si se les colocd, @ (64%) fallecieron. (p= 0.48).

El unico paciente que recibié tratamiento antimefroviral durante su estancia en ta UT1,
fallecié. (p= 0.19). Ambos pacientes que recibieron esteroides durante su esfancia en UTI
faliecieron (p= 0.30).

A los 2 pacientes que se les aisld uno o mds microorganismos aislados en cultivos
murieron {100%), correspondiendo uno de elios al paciente con mayor estancia intrahospitalaria
(21 dias) y con el uso de mayor cantidad y duracién de antibiéticos de arnplio espectro durante su




evolucién (9 en total). El otro caso tuvo una eslancia intrahospitalaria de 16 dias y recibié 3
antibidticos en el transcurso de la misma. De cualquier forma, no se encontrd relacion significativa
entre ef desarrollo de infeccién nosocomial y moralidad (p= 0.30)

Del totai de los ingresos a [a UTI, sclo 5 nifios egresaron (31.2%), de los cuales, la
sobrevida tuvo una media de 361 dias (de 42 a 730 dias) posterior a su salida de la terapia
intensiva. La calidad de vida fue catalogada como mala en 1 de los nifios, ya que requirid de 42
dias de manejo intrahospitalario en piso. El resto {4 casos), presentaron una calidad de vida
reguiar presentando infecciones recumrentes y una sobrevida méxima reportada de 2 afios.

TABLA 2

RELACION EXISTENTE ENTRE LAS DIFERENTES VARIABLES MEDIDAS AL INGRESO Y LA
MORTALIDAD COMO CONDICION DE EGRESO

VARIABLES (n=16) I P
1.Diagndstico
A) Insuficiencia respiratoria 38 0.049
B) Estado epiléptico 0.37 NS
C} Hipertensién Intracraneana 1.03 NS
D) Choque séptico 2.34 NS
E) Choque hipovolémico 2.34 NS
F) Sepsis savera 234 NS
2. Falla a aparatos y sistemas
A} Afeccién respiratoria 3.8 0.049
B) Hemcdindmica 2.42 NS
C) Alteracion neuroldgica 0.42 NS
D} Alteracion metabélica 0.95 NS
E) Alteraciones Gastrointestinales 0.85 NS
F} Otros 0.37 NS
3. PRISM 0.29 NS
4. Desnutricidén 0.95 NS
5. Niveles de Hemoglabina 0.21 NS
6. Leucocitos totales 0.04 NS
7. Linfocitos absolutos 0.78 NS
8. Cuenta de plaquetas 0.20 NS
9. Necesidad de ventilacién mecénica 81 0.004
10. Dias de ventilacién mecénica 0.29 NS
11. Complicaciones secundarias a ventilacién mecénica 0.37 NS
12. Apoyo Hidrico 1.67 NS
13. Apoyo aminérgico 0.25 NS
14. Necesidad de via venosa central 0.48 NS
15. Manejo antibidtico 0 NS
16. NGmero de antibiéticos utilizados 0.87 NS
17. Otros tratamientos 1.67 NS
18. Manejo esteroideo 1.03 NS
19. Presencia de infeccién nosocomial 1.03 NS

20. Dias de estancia intrahospitalaria 0.590 NS




DISCUSION

El mecanismo de transmisién vertical fue responsable dei 69% de nuestros casos,
comoborandose en estos pacientes el diagndstico a una edad promedio de 1 afo con 8 meses,
con rango de 1 mes a 5 afios coincidiendo con lo descrito en la literatura. *°

Es importante sefalar que el estado de salud de los padres, en nuestro estudio fue
reportado mas frecuentemente (50%) como asintométicos y con serologia negativa lo que, de
acuerdo con la literatura, se refiere como uno de los problemas epidemioldgicos mas importantes
de esta enfermedad, ya que un gran nGmero de pacientes ya infectados permanecen
asintomaticos, incrementandose ef riesgo de transmision.

Cabe mencionar que en un alto porcentaje (68.7%) de los padres, no se encontraron
antecedentes de riesgo para desamollar la infeccién {drogadiccién, promiscuidad, homosexualidad,
€tc), lo cual, muy probablemente se relacione con un sesgo en la informacién recabada y no a una
real ausencia de antecedentes para el desarrollo de la enfermedad.

Solo los pacientes con clasificacion B (sintomatologia moderada) y C (grave), fueron los
que ingresaron a ja UTI, lo cual correlaciona con el grado de inmunodeficiencia del paciente y con
lo reportade en la [eratura.'

Al igual que los reportes en la literatura™", en este estudio se observé que la insuficiencia
respiratoria es la causa de ingreso mas frecuente a la UTI de nifios con SIDA, que existe una
relacion estadisticamente significativa entre el desarrollo de insuficiencia respiratoria y la necesidad
de ventilacidn mecanica con la mortalidad. el diagndstico de neumonia por P. carinii solo fue
presuntivo, ya que no se realizaron [fos estudios confirmatorios correspondientes. No se enconiré
relacién estadistica entre la administracién de tratamiento antiretroviral y la mortalidad previo al
ingreso, debido al tamafo de [a muestra y el tipo de estudio; sin embargo, actualmente esta
indicado el tratamiento antirretroviral previo y durante el desarrollo de complicaciones de la
enfermedad. *'* Lo mismo es aplicable a lo observade entre la profilaxis contra PCP y la
mortafidad. Diferentes estudios han demostrado que la profilaxis incide sobre el nimero de eventos
de PCP en el paciente, mas no en la gravedad de los mismos. 2"

Por el nimero de pacientes incluidos en el estudio y la naturaleza del mismo
(retrospectivo), es imposible determinar una relacién entre las diferentes variable evaluadas y la
mortalidad. Particulammente con el PRISM en donde n¢ se encontrd esta asociacion, coincidimos
con los diferentes autores en afirmar que este tipo de escalas pueden fomarse como una guia, mas
no como un pardmetro decisivo para el ingreso de estos pacientes a una UTI.

La mayoria de los estudios en donde se evalia el ingreso y prondstico de pacientes con
esta enfermedad a una UTI se han hecho en adulios, por lo que deben disefiarse estudios en la
edad pedidtrica que evallien objetivamente el prondstico en este tipo de pacientes. *%4

En nuestro estudio encontramos una sobrevida media al egreso de 9 meses, lo cual
concuerda con lo reportado por otros autores. En este periodo, se presentaron complicaciones
secundarias (infecciones de repeticién, crisis convulsivas), lo cual determina la mala calidad de
vida que tiene este tipo de nifios.

Definitivamente la naturaleza descriptiva de este estudio retrospective no puede dar
conclusiones contundentes acerca de la asociacion existente entre el desarrolio de insuficiencia
respiratoria o ia necesidad de ventilacién mecanica con la mortalidad de estos nifios; sin embargo,
da un pancrama acerca de la mortalidad de estos pacientes, de su corta sobrevida y de su mala
calidad de vida durante este periodo 1o que nos conduce al iguat que otros centros hospitalarios a
nivel mundial al cuestionamiento del ingreso de este tipo de pacientes a las unidades de Terapia
Intensiva, sobre todo paises que, como el nuestro, tienen que hacer un uso racional de los



recursos econdmicos y de personal para la salud. Sin embargo, creemos que este estudio puede
sentar una base para la realizacién de ensayos prospectivos con una adecuada recoleccién de
todas fas variables que puedan demostrar mas fidedignamente e pronéstico de estos nifios en una
unidad de terapia intensiva.

Por el momento solo podemos afirmar, al igual que a nivel mundial odos los autores,
coinciden en sefialar que el nifio con SIDA tiene todo ef derecho de ingreso a la UTI
independientemente de su estado clinico y que no existe bajo ningun motivo, razén médica para
negérsele, a menos que el mismo paciente o sus padres, renuncien por voluntad propia a esta
opcidn, y estando plenamente informados de los riesgos y beneficios de su decision.

Estas legislaciones, que en diferentes partes del mundo se encuentran totaimente

validadas y se aplican, no existen en México, por lo que surge la necesidad de que éstas se lleven
a cabo, y se implemente el uso del aclo de muerte natural, al que también tienen derecho.

ESTA TESIS NO SALF
DE LA BIBLIOTECA



CONCLUSIONES

Definitivamente la naturaleza retrospectiva del estudio y el tamafio de la muesira a0
permiten establecer correlaciones definitivas entre las diferentes variables clinicas analizadas a su
ingreso a 1a UTI con su evolucion y prondstico, Sin embargo, las observaciones descritas permiten
inferir que con el andlisis de poblaciones mayores en estudios prospectivos se podran tener
conclusiones definitivas para la evaluacidn objetiva de estos pacientes y tener una mejor
apreciacidn para el prondstico.

Hasta el momento, consideramos que el ingreso de los pacientes con SIDA o sospecha
del mismo a UTI, de ninguna manera debe estar influido por e! diagndstico ni por la apreciacién
subjetiva del personai de salud, sino debe depender de la condicién médica del paciente, evaluada
en términos objetivos. Es piioritario, por lo tanto, el establecer criterios o escalas prondsticas que
determinen racicnalmente el ingreso a una UTI en estos casos, tomando en cuenta ademis, los
recursos econdémicos, infraestructura y personal meédico con que se cuente en cada centro de
atencion,

Sera de gran importancia la legislacién en nuestro pais del acto de muerte natural, gue ya
se ha implementado en muchos paises, y que respeta la decisibn de morir en este tipo de
pacientes.
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ANEXO 1: ANTECEDENTES EPIDEMIOLOGICOS

ANTECEDENTES
NO | EDAD | SEXO | PROCEDENCIA ESTADO DE SALUD DE LOS PADRES FAMILIARES TRANSMISION | DIAGNOSTICO
Madre ViH (+) asintomético / Padre VIH {+) con
1 | 48m F Distrito Federal | tuberculosis peritoneal No/ No Vertical Clinico
Madre serologia desconecida con diarrea crénica . :
y dasmedro / Padre con serologla deconocida No / promiscuidad Elisa (+) / W-B
2| 5m M Estado de México | con diarrea crénica sexual Vertical indeterminado
Madre aparentemente sana/ Padre Elisa (+) / W-B
3 S5m M Estado de México | aparentemente sano No/ No Vertical {+)
Madre finada por infeceldn por VIH / Padre se Prostitucién /
4 | 38m M Diustritc Federal | desconoce estado de salud por abandono Homosexualidad Vertical Clinlco
Madre aparentemente sana / Padre Elisa (+) / W-B
5 | 180m M Distrito Federal | aparenternente sanc No / No Transfusional )
Madre VIH (+) asinomética / Padre VIH (+) Elisa (+) / W-B
6| 3m M Distrito Federal | asintomético No/No Vertical no especificado
Madre aparentemente sana / Padre Venrtical ? vs Elisa (+) / W-B
71 84m F Distritc Federal [ aparentemente sanc No / No transfusional | no especificado
Madre aparentemente sana / Padre Elisa (+) / W-B
8 | 24m F Chiapas aparentemente sano No / Tos crénica Vertical (+)
Madre aparantemente sana { Padre Elisa (+)/ W-B
9 1156 m M Distrito Federal | aparentemente sanc No / No Transfusional (+)
Madre serclogla desconocida asintomatica Padre No / Adquisicién
10] 3m E Distrito Federal | VIH {+) asIntomético transfuslonal Vertical Clinico
Madre aparentemente sana / Padre Elisa (+) / W-B
111 60m M Distritc Federal | aparentemente sano No / No Transfusional (+)
Madre VIH(+) asintomatica/ Padre VIH (-} No / Adquisiscion Elisa (+) / W-B
12 | 680m M Estade de México | aparentemente sano transfusional Vertical {+)
Madre aparentemente sana / Padre
13 ] 68 m M Distrito Federal | aparentemente sang No / No Transfusional | Elisa (+) / WB (+)
Madre VIH (+) asintomética / Padre se Promiscuidad sexual /
14| 4m F Estado de México | desconoce estado de salud por abandono Drogadiceién Vertical Elisa (+) / WB (+)
Madre finada por Infeccién por VIH / Padre
15 | 48m M Distrito Federal _| finado por Inefecién por VIH No / Drogadiccién Vertical Elisa (+)/ WB (+)
Madre finada se desconoce causa / Padre se
16 | 38 m Distrito Federal | desconoce estado de salud por abandono Prostitucién / No Vertical Elisa (+)W-B (+)




ANEXO 2: ANTECEDENTES CLINICOS

RELACION
NO. | CUENTA CD4 CD4ICDB TX ANTI-RETROVIRAL TX. PROFILACTICO OTROS TRATAMIENTOS
1 <15% (89) No AZT + DDC alternc por 2 semanas No No
2 No No No No No
3 <15%(60) 1 No No No
4 No No DDl No Ketoconazol aplicacion topica oral
5 <15% (72) 0.11 No No No
] No No AZT + DDl aiterno por 2 meses Si Mo
7 <15%(28) 0.2 No No No
8 | <15%(144) 0.24 No No No
8 No No No No No
10 No No No No No
11 | <15%(137) 0.24 No Si No
12 No No AZT por 3 meses Si No
13 No No No Si No
14 No No No St Na
15 <15%(11) 0.01 DDI por § meses y 21 dias Si Isoniacida y Rifamplcina diario
18 | <15%(392) 0.54 No No No




ANEXO 3: EVOLUCION EN TERAPIA |

AFECCION A SISTEMAS PRISM ESTADO NUTRICIONAL
No. | CAUSA DE INGRESO OTROS DIAGNOSTICOS DE INGRES0O IR | FH | AN | AM | AGI OTROS PE (P} | TE [P} PIT {P)
Choque séplico / anemia severa / Desnidricién de tercer
1__| Estado epiléptico grado / hipocalcemia f Na | Si | 8i | sl No 3 <3 <3 <3
Insuficlencia Sronconeumonla intrahespitataria / Choque séptico
2 | resplratoria Hipergiucernia / Hiponatremia / celulitia mateotar Sl v 8l | No [ SI No 10 p-) D 50
Menlngitis bacteriana / Crisis convulsivas / Hiponatremia
3_{ Chogue séptico Hipocalcemia No | Si [ 81 si No 13 <3 3 <3
Neumonta lobar derecha / Derrame plewrel / Chogue
Insuficlencla séptico / lleo Infeccioso / Coagulacién Intravascular
4 | respiratoria diseminada Sl | 81 | No| No 81 | Hematoldgico 2 <3 25 10
Corloretinitis bitataral por CMV / Pba naurcinfaccién por
criptecoco / Hipotensldn Inducida por sepsis / Acidosls
S | Sepsis severa fatabdlica Mo | 8 5 S | 8l No 5 5 25 1)
Bronconeumonia / Chaque séptico mas hipovolémico/
Insuficlencia Candldisis oral y de |a zena del pafial / Acidosis
6 | respiratoria metabdlica 7 Sindrome diarrsico agudo Si | &t | 8 | Si Si 14 <3 <3 <3
Insuficiencia Bronconeumania / Choque séptico / Candidiasls oral /
7 | respiratoria HI keemia S [ s8] 8| sl No 26 10 20 50
Bronconeumonla / Histoplasmests Hipotensién Induclda
por sepais / Hiponatremia 7 Hipokalemta / Hipocalcemia /
Acldosls metabolicas lleo metabéiico e Infeccloso /
Insufictencla Coagulacién intravascular diseminada / Sangrado de
8 | respiratoria tubo digestivo alto Sl { 8 | No| Si Si Hematolégico 21 20 <3
Meningitis per criptococo / Choque séptico secundarie /
9 | Crinec hipertensivo Actdosls matabdiica No | 8l | 8i| sl No ] 50 50 50
Insuficiencla
10 | respiratoria Bronconsumonia / Sindrome diamsico agudo Si | No | No | Ne Si 18 10 0 <3
Inguficiencla Bronconeurmnonia/Choque séptico / Hipematremia /
11 _{ respiratoria Hiperkalanla / Acidosls metabdlica St | Si St | si St 24 S0 S0 50
Hemorragia Intracraneana / Trombocitopenia /
12 | Cranea hipertensivo Hipernatramia / Chegue nsurogénico No | Si ) Sl | 8l : No 16 . <3 <3
Insuficlencla Bronconeumonia intrahospitataria / Encefalopatla
13 ratoria secundaria a HiV / Diarrea crénica agudizada Si | Noi Sl | No Sl 17 <3 <3 <3
Insuficlencia
14 | reaptratonia Neumonla Sl | No[ No| Ne No 10 < <3 <3
Encefalopatia sacundaria a HIV va vasculitia /7
15 | Estado epiléptico Bronconeumanta No | No | SI | No No 12 <3 <3 <3
18 { Chogus hipovolémico Sindrome diameico agudo/acidosts rmetabéiica No | Si [ 8l | No| No 23 <3 <3 <3
Clave: No. Indlca el nitmero del paclente. Afecclén a sistemas: IR; insuficlencla respiratoria; FH: Falla Hemodindmlca, AN: Al lones neurolégicas, AM: alteraciones

metabdlicas, AGI: alteracliones gastrointostinsles, OTROS: Otros aparatos o sistemas afectados.

ESTADO NUTRICIONAL: P/E: Relacién peso.edad; T/E: Releclon talla-edad; P/T: Relacién peso-talia; {P): Parcentila

PRISM: Pedlatric Risk of Mortallty score, ®




ANEXO 3: EVOLUCION EN TERAPIA |i

ESTADO HEMATOLOGICO VENTILACION APOYO APOYO VIA ANTIBIOTICOS OTROS
MECANICA MIDRICO AMINERGICO CENTRAL MEDICAMENTOS
No | Hb |Leucos Diferenclat
N L B P SiHO dias se St/ cristaloldes-coloides | S5i/Dop-Dob/ 10 | SUYEL {11d}-YED(9d)-
{2 dies dlas SD{18d) Cafo (4) ! Amlla {(4) Vanco (T)
1 g2 4400 S0% 8% 14% 75000 1 Cefta (T} No
Sl 7 cristaloides-coloide / Dictom (11} / Aztreo (11) / No
118 10700 3% % 13% 8000 Sif 18 digs /2 SUSCD(7d)-SD({7d) | Imipe (717 Amlikn (7} / AnfoB
2 Neumeotdrax Sl / Do E/ TNE {17 Britra (7} / TMP-SM2 (18)
S1/6 dias ! Atsloctasla | 51/ Cristaloides-Coloide Ne
3 1 17300 85% 1% 14% 125000 basal ITNE St/ Dop/ TNE SVYED({TNE) Ampl (8) / Cloran (8)
No
Sl Cristaloides-Coloide | Si/No sspecificagas | Sif Mo se espacifica | Cefuro (2} / Amika (2) Cofta (1)
4 2 1500 56% 0% 4% 45000 Sifddlanse JTNE JTNE I TMP-SM2 (1
SHf Cristaloldes-coloids / Si/Catetar do Vanco (8} / Cafa (8) Fluconazol Ne
] 133 2200 S4% 3t% 1% 38700 Ne TNE No HickmanTNE (3}
SiCristaloides-Coloida /
8 8.4 24800 12% 14% 13% 25000 Sif4diessc 4dias S/ Dop-Dob / dd SIYED(TNE} Amika (1) / Cefo {4) Ampl {3) AZT + DDi alterncs.
Amika (3) / TMP-SMZ (8} / Cefo No
SiiCristaloides-Colaide | SI/Adr-Dob-Amr-Dop ¢ SiNo se {8) / Cafta (2) / Eritro (5) / Anfo
7 12.7 11000 T8% 12% 9% 178000 Si/3dias uc fTNE &d sapecifica(TNE)} B {S) / Ganciclavir (5}
No
Si/ Cristalgides-Coloide | 5i/No espscificadas / SIYED(TNE)
8 11 8500 73% 17% 7% 159000 No i TNE Cefo (3) £ Amnika (3} Anfo B (3)
Si 7 Dop-Dab / 1d TMP-SMZ (1) / Anfa B (1} / Dexametasons
) 13 3100 85% 12% 2% 189000 Si/1diasc No ewpacificado Na Cafo (1) f Ampl (1)
51/ Cristalgides-Coleide | SI/No especificadas / Ampi {3) f TMP-SMZ (3} / Na
10 b A7) 10800 0% 7% % 55000 Sl/4dlns e TNE THNE Si/8D (2d) Amlika (3)
81/ Cristalordes-Colaide | S|/ No especificadas/ | S5i/MNo o especifica | Cefa (3) 7 Azirec (3) TMP-SM2
1.7 11800 0% % 1% 128000 81721 ding 8¢ mNE TNE (TNE) (21)/ Anfo B {21) / Ganciclovir No
{3) / Vanco (4) / Cefta (5} Imipe
1 {8) / Amika (5]
S/ Cristaloides-Celaide
12 8.4 830 18% 47% 35% 60000 Si/1disse 11dia St/ Dop-Doh / 1d S/ YEi{td) Ne Dexametasonn
51/ Cristaloides-Coloide SI/ No se sspecifica | Cefo (18) 7 Amika {16) TMP-
13 98 4500 53% 14% 13% 185000 $Si/18 diss sc No {TNE) SMZ (1 No
Amikacina (24Hre) ! TMP-SMZ
44 | 105 8700 A5% | 84w 1% 100000 Si menor a Shra sc No No No {24hrs No
128 8700 1% 17% 3% 182000 51/ 14 dizn sc No No 5t/ 51(4d} / SCON4d) | Cafure (3) / Amika (¥} Cofa (5)/
16 Aztrec (5) Ne
5i / Cristaloides- Pentamidina {8) / TMP-Amika
18 -] 3600 5% D% L) 284000 No Coloides/ 2 dins Na Si/YED(3d TNE
Ciave: No. Indica ef nomero dar pac

ventilackin / sc; sin ompl

Apoyo Hidr

Adrenalina; Nor; Nomd'enaﬂna Dop Dopaminn Dab. Cobutarnina; Amie; Amitnona TNE

Yuguiar extome o

Cefta: Ceftazidime; chlou. chloncﬂlm A:troo Azh-oomm lmlpen I

Cefuroxime: Cefa: Cafaloting; Penta; P

SO: Safena

; $i: Safera ],

johte. Estado hemmdgfco Hb: Hamoglobins; Leucos: Leucocttos; Diferencisl: N. Neutrtfiios: L: Linfoclios, B: Bandas; P: Flaquetas. Venblaclon mecanica;si oNofrlen'vpoaa

¢ 310 no /tipo da ligukdes / fespeciiceciin de tempo de Tx } o TNE: tempo no

especificado. Apoyo amindrylco: $1 ¢ no/ Tipo de emine Adr:
Tlempo de administracion no especificado. Vis central: $1 0 no; Sitlo de colocacion de catéter; YEI: mu!arexromo rtqufsrdo

2 ...Am‘o B: Anf

rﬂanpomaapac.'ﬂcado)oms Trampo o especificade, Antibiot ,-cm,t:' i Vancn vV Icine; Amika:

va B; Eritro: Eri leina TMP-8MZ: Trimetoprima + Sulfa ;. Cloren: Ch fanicol; Ampl: Ampleifing ; Cefuro:

; (tiempo de tratamisnto) o TNE: Tiempo no eapecificado. Otros medicamentos: St/ No.




ANEXO 3: EVOLUCION EN TERAPIA I

No INFECCION ESTANCIA CONDICION DE EGRESO SOBREVIDA DESPUES DEL ALTA
NOSQCOMIAL
Finado a los 11 meses de su egreso por estado
1 No 11 dias Afta: Nefritis tubulointersticial /OMC derecha / candidiasis oral | epliéptico
Defuncién: Bronconeumonia intrahospitalaria f choque séptico
2 No demostrada 18 dias / Falla organica miiltiple
Finado a los 42 dias de egresoc de la terapia
No 8 dias Alta: Choque séptico secundario a meningitis por H. intensiva por: Chogue séptico por C. Alblcans /
3 Influenzae / Transtornos hidroelectroliticos secundarios (R) ) Endocarditis fingica / Falla organica miltiple
Defuncion: Neumon(a basal derecha con derrame pleural
4 No 3 dias derecho/ Choque séptico Falla orgénica multiple
Finade a los 5 meses de su egrese per un cuadro
No 6 dfas Alta: Sepsis severa / Meningitis sin microorganisme asilado / | de insuficiencia respiratoria en su domicillo
5 aciddsls metabdlica / Corioretinitis por CMV (R)
] No 4 dias Defuncién; Chogue séptico / Falla orgénica mltiple
7 No 8 dlas Defuncidn: Coque séptico / Falla organica maftiple
Alta: Bronconeumonia / Hisptoplasmesis diseminada / Finado al afio y 8 meses de su egreso. Se
No 3 dias Insuficiencia respiratoria (R) CID (R) / STDA (R) /Trantornos | desconoce causa. En (itima connsulta en GLINDI
hidroelectroliticos y écido-base (R) solo se refiere anemia clfnica Importante sin
8 manejo especlfico.
Defuncién: Herniacién uncal por hipertensién intracraneana
No 1dfa secundaria a meningitis por criptococo f Choque séptico
9 secundario / Falla orgénica miltipte
Defuncion: Bronconeumonia / Chogue séptico / Falla organica
10 No 3 dlas multiple
Si: Hemocultive con
levaduras Hemocultivo 21 dias Befuncion: Choque séptico / Falla organica miiltiple
11 con P. Cepacia
Defuncién: Hernlacién uncal por hiperten sién intracraneana
No 1 dia secundaria a hemorragla ventricular extensa con irrupcién a
12 parénguima
SI: Broncoaspirado con S,
13 pneumoniae 16 dias Befuncién : Choque séptico / Falla organica muttiple
Defuncién: Cheque séptico / Falla organica mattiple/ acidésis
14 No 6hrs respiratcria gevera
15 No 8 dias Defuncién: Encefatopatia progresiva por HIV
Alta: Sindrome diarreico agude con chogue hipovolémico Cortinuo en vigilancia en el CLINDI por 2 afios
16 No B8 dlas secundario f Anemia severa / Acidosis metabdlica (R)

mas posteriormente no se sabe su paradero.

Clave; OMC: Otitis mecia cronica; (Rj= En remision




	Portada
	Índice
	Introducción
	Justificación
	Planteamiento del Problema
	Hipótesis
	Objetivos
	Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía
	Anexos

