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I N T R O D U C C I O N  

SlTUAClON ACTUAL DEL SlDA EN EL MUNDO 

Desde el inicio de la decada de 10s ochenta, wando saliemn a la luz publica las primeras 
descripciones del Sindmme de lnmunodeficiencia Adquirida (SIDA). la epidemia observada fue 
s j lo  el wmienzo del problema, pues el ntjmem de cams en el mundo ascendio en forma 
vertiginosa hasta alcanzar proporciones de pandemia. 

La Organization Mundial de la Salud (OMS) eslima que para fines de esla dicada, se 
diagnosticarAn entre ocho y diez millones de nuevos cams entre adukos, w n  apmximadamente un 
millon de niRos infedados y 20 millones de penonas esperando el desarmllo de la enfermedad. Si 
las wndiciones epidemiologicas e infedol6gicas no se modifican suslancialmente, se estima que 
iniciaremos el aiio 2000 w n  cerca de 40 millones de personas infedadas en todo el mundo, en su 
mayoria ubicadas en paises en vias de desarmllo. ' 

En Latinoamerica particularmente, 10s tres paises w n  mayor numero de casos reportados 
hasta la fecha son: Brasil, Argentina y Mexiw. El impado ewn6miw de la enfermedad, tomando 
en cuenla 10s rewrsos deslinados a su investigacion, tratamiento, wsto de la hospiiaiizacion de 
estos pacientes, asi w m o  la erdida de habiiantes en edad produdiva, es wnsiderable.' 

Asi mismo. la pandemia afeda diredamente sobre la salud infanti1 en el amb.to muna~al, ya 
qlre cerca de la matad de 10s nuevos casos de infecudn por el virus de inmunodefiuenua humana 
(HIV), se dan en mujeres en edad reprodudiva. Conlu se analizard postenormente el newlo 
estimado de transmisi6n de madre a hijo es de alrededor de 30%, de 10s wales, el 80% de 6 s  
cams  mares saran a SIDA dentro de 10s orimeros c inw aiios de la infecci6n. A esto debemos 

~~~ ~- 

aiiadir,' la disfuncion de las familias del 70% de 10s niAos que no adquieran la infection de su 
madre HIV (+), pues es prddicamente segum que quedarhn en la orfandad en el wrto plazo.' 

En 10s EVA, se tienen regisyados 180 000 cams de SIDA desde 1981 a 1998, de 10s 
wales, de 20.000 a 25.000 son niiios. 

SlTUAClON ACTUAL DEL SlDA EN MEXICO 

En terminos generales, la epidemia de SIDA en Mexico tiene un patr6n cada vez mas 
hetemsexual y mas rural. Se ha observado que la via de transmision sanguinea ha disminuido 
wnsiderablemente. En mujeres adulias, la transmision hetemsexual wrresponde al 52.2% de 
todos 10s cases awmulados v al 78.4% en el tercer trimestre de 1996. La transmision sexual en 
hombres adukos conlinua siindo predominanlemente homolbisexual, mostrando un incremenk 
paulatino en la forma bisexual. 

Durante 1991, se notificamn 61 cams pediatriws. que se inuemenlamn a 86 en 1995, 
reportandose nuevamente en 1996,61 cams. En 10s cams acumuladosde SIDA pedialriw, la via 
de transmision sanguinea cae a 31.6% de 10s cams, mientras que la transmisi6n perinatal 
asciende a 57.9% durante el mismo aRo; asi mismo. se obsew6 un 14% en hemofiliws y un 2.5% 
por abum sexual, la w a l  es una via de transmisi6n pedietrica de la que pow se habla en la 
literatura mundial, pem que va adquiriendo cada vez mayor importancia. No se documento la via 
de transmision en el 20.3% de 10s casos. 



El total awmulado en pauentes pediatriws hasla el tercer trimeslre de 1996. asclende a 
764 caws. siendo 483 del sex0 masculino. La diferenua entre ambos sexos puede eslar 
determinada por la fonna de herencia propla de la hemofilia. lo cual aumenta wns:deraoiemente el 
rieylo de adquirir la enfennedad por via sanguinea.' 

VlAS DE TRANSMlSlON 

Los primems casos de SlDA reporiados en junio de 1981 en EU por Gonlteb y WI.', se 
vinculamn a vamnes homosexuales, reporthndose en julio de 1982 10s primems caws transmitidos 
mediante transfusion de wncentrados de fadores de wagulaci6n a hemofiliws 

Con el postenor descubnmiento del agente etiol6giw y su aislamiento un a io  mas tarde."' 
se logramn esiablecer ias posibles vias de transm~s~bn de aweao  w n  el alslamlento viral de 
cienos organos y secreciones wrporales, y w n  la wncentraci6n de virus que se observaron en las 
mismas. 

El virus de inmunodeficiencia humana NIH) se ha aislado de la sanare. semen. laarimas. 
sallva. leche matema, socreuones vaginales, lkuido cefalorraquideo, tejido cerebral, m ~ i a  6sea 
y ganglios linfatiws de pauentes infedados. So ha detedado el virus en el semen en 
wncentrauones mhs elevadas que en el reso de 10s liquidos wrporales incluyendo la sangre Asi 
mismo el virus, se ha detedado en la saliva, pem no se ha aislado de las glandulas salivales, por 
lo que se duda de la importancia de esla via de transmisi6n, ya que ademhs el virus es muy 
susceptible de ser desiruido por las secreciones ghslricas al ser deglutido. 

En orina, se han detedado anticuerpos pem no se ha aislado el virus, mientras que en las 
hews nose han detedado ni virus ni antiwerpos. TambiBn, se ha aislado el virus de secreciones y 
lesiones vaginales, siendo Bsia una impollanle via de transmision. Se ha aislado el virus a pariirde 
Ibgrirnas, per0 nose ha eslimado el riesgo de transmisldn a traves de esla via. 

La infeccibn se transmite a travbs del wntado sexual, agujas wntaminadas. 
hemotransfusion o transfusi6n de derivados del plasma, inoculacidn parenleral de fluidos 
wntaminados, o diredamente de la madre infectada al pmdudo. Otras personas en riesgo son 
aquellas que reciben trasplanies de 6rganos wntaminados, aquellas que son sometidas a 
Drocedimientos invasivos w n  material wntaminado. asi w m o  auienes reciben insemination 
artiftual. El personal de salud puede adquinr la 1nfecci6n a travis oe punuones w n  agujas 
wntam;nadas u otms obletos punzo-wrtantes. asi wmo por wntado de muwsas lesionadas w n  
liquidos que wntengan el virus. EI riesgo laboral de esle personal se calwla de hasla Ln 3%:' 

En Estado Unidos se ha calculado que a la transmision parenterat en niAos es responsable 
del 15% de 10s cams de SlDA ~ediatr iw. 70% de 10s wales son wr transfusi6n de sanare o 
plasma, y 30% por reclbir wnce"trados defadores de wagulaci6n. con el us0 de mB1odos"ihs 
senSlDles para tamlzaje de sangre de donadores, esias cifras se han reducido suslanclalmente. 
pem la incidencla nunca ha llegado a cem deb~do al penodo de "ventana ~nmunolbg~ca' en el que 
nose puede detedar 10s antiwerpos wnlra el virus en la sangrs del donador. ' 

Sin embargo, la piedra angular en la transmisi6n de la enfennedad en la poblacion 
pedihtrica, es la via perinatal, llamada tambibn transmision vertical, a la w a i  se atribuye en 
algunos esludios hasta el 80% de 10s casos de SlDA en n i~os? Esie tipo de transmision, puede 
tener lugar a travbs de la placenta o durante la alimentaci6n w n  leche materna y puede owrrir 
antes, durante o despubs del naumiento. 

La infedon intrauterina se ha demoslrado aenlificando al virus en tejidos felales, placenta 
y wrdon umbilical; asi mismo, se ha aislado a1 virus en las secreciones cervicales. lo 



Se ha obsewado que algunas caraderislicas de la madre son importantes en esla via de 
transmisi6n: por ejemplo, el eslado diniw e inmunol6giw de la madre duranle el embarazo, asi 
wmo la duraci6n de la infecci6n. parecen ser importantes. En el Estudio Eumpeo ~olaborativo." 
el rango de transmisi6n se increment6 cuando la wenla de linfocitos CD4+ de la madre se 
encontraban por debajo de 700/mm% wando la relaci6n CM/CD8+ fue menor de 0.6. Eslas 
condiciones se relacionamn esladislicamente w n  ana amigenemla p24. Asi mismo, nose encontr6 
ninguna mlacion esladistica emre el grupo de niiios nacidos por via vaginal al de naddos por via 
abdominal. 

La Piematu~z en cambio, se ha asociado w n  un incremenlo en el riesgo de infecci6n en el 
niRol', enmntdndose el riesgo mas alto antes de las 34 semanas de geslaci6n, lo wal puede 
relacionane w n  un bajo grado de inmunocornpetencia del pmdudo y posiblemente, con un bajo 
nivel de anticuerpos matemos adquiridos pasivamente. Ademas. la inlegmad de la barrera 
placentaria, el grado de replicaci6n viral y algunos fadores geneticos, entran en juego para 
deteninar la infecci6n del produdo. ' 

La transmision a travbs de la alimentaci6n con leche matema. es otm asoedo imwrtanle ~,~ ~~~ ~.~~ ~ 

a tratar. Empleando pruebas de PCR (Polymerase Chain Read~on), hibndlzacion DNA-DNA y 
DNA-RNA in situ, wiiivo viral y miuoscopia eledr6nica. se ha deledado el virus en el caloslro y la 
leche madura de las mujeres infectadas, sln embargo, esle hallazgo no significa necesanamente 
que la leche materna es una via efediva de transmisi6n, mientras que la viabilidad del virus en ella 
y la susceptibilidad a la infecci6n de la muwsa oral del niRo no hayan sido cientificamente 
deteninadas." Sin embargo, algunos autores han calwlado el riesgo a travbs de esla via hasta 
en un 14%. lo 

Existi6 contmvenia en wanto al papel de la alimentad6n w n  leche matema en el cuno 
diniw de 10s niiios ya infedados por el VIH, ya que por una parte, la exposici6n wntinua al virus a 
travbs de la leche podria empeorar el pmn6slico del niiio, y por otra, el suspender la leche rnatema 
significa privar al pmdudo de faaores de defensa especificos e inespecifiws, incluyendo 
anticuerpos anti-HIV y glicoproteinas con adividad antiiVIH, las cuales podrian mejorar el cuno 
diniw y evilar el desarrollo de infecciones oportunislas; sin embargo, el wnsenso de la OMS 
indica que en todas las poblaciones, independienlernente de 10s grados de infecci6n por el $us,  
la alimemacion con leche matema debe wntinuar siendo pmtegida, pmmovida y sustentada. 

Aun no esl* clam el por que de algunos y no todos 10s niiios nacidos de madres 
sempositivas se infedan y que mecanismos eslan implicados en esla variabilidad. Los hallazgos 
inmunol6gicos relacionados con una rhpida evoluci6n de la infecci6n por el virus en el pmdudo 
son: " 

1. Cuentas bajas de linfodtos CD4 antes de 10s 6 meses de edad. 
2. Disoammahiwaammaalobulinemia 
3. hi&rgamma~loi;ulinem~a A 
4. Baja sintesls de lnterleuc~na-2 

Asi mismo, lo%fadores matemos que se han relacionado diredamente con la transmisi6n vertical 
del virus son: 

1. Elevada antigenemla p24 matema. 
2 Ausencia de anticuerpos neutrallzantes de ana afinidad contra gp120 

Se wee que el bajo grado de desarrollo de SlDA en 10s niiios VIH+, infedados 
perinatalrnenle en wmparaci6n w n  10s adultos, se debe a diferencias en las poblaciones y 
subpoblaciones de linfo~llos.'~ 



Se ha observado una disminuci6n evidente en la subooblaci6n de linfocitos CD4 en nifios ~ ~~ 

infedados, cifras que tienden a dlsminulr pmgreslvamente du&te 10s 2 pnmems afiosde vida; Sin 
embargo. y a a~ferenc~a de 10s adukos, las cifras de lhnfoutos CD8+ se enwentran sumamente 
elevadas Estos linfoutos expresan en su mayoria, adembs de CD8. CD38 Se ha obse~ado 
tambi8n. que cifras diminuidas de dichos iinfacitos. son inversamenie PiQportionaleS a la 
supervivencia de 10s nifios, par lo que se sugiere el monitoreo de estas subpoblaciones en nifios 
menores de 2 afios, pues el tener cifras elevadas representa una mayor supewivencia. '4 

Otra via de transmisi6n muy importante, pem frewentemente subestimada, es el abuso 
sexual en 10s nifios. Las razones biolbgicas w r  las wales 10s nirios pequerios se enwentran en 
un riesgo mucho mayor de contraer la irifeccien a t rav~s de abuso sexualque 10s adultos, induyen 
10s siguientes: l3 

1. Generalmenie existe un mayor tiempo de exposici6n al perpetrador infedado, el wal  
porn a porn comete el ado sexual con el nifio. 

2. Muiiiples exposiciones traumiticas de las rnucosas, sobre todo wando existe abuso 
invasivo. 

3. La relaiiva delgadez y poca resistencia del epitelio vaginal de las nirias en comparacion 
a las mujeres adultas, y la mayor cantldad de tejido cervical ed6pim que presentan las 
pequefias. 

Los fadores de riesgo para que el abuso sexual se lleve a cab0 son: '' 
1. Uso de drogas y alcohol en la familia del pequeiio. 
2. PBrdida de uno o ambos padres biol6giws. 
3 Pobreza. .. .-. 
4 Entermedad chnrca o dlscapaudao del n~fio 
5 A~slamlento soual y bajo grad0 de escolandad de la madre 

Sin embargo, existen pows estudios serios que presenten la prevalencia de la infecci6n 
adauirida oor esta ruta. adembs. oeneralmente la deRnici6n de SIDA ~ediatriw excluve a las 
edides enire 13 y 15 afios. penodo sumamente vulnerable para los ntfios en neylo de abuso 
sexual Ademes la ba)a credlbllldad que 10s adultos dlspensan a 10s nlfios. y las amenazas en 
contra de su persona al denunuar estos anos que lncomodan a la famllla en el sen0 de la cual 
generalmente se pmduce el delito, son solo algunas de las razones por I:; wales, la via de 
transmisi6n del ViH por abuso sexual en el nifio, pennanece pow estudiada. 

CARACTERISTICAS DEL VIRUS 

El Virus de la lnmunodeficiencia Hurnana t i p  1 es el responsable del SIDA. Esta 
relacionado estrechamente con el VIH-2, el cual tiene mayor capacidad patogenica y es endemico 
en Africa Occidental, y la India. '' 

Este virus pertenece a la familla retmvindae o de retrovirus de bud0 riWnucle~co (RNA), 
que infedan a 10s vertebmdos unicamente, siendo poco comunes, ya que conlaenen un genoma 
diploide de RNA que se repl~ca a travbs de un intermediano de acid0 desoxiribonucle~m (DNA) La 
ciradedstica hi& de wpiar su RNA en DNA, se la d e b  a una enzima llamada transcriptasa 
reversa VR), que cataliza la transcripci6n reversa del RNA en una doble cadena de DNA. El DNA 
pmviral, posterionnente se integra al genoma de la &lula huesped a traves de un mecanismo de 
recombinaci6n preciso y especializado que requiem de una pmteina viral: la integrasa. Esta 
capadad de integraci6n al genoma del huhsped, se relaciona diredamente con la capacidad de 
estos virus de causar infecciones minims o latentes, a1 evadir 10s mecanisrnos habituales de 
vigilancia inmunolbgica, pudihndose rnanifestar la enfermedad luego de un largo period0 
asintombtico, que puede ser de afios o inclusive decadas.'= 



La familia retmvirdae, se divide a su vez en Ires subfamiiias w n  base en sus sewencias 
de nude6tidos hom6logos y en su organizsci6n genetics. Estas son: 

1. Oncoviridae (Virus oncogeniws o transfonadores, que induyen al HTLV I y Ii). 
2. Spumavirinae 
3. Lentivirnae (virus lentos w n  efedos eitophtiws que induyen al VIH-1 y 2). 

A pesar de mostrar algunas similitudes en su genoma y cido de vida, 10s onw y lenti- 
retrovirus poseen diferentes estrategias para evadir el sistema de vigilancia inmunolbgica del 
hubsped y diferentes efedos sobre el crecimiento de las dlulas infedadas. Los lentivirus inducen 
efedos eitooatiw~cilolitiws aue resuitan en la deslrucci6n de la funci6n de las dlulas 
inmunolbg~cis, pero wmparien el hecho de que causan inmunodefiuencia, enfermeoades 
I~nfopml~ferativas, y sindmmes neurol6g1ws. '' 

La frewencia de las mutaciones del VIH-1 permile que no existan 2 virus w n  la misma 
estrudura oenetica. La variaci6n oen6tica de un retrovirus es 100 000 veces mavor aue la de un 
virus de D ~ A .  El RNA del VIH-1 tiene 9000 nude6tidos. v la TR se eauivoca en li1000 a 1/10 000 ~ -~ - ~~ ~~~ ~~. , ~ ~ . 
nude6tidos. lo &a1 slgnifica 1 a 10 ermres por virus y por generaa6n. Pem ademhs de este fador 
de mutauon, el genoma de un VIH puede rewrnbinene w n  el genoma de otm VIH en la mlsrna 
dlula, lo wa l  increments wnsiderablemente las diferencias entre 10s genomas de 10s mismos 
virus. l6 

El rnaoeo oen6tiw del VIH. ha identiticado oenes wmunes a todos 10s retrovirus humanos: - r . ~ - ~  ~ . - - ~ ~~-~ -~ - -  ~ ~-~~ ~- ~ ~ - -  

gag, poiyenv 10s wales son necesanos para su repiicad6n. La considerable hetemgeneidad del 
gen en", el wa l  mdifica para las proteinas de la envoitura viral, se ha puesto de man:tiesto al aislar 
mhltiples virus. El gen env produce una pmteina gluwsilada (gp160). que se divide a su vez en un 
wmponente extremo (gpl2O) y un componente transmembmia (gp41). La variabilidad resultante 
de la Dmteina estrudural 00120. ham difiul la oreoaraci6n de una vawna efedtva contra este 
wmodnente. El aen om oantiaino esoecifiw. 'codifica a una omteina orewnora (0551. aue es 

7~ ~ ~ - .. . 
wnverllda enziihti&ene en ias tresjrmteinak prinu&ies deimre y de la nuaeouipstae v~ral: 
p15. p18 y p24. El gen pol mdltica para la producu6n de enzimas Imponantes para el ado vital del 
patheno: TR (p51/88). endonudeasa (EN) o ~31132, integrasa y pmteasa (PR). Existen al menos 
OtmS 5 genes del VIH: tat, rev, $f, nef y vpr, 10s wales juegan un papel de reguladores en la 
adivaci6n y replicaci6n del virus. 

Las gluwpmteinas de la envoltura: gp120 y gp41, junto w n  la proteina central de la 
nudeodpside o del ccmr p24, son los antigenos que rewnoce el sistema inrnune del huesped y 
que inducen la sintesis de antiwerpos especifiws detedables por divenos pmcedimientos de 
laboratorio. '"17 

CARACTERISTICAS FlSlOPATOLOGlCAS DE LA INFECCION POR VIH 

Antes de lngresar al genorna de la d lu la hubsped, el virus se tija a receplores es citiws 
que son las moleculas de CD4 expresadas en 10s linfocnos amperadores y meu6fagos. ,K 

Existen 2 wMlpos de linfocitos T cooperadores: el 1 Vhl), que a su vez adiva a las 
dlulas asesinas naturales (NK), y el 2 vh2)  que estimula a los linfodtos B para la pmducci6n de 
inmunoglobulinas. Asi, en wndiciones normales, las respuestas oMenidas al estimuiar un linfocito 
CD4+ o woperador (mediada por molewlas del wmplejo mayor de histowmpatibilidad clase II 
(MHCII) unida a receptores CD4+), son de dos tipas: celular y humoral. En la infecci6n por VIH, se 
observa perdida de linfocitos Thl  ,g aumento del subtipo Th2, lo que lleva a una 
hipergammaglobulinemia wnsewente. 



Entre 10s mecanismos a traves de 10s cuales o w m  depleci6n y/o disfunci6n de las dlulas 
CM+, se postulan 10s siguientes: 

1. Citotoxicidad mediada diredamente por el virus sobre las dlulas T maduras o sus 
prewmres. 

2. Formaci6n de sincicios por fusi6n y muerle celular. 
3. Mecanismos inmunol6giws indiredos en 10s que intervienen linfocitos w n  accion 

citot6xica dirigidos wnira 10s linfocitos infedados, especiticamente wntra gpt20 
expresada por las dlulas infectadas. (tambien llamado efedo wntra el espedador 
inocente) . 

4 ~nmunosupres~on dlreda porgluwpmteinas v~ra~es no lnfecuosas (9~120) 
5 Respueslas autolnmunes esltmuladas por m~melismo molewlar entre gpl2O y 

antigenos del hukped tales wmo molbwlas del MHCII. 
6. Deleci6n o eliminacibn de subwblaciones de linfocitos T mediada w r  suwrantiaenos 

0 bien inducci6n de anergia endichas subpoblaciones. 
- 

7. Muerte celular programada o apopiosis sewndaria a seiiales molewlares de 
activaci6n de c6lulas T inapropiadas. 

Ademhs, el virus pmvoca la inhibici6n de la producci6n de inierieucinas 1 y 2, intertiriendo 
en la maduracion de otms linfocitos y en la producci6n de inmunog~obulinas.'~ 

Se ha determinado en algunos esiudios, que el 6xido Nilriw (NO), al igual que en otras 
wndiciones patol6gicas, se enwentra etevado en el suem de personas infedadas por VIH, pues 
se pmduce en grandes cantidades durante la defensa del hubs@, ademhs de ser liberado 
durante muchas reacciones inrnunol6gicas, debido a que el NO tiene pmpiedades citot6xicas y es 
pmducido por 10s mau6fagos adivados. Como el NO se descompone en niiritos, niiratos y en el 
potente agente oxidante pemxido, se intuye que es daiiino para el hues@; sin embargo, tambien 
tiene efedos miaobicidas, micmbiostiiiws, e induso ~imst8ticos.'~ 

Los retmvirus, en especial, esiimulan la expresi6n de genes inmediatos o 'temprenos' 
que wdifican a la sintetiza inducible de NO, la cuhl es una de las dos vias por las que esie se 
pmduce, causando daiio a las cilulas no infedadas adyacenies; esie efedo se ha observado 
particularmenie w n  el VIH-1. Se observamn ademas, niveles elevados de nitritos en el suem de 
nirios que permanecian semnegaiiios duranie el primer ano de vida." 

Asi mismo, se ha observado en esludios sobre las subpoblaciones de linfociios en estos 
pacientes, que las wnceniraciones de estas dlulas en el suem de edos enfermos, son 
anormalmente bajas, wmo resultado de la baja pmliferacib de 10s mismos, disminuci6n de su 
vida media o bien increment0 de su marginaci6n y 1 o sewestm. '' 

DIAGNOSTIC0 Y ESTADlFlCAClON DE LA INFECCION POR VIH EN 
PEDlATRlA 

La infecci6n por VIH en niiios se manifiesta w n  un amplio espedm de manifesiaciones 
clinicas aue afedan mtiilioles omanos v sistemas. Esta. Duede sosoecharse w r  hallazaos diniws 
inespecifiws que lncluy'en akiraciones del crecimienio y de iml lo ,  hepatoespl~nomegalia, 
miuocefalia adqulnda, linfadenopatia generalizada, diama inespecifica intermltente, fiebre 
recurrente e infecciones cr6n1cas de la piel, entre olras '6 

Los uiterios diagn6stiws por laboratorio en niiios expuestos a1 virus aceptados en la 
adualidad se muestran en la siguienie tabla (Tabla 1): 



TABLA 1 

E D A  D PRUEBA DE SI ES POSlTlVA SI ES NEGATNA 
LABORATORIO. 

1  me^ CultivQ HIV o PCR Repetir la prueba para Repelir la prueba: Entre 3 y 
mnfirmar el Dx 6 meses de dad. 

3 a 6 mesea Cultiw VIH o PCR Repetir la prueba para R w l i r  ELlSA a la d a d  de 
confirmar el Dx 15 meses 

15 rn- ELlSA Repetir la prueba a 10s 18 Repetir la prueba a lor 18 
meses de dad  meses de dad  

18 meses D ELlSA El niilo esta infedado El nino NO erta infgtado 
m a y  (Diagnostico omfinado) (Dx dercartado) 

Si el cultivo viral o el PCR no estan disponibles, la prueba del antigen0 p24 puede ser 
usada despues del mes de edad." 

El diagnostico seml6gim de infection por VIH requiere de wnfirmar el resunado en dos 
ocasiones w n  ELlSA / Westem Blot, realizadas wando menos 1 mes despues de 10s 15 meses de 
edad." 

La confirmaci6n de semnegatividad requiere de 2 pruebas de ELlSA negativas despuhs de 
10s 15 meses de edad en un niAo clinicamente normal y con evaluation de inmunoglobulinas 
norma~es." 

Algunos estudios reportan que la PCR tomada de mueslra de sangre de talon en papel 
absorbente en el recien nacido, es una prueba confiable, ya que el DNA que se obtiene es estable 
Y estandarizado universalmente; sin embargo, la sensibilidad de esta prueba para la detection de 
recien nacidos infectados es del olden del 50%. por lo que rewmiendan una doble punci6n 
('double punch'), para la prueba en neonates. 2' 

Recientemente se ha estudiado a la inmunoglobulina A anti-HIV wmo  prueba para la 
detection de VIH a los 6 meses de edad en nines nacidos de madres infedadas. El rango de 
sensibilidad se remrta entre 60 a 100%. Dem en menores de 6 meses de edad. la sensibilidad 
probablemenle di;minuye. La espeufiudades cercana al 100%, sin embargo, durante las p n m e i i  
semanas de viria. debdo a1 paso de I ~ A  transplacentano, son mas comunes 10s falsos posd~vos 

SISTEMA DE CLASIFICACION ACTUAL PARA LA INFECCIONPOR VIRUS DE 
INMUNODEFICIENCIA HUMANA EN NINOS MENORES DE $3 ANOS DE ED AD.^ 

CATEGORlAS INMUNOLOGICAS EN EL DIAGNOSTIC0 DEL NINO CON VIH 
TABLA 2 

CATEGORIA E D A D  D E L  P A C I E N T E  
INMUNOLOGICA < 12 mesea 1a5an08 6 a 1 2 a m  

NdmcL % NdmcL % NdmcL % 
1. Sin evidencia de >I= 1500 >1=25 >/=I 000 > M 5  >1=500 >/=25 
supreri6n 
2 SuperYn moderada 750-1499 15-24 5W-999 1524 200499 1524 
3. Superl6n grave c750 C15 <500 4 5  QW <15 



CATEGORIAS CLINIC0 I INMUNOLOGICAS EN EL DIAGNOSTIC0 DEL NIAO CON VIH 
TABLA 3 

C A T E G O R I A S  C L I N I C A S  
CATEGORIAS N: Sin signor ni A: Signos y 8: Signm y C: Signm y 
INMUNOLOGICAS s i h a s  sintomas leves slntoma~ sintomas graves 

moderadm 
1. Sin evidencia N1 A1 81 C1 
de suppsi611 
2 Supesl6n N2 A2 82 C2 
madereds 
3. SuppsYn grave N3 A3 83 C3 

'La cafegorla C, as1 como la neumontm mfemfmat tnfadee (UP) deben mpwtsrse mmo SIDA 
Los nrnos cuyo estado de m f d n  por HIV no ha confnmsdo, se dermen de acuerdo mn lo tabla 

anfenor. anadmndo una lefra E (expourdn pennatw antes datc6drpa da damkw6n edewado 

CATEGORIA N: MntomBticm: Niam qua no &"en ningtln *no o slnfoms atribubjo a i n f m n  por VlH o 
quienes lienen s61o una de la5 axdidones bsfedas en la cafegoria A. 

CATEGORIA A: SIntDmar kves: Niflos mn 2 o m6s da las siguienfes condnones y sin presenlar ninguna 
de las celagodas B o C. 

~-~ ~ 4 inmatt is 
e) ParOlid3i'is. 
fl lnfembnes mumnles  0 pemifenfes del frado resphaforio superior sinusitis u offis madia. 

CATEGORIA 8: Sintomar modwadw: Nlfios que presenton o h s  sintomas de )or mencanados para fa 
cafegona A o C. elnbdor e mleco6n por VIH y que mndyen, pem no se #m,ian s b s  sgumnles 
a1 Anemrs neutroDenr.9 o trombmiooens de mhr da 30 dlas de d u r d n  

d cand&sis omfarlnn&a W e n t e  de m6J de 2 meses en rhos m a w s  da 6 meres de edad - .  
d) CaWamiopafi~. 
e) i n f d n  por domegrdavirus (CMY) de in& antes de 1 mas de Ma. 
fl mama recumnle o cr6nica. 
=, --- -- 
h) ErtomaLhs rscunenfa pw w u s  del Herpes s m N x  (mbs de 2 epsodm on un ano) 
,I &Onqut!s, neumonns 0 esolapn~s por vnus del Herpes Bmpfax de tnrn en menoras de 1 mes de wda 
11 A1 menos 2 errsodros blmlos de Hemes zoster o en mhs da un denmalame 

. ., . . - - -. -. - - -. 
0) fiebm pemifenfe p 1  mes). 
p) Toxopasmosis (da inido enfes da 1 mes de edad). 
q) V a W a  diseminada. 



CAlEGORIA C: Slnfomao gnves: 
8) h W o n e s  badenanas graves, mlitip&s o recurrenfes. 
b) Candidiads esofBgka 0 pulmonar (bronquios, traquea, pulmones). 
CJ Co~~'dioid0m;rntis djseminada. 
d) Clipfocaartis eextr~puImonar. 
e) CnpfospoMatis o ;sospotidasis mn demte de m& de 1 mes de evWd6n. 
0 Enfennedad por CMV en s X b  diferentes a higado, bar0 y g e n e  tnfdms, de in& en menores de 1 
mas de adad. 
9) Encefelopatla (induyendo defril progresiw del dasenolo o dd  Bree mgnha, msto ros  del  mienlo lo 
cerebral v d6fril moloms). 
h) bfeco6n por Herpes Simplex cr6nice pi mes de durd6n) o ukeras, o esofagts, o neurnontis do rniao en 
< de I mes. 
1) Hktoplasrnods direminade o exlrepulmansr 
fi % m a  de K~posl', 
k) tinfomaprimario del tisterna newbso m t d .  
0 tinfoma (de B U M ,  de &uhs ggantes 0 samma inmunoblddim). 
m) hfecd6n por Mymbsderivm luberwbds, exlrepuhnonar o diseminada. 
n) i n f d n  par Mycabsdenirm de ohas espedes o espdes no i d e n M a s ,  exlrapulmonsr o Nseminada. 
0) hfecd6n por Mycobaderiurn-avium-mmp&x (MAC) o M kansau, exlmpuirnonsro diseminada. 
p) Neumonla par Pneumocystis carin# (PCP). 

I )  Sepss recurenre por Satmone,%a ((no lyphlyphJ 
s) T O X O ~ / ~ S ~ O S ( S  del sstema n e m s o  cenld,  de denm en menos da 1 mes de Mad 
0 Sindmme de dergarte (Vdasong syndrome? au rado  por Ylk 

En la Tabla 4. se mueslra una comparaci6n entre el sislema de dasificacion en desuso y el 
adual, w n  la cual se pueden wnvertir las categorias empleadas en 1987. " 

T A B U  4 

CLASlFlCAClON DE 1987 CLASlFlCAClON DE W94 
PO Prdjo 'E' 
P-1 N 

LOS datos impartantes de las manifesladones dinicas de la enfermedad par VIH en niios. 
induyen la edad de inido de la infeccion, y abarca un amplio espedm de aneradones. Los 
neonatos pueden presentar signos y sintomas que sugieran infecci6n intrauterina, mientras que 
otms niios no muestran ning~in dato sino hasla la primera dbcada de la vida. 



EMBRlOPATlA POR HIV 
Eusle un espedm de hallazgos d1sm6mws awados w n  infeccion in liter0 por VIH, que 

debe dlferenciarse principalmeme de la fetopatia alwh6lica. Las caraderisticas clin~cas principales 
son: aneraciones del ueumiento (bsjo peso), miuocefalia, frente pmminente (cabeia de 
boxeador), hipertelorismo, ojos obliwm, fisuras palpebrales alargadas, ojos grandes y alargados, 
escleras azules, puenie nasal deprimido, nariz y ment6n wrtos, labio superior pmminente. La 
fOnna de la cabeza, fisuras palpebrales. menion y labio superior, son las caradensticas que hacen 
el diagnosliw diferencial w n  la fetopatia alwholica, aun ue la wincidencia de alwholismo e 
infecci6n por VIH en la madre, pueden wnfundir al diniw. 27 

MANIFESTACIONES SlSTEMlCAS 
La faita de ganancia ponderal s un hallazgo universal en 10s pacientes pediatriws w n  

VIH. lndependiememente de la via de transmisl6n y del tiempo que pennanezca asiniom~tiw, la 
fans de aanancia 0 krdida de oeso es un omblema imwrtante. Este sindmme de desaasle es 

~ -~ -~~ m - -  - ~ ~ 

causado-por dismin"ci6n de la ingena &l6rica sewnbaria a anorexia y a la elevada tasa 
metabblica o wnsumo basal de energia asouada a la infecci6n cmnlca. La fatiga crdnlca y la fiebre 
de baja a moderada inmensidad. generalmeme awmparian al sindmme de desgasle " 

INFECCIONES OPORTUNISTAS 
NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CARINN (PCP) 

Esla entidad, es una de las principals causas de insuficiencia respiratoria en niiios w n  
VIH y portanto, de ingreso a la Unidad de Terapia lntensiva (UTI). 

La PCP es la infeccion owltunisla mas frewente en niRos w n  SlDA MAS det5096 de ins , ~~ ~ 

~~ ~ ~~- .~ ~~ - - .. 
nirios wn el sindmme, presentaran esla wmplicauon en algun momento durame su evoluc16n 
Cuando esla entldad wnduce a insufiuenua respiratoria aguda, esla es fulminante en su mayoria. 
siendo la mortalidad especialmente elevada en 10s menores de 1 aii0 de edad. En Estados ~nidos. 
se han reportado l ass  de mortalidad tan aitas wmo del 60 al 90% en niiios que requieren de 
ventilauon rne~ in i ca .~~  Estos repartes desatentadares. han mnducido at clinico a la falsa 
wrceoci6n de aue el inaresar eslos oauentes a la UTI es una 'medida hemica' v muchas veces . . ~~ ~ , ~ ~~~~- 

'fittil': sin emba'rgo, otms esludios &&an un 30% en la misma, recom&dando que se evalite 
widadosarnente la oportunidad de ingreso de estos pauentes a la UTI. "" 

La PCP es una aiveolopatia difusa y descamat~a que wnduce a wmpmmiso de la 
oxioenadon. Las rnanifestaciones dinicas deoenden de la edad v del &ado inmunolr5aiw. Puede ~ ~ 

haber nebre, malenar general, tos al ejercic;o, intolerancia a ta~d~vidad. dines y ti&ipnea. La 
uanosis suele ser minima e lncluso desaparecer w n  el reposo Al exbmen f is~w la taquipnea. 
retra&n xifaidea y quejido esplratorio se encuentran tip~camente en el nlrio ontornat~m, a pesar 
de una llamativa ausenua de estertores aiveolares en la auswltaci6n del pecho. " 

Esta enfennedad se dislingue laboratorialmente de otras infecciones pulmonares por la 
gravedad de la hipoxemia (gradientes alveolocapilares de oxigeno amplios), niveles elevados de 
deshidmgenasa ladica (DHL) de origen pulmonar, y la rapidez de la pmgresi6n dinica w n  
taquipnea y fiebre. RadiogrABcamente, w m n  w n  un infiitrado intentidal difuso que pmgresa 
fioidamente a la imaaen ae 'wlm6n blanw'. desuita oriainalmente en el sindmme de difiwitad 
resplratouia pmgresivao pu~mbn de choque del aduno. S I ~  embargo, puede tambien presentar la 
imapen.de un inBiirddo neurnhim unilateral. una mnsolidauon lobar o bien un derrame 
pleural."." 

El lavado bmnaui+alveolar w n  tinu6n de metenamina de Dlata de Gomori. azul de 
toluidina y Giemsa en bitsqueda de Pfk?umocysfis cafinii, es el mbtodo diagnbsliw deflnitivo no 
invasivo y de ficil acceso, aunque el estindar de om sigue siendo la biopsia pulmonar. ''. " 



El tratamiento consiste en la administracion parenteral de Trim~oprimdSulfametoxazol 
(20mglKgldia de TMP y !OOmglKgldia de SMX), o pentamidina en aemsol (4mglKgldia), ademas 
de ventilation mewnica. ''." 

A Dartir de 1993 v w n  base en estudios realizados en adunos. se ha validado el uso de , ~~ ~ ~ - - - ~  

wrl~coeslimides w n  resiiiados alentadores en cuanti a morlal~dad, podbilidaa de enubaudn y 
supervivencia a wr lo y mediano plazos. Las dos~s de esterodes pmpuestas en la mad pediatnca 
son de lmglKg de peso de metilprednisolona IV cada 12 horas por 2 dias, seouldos de ImglKg de 
peso del mismo estemide cada 24 horas por tres dias 

En cuanto al papel del lnluo ae aslstenua vent~latona y terapla lntenwa en egos casos. se 
arguments que el desarrollo de nuevas drogas y nuevos esquemas o pmtowtos terapemws, han 
resunado en una Imporlame meloria en 10s rangos de supervrvenua y calldad de v~da de 10s 
pacientes w n  SIDA, por lo que se rewmienda intewenci6n mklica agresiva en nillos w n  
insuficiencia respiratoria aguda (de walquier causa) e infeccion por ViH. El tiempo que se Bane en 
iniciar el awvo ventilatorio ouede ser decisivo oara la evoluci6n del nillo. Sin ernbarno. laS 
deaslones BCerca del llempo'que se pmlongue el'apoyo m k l ~ w  deben lomarse w n  base-en un 
anbllsls lnd~ldual  de cada caso lomando en cuenta faaores como la extenson de la enfermedad 
sistemica y el dallo a sistema nervioso central. Una anernativa para pacientes w n  grave afeccion 
sistemica o involucm del sidema nervioso central (SNC), puede ser'minima intervencion I maxima 
~edaci6n'.~' 

Otros autores recornlendan que cuando un ladante desarrulle lnsuflclenua resplralona 
aguda de la sufiuente gravedad wmo para requenr apoyo ventllatono m e w n ~ w ,  debe ~nvestlgane 
infeccion por VIH y PCP sewndaria. Una radiografia de torax que muestra un infiltrado difuso 
predominantemente intenticial y que no responde a 10s antibi6ticos utilizados wm"nmente, debe 
alerlamos para realizar un lavado bmnquioalveolar en blisgueda de Pneumocysiis carinii . asi 
WmO realizar pmebas de detecci6n de VIH en 10s padres." El esquema pmfiiadiw para PCP 
rewmendado en la adualidad a niiios w n  VIH, se muestra en las tablas 5 y 6 a,3'," 

RECOMENDACIONES PARA EL INlClO DE PROFIIAXIS PARA PCP EN NlNOS EXPUESTOS YIO 
INFECTADOS CON VIH 

TABU 5 

EDADIESTADO DE INFECCION INlClO DE PROFllPlXlS PARA MONITORlZ4CION OE 
PCP CUENTA DE CDQ* 

Naurnlenta - 4 a 6 semanas iwues toa  h l V  NO Al mes ae mad 
4 a 6 rernams - 4 meres I expuesto a HIV SI Cada 3 meses 
4 a 12 mess I101gtda0 0 lndelermlnado SI 6. 9 y 12 meses 

1 a 5 anos 1 infdado por HIV lniciar prdilaxir si: Cada 3 a 4 meees 
CD4+<500IrncL o c 15% 

6 a 12 anos I infectado por HIV lniciar prdilaxis si: Cada 3 a 4 mess 
CD4+ QOOlrncL oc 15% 

'Monhkar con mavor frewenua lcada mesJ silos v&ms de CD4+ eslbn m a n o s  .d umbra Mini53 de la 
prof3aaos 
" Ls profilax,~ debe ser mnudorads depenbrendo de la hrslone y 10s fadoms de nasgo de caae nrno o blen 
u lao cuentss ae CD4. drsm,nuyen r6pdemsnle Los nrnos que ye presenlm PCP deben -b,r pm,5f.sx,s 



MEDICAMENTOS UTILWDOS EN PROFIIAXIS PARA PCP EN NlNOS MAYORES DE 4 
SEMANAS DE EDAD 

TABU 6 

REGIMEN RECOMENDADO: 

TRlMETROPRlMlSULFAMETOXAZOL CADA 12 HORAS 3 DlAS DE LA SEMANA 
15OMOIM2SCIDIA Y 750MOMZSCIlJIA V.O. DlAS CONSECUTIVOS 

REGIMENES NTERNATIVOS ACEPTADOS: 

TMPISMX MiSMAS WSlS VO CADA 24 HORAS 3 DlAS CONSECUTIVOS A LA SEMANA. 

TMPISMX rnisrnas dosis VO Cada 12 horas Los 7 dias de La sernana 

TMPISMX misrnas dosis VO Cada 12 horas 3 dlas anemos 

REGIMENES ALTERNATNOS SI EL TMPlSMX NOES TOLERAOO: 

DAPSONAZMGIKG VO (NO EXCEDER DE 10OMWDOSIS) CADA 24 HORAS 

Pentarnidina en aerosol (en niflos>de 5 an-) 300rng via inhalada 7 vez cada me5 

" Si es folerada la penlamidins, puede "sane I V ( 4 m g K ~ s i s r )  cads 2 a 4 semanar. 

Es impomante destacar que esta complicad6n, frecuentemente wnlleva una aita 
momalidad y requiere tiempos de eslanaa hospilalaria largos 3 

OTRAS INFECCIONES OPORTUNISTAS 
Enlre otras afeaiones pulmonares diferenles a la PCP, se encuentran 1% neumonias 

baderianas lobares rewrrentes por germenes wmo  S. pneumoniae, estreptmmx hemolitims, 
Haemophylus innuenzae tipo 6. Mycopasma pneumoniae, enlre otms. Los agentes viraies tambien 
son frecuentes wmo  adenovirus, virus de la influenza tipo A, parainfluenza y virus sinucial 
respiratorio. El complejo Mycobactenurn avimhbscellulare (MAC) y M. tuberculosis debe 
descarlarse mmo otra causa de neumonias en -0s pacientes. E l  virus del sarampion tambien es 
causa de neumonia fulminante en estos n i ~ o s . ' " ~  

La Neumonltls lntemlual Llnfoldea se caradema por un lnfiltrado dlluso de 10s alvcolos y 
las paredes alveolares w n  llnfoutos y dlulas plasmhtlcas y eslh frecuentemente asouada con 
hipeltmfia de ganglios linfatiws peribmnquiales. Las dlulas infiltrantes primarias son linfodtos 
CD8+. Esla afeccion, pmbablemenle represents una respuesta inmunolbgica exagerada a las 
dlulas pulmonares infedadas w n  VIH. El d iagdsl iw ljnicamente puede hams? por biopsia 
pulmonar.'6 

Otras wmplicaciones pulmonares no infeaiosas son la fibrosis pulmonar inespecifica y la 
hipertension pulmonar, asi como la bmnwaspiraaon rewrrente wmo  wnsecuencia de la 
enoefalopatia asociada a ViH. ' 6  



El wmplejo MAC causa infecciones diseminadas. La presentau6n dinica es w n  fiebre, 
malestar general, perdida de peso, anorexia y sudoraciones nodumas. Las manifestauones 
aastminteslinales induven dolor abdominal. diarrea. malabsoru6n v oerforad6n intestinal. Puede . ~ ~ ~~. ~ ~ ~ 

iresentam w n  idenha obstrudiia secundaria a linfadenopatii hiliar hepatica y w n  masas 
endobmnquiales. El diagnostiw se basa en el aislamiento de 10s rniuoorganlsmos de la sangre. 
mbdula osea, tejido l~nfhtiw, higado, pllrn6n y trado d~gestivo ". 

La infeccih diiminada w r  CMV se oresenla en un 19% de estos oauentes ouede 
causar neumonitis primana o en asouadon wn P. cannii. Las man~festaciones'~astm~nteshneles 
induyen: Obstruction pil6rica. entemcokis, ulceras bucales y esofhglcas. La retlnitis por CMV es 
rara en nlrios. Redentemente se ha descnto una nueva presentation clinica en pacientes 
gravemente inmunodeprimidos par VIH, con cuadm caraderizado por falla respiratoria subaguda (1 
a 3 rneses de durau6n), disnea, nuevos infiilrados nodulares o intersticiales evidentes a las 
radiografias e hipoxemia. En estos cams se ha documentado en ellos hemonagia alveolar por la 
aparienua rnacrosc6pica del lavado bmnquioalveolar o bien por hallazgo de numemsos 
sidemfagos en el examen histopatolcioiw, por lo que hay que tener en wenta esta entidad en el 
diagnhiw diferenual de la insuficienua respiratoria en el niiio w n  S I D A ~  

La infeccibn d n i c a  w r  Candida SD. afeda frewentemente al nirio w n  SIDA. La oiel v las 
membranas muwsas afedadas no res'ponden adewadamente al tratamiento wn'agintes 
antlflinglcos t6pws El ketoconazol se ha usado w n  Bxilo, pem puede ocasionar hepatitis en estos 
pacientes. En infecciones graves o diserninadas el tratamlento de eleccibn saue slendo la 
anfotericina 8. La emfagitis por Cilndida se manifiesa como disfagia intensa, este pmceso puede 
no estar asouado w n  candidiasis oral evidente, por lo que se necesita un alto grad0 de sospecha 
para establecer el diagdstiw. La esofagitis por reflujo o por CMV pueden causar sintomas 
similares. '"" 

La histoplasmosis diseminada asociada a SIDA es menos wmun en niiios, per0 es 
relevante en medios donde este agente es endemiw. Los sintomas induyen tos, fiebre, exantema. 
linfadenooatias. esolenomeaalia. tmmbocitooenia secundaria a esta. waaulau6n intravaswlar 

La criptowmsis se ha reportado en forma minima. Puede manifestam desde una 
enfermedad febril leve w n  cefalea, hasta una sepsis grave." 

Las infecciones causadas por la familia Herpes viridae son prevalentes en 10s niiios w n  
VIH, reportandose en ellos hasta un 5% de infecci6n abnica por Herpes simplex (HSV). Las 
infecciones por el virus varicela-zoster son wmunes en esos pacientes tanto en sus formas agudas 
wmo abnicas. Todos estos pacientes deben recibir inmunoglobulina varicela-zoster WIG). El 
tratamiento agudo y la profilaxis w n  aciclovir, han demostrado resunados satisfaclorios en estos 
pauentes." 

AFECCION DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
Se ha reportado en un 5080% de niiios w n  SIDA, ufra relevanternente aka en 

wmparaci6n con 10s adultos (3040%). Esta diferenua puede ser reflejo de la gran disminuu6n de 
la inmunowmpetenua en ladantes y preesmlares, la aka permeabilidad de la barrera 
hernatoencefalica, o cepas mas neumtmpas que infedan w n  mas frecuenua al paciente 
pediatriw."~37 

Los hallazom diniws mas wmunes en &os Dacientes son: encefalooatia Dmresiva~ - - -  - ~- - ~ -  ~ ~~~ . - ~ - .  
retraso del desarrollo psiwmotor. y d1sfund6n motora k n  signos del trado wrllwespinal tales 
wmo insomnlo, hipotonia iniclal w n  hiperrenexia w n  eventual p-qreslon a espasticldad, temblor, 
ataxia y menos wmlinmente, rigidez y signos extrapiramidales.m~J' 



Otra caraderistica es el trastomo del creumiento cerebral postnatal, evidenuado por 
atmfia cerebral en estudios de imagen y miuocefalia sewndaria en mediciones sewenciales del 
perimetm cefal~w. Esta aiieraci6n. puede atribuirse a tadores tbxiws sintetuados por el virus que 
cornpiten wn fadores de crecimiento cerebral wmo la neumleucina, la ma~nutricib grave, hipoiia 
sewndaria a compromises cardiompiratorios y regimenes terapeutims pmlongados que pueden 
mermar el crecimiento cerebral. S3' 

En niiios mayores y adolescentes. Ias manifestaciones pueden ser mhs smiles: perdida de 
la memoria inmediata, temblor de manos, aiteraciones motoras finas, diiwltad para mantener la 
atencibn, apatia, depresion y labiiidad emouonal. "3' 

Los hallazgos histopaiol6giws induyen hipopigmentaci6n de mielina, calcificaci6n de 
ganglios basales, infiiirado intlamatono, petdida neumnal, desmielinizacion y &lulas gigantes 
mullinudeadas. El anfilisis de liquid0 cefalorraquideo puede ser normal, o bien enwntrarse 
pleocitosis m n  hiperpmteinorraquia y titulos elevados de antiwerpos anti-HIV e indum antigenos 
virales. %.'' 

COMPLICACIONES GASTRONTESTINALES 
De ellas, la desuita con mayor frewencia en niiios es el sindmme de desgade (17%), la 

whl se define como prdida de peso de mas del 10% del basal, diarrea cr6nica y debilidad sin otra 
etiologia especifica. 

La diarrea aguda, cr6nica o rewrrente, es un pmblema mayor del niiio infedado w n  VIH. 
Los pattgenos wmunes en niiios normales wmo SalmoneIIa, Shigella, Giardia. Campylobacter y 
rotavirus, pueden infedar a estos niiios; sin embargo, la duraci6n y gravedad de 10s s i i o s  y 
sintomas son peores, la respuesta a medicamentos es impredecible y la evoluci6n tbrpida. ' , 

La entemwliis por Closbydium difficile es frecuente debido al uso de antibi6ticos de amplio 
espectm que frewentemente requiere ena poblaci6n. Es wmirn, asi mismo la hepaliiis B y 
hepatitis por CMV, ya sea aguda o cr6nica en ellos. Esie ~inimo puede infedar tambiCn el sistema 
biliar.'"u 

El CMV, aunado a ciertos medicamentos wmo el DDI y la pentamidina, pueden causar 
pancreatiis manifestada wmo dolor epighstriw penisiente y elevad6n de amilasa drica. ",* 

PROCESOS MAUGNOS 
Esie t i p  de enfermedades fuemn reportadas wmo raras en niiios w n  esta infection, sin 

embargo, se ven adualmente w n  una mayor frecuencia al aumentar la sobrevida de esta 
poblacion gracias a 10s avances en la terapeutica. '' 

Los linfomas son 10s m4s frewentes. wyo wmplejo sintomatiw wmprende: fiebre. 
perdida de peso, hepatomegalia, distensi6n abdominal, y transtornos neuml~ iws  secundarios a 
metastasis.'" 

Se ha desuio sarcoma de Kaposi, aunque w n  evidente menor frewencia en comparaci6n 
w n  los aduiios; entre 10s fadores asociados a su patogenesis se enwentran: cambios 
blastogeniws sewndarios a la inserci6n del gen tat al genoma de las dluias infedadas, 
coinfecci6n w n  otms virus wmo CMV, y empleo de susiancias t~xicas.",~," 

Otms procesos malignos asouados son: tumores del musculo liso, entre ellos, el 
leiomiosarwma del trado gasimintestinai. '"n,s 



TRANSTORNOS CARDIACOS 
se han desuito trastomos de la wnducci6n y cardiomiopalia dilatada. Ello puede 

desembocar en insuficiencia cardiaca wngestwa, cardiomegalia, tamponade, endocarditis 
tromb6tica no infecciosa y muerte slibia atribuida a ammias ventriculares graves. No existe 
evidenua de que el VIH sea directamente ca~iiot6xiw. a pesar de haber sido aislado de 10s 
miocardiodio~.~ 

DISFUNCION RENAL 
lncluye nefritis (glorneruloesdemsis focal e hiperplasia mesangial) y nefmsis. Se reladona 

estrechamente w n  el grad0 de inmunodeflciencia y w n  estadios terminales de SIDA. El hallazgo 
mas wmun es la omteinuria. La oatw6nesis se atribuve a formaci6n de inmunoram~leios 
Urwlantes por el VIH y su de@&to la membrana basal glornerular, terapias t6uks e 
infeCUonES wnwmdantes. Las lnfecciones de vias urinanas recumntes son otm trastorno wmlin 
en estos niRos. 

ALTERACIONES HEMATOLOGICAS 
Se observa anemia. tmmboocitoDenia. aranulocjtooenia v linfownia: alaunas de las wales 

pueden ser alnbuldas tanto a la infecu6" viral &mo a la ioxludad a i'a mbiulibseapr muchos 
de 10s medicamentos empleados en el tratarniento del SIDA y sus wmpl~cacioncs. a 

MANIFESTACIONES ENDOCRINOLOGICAS Y MUSCULOESQUELETICAS 
Son frecuentes la talla baja por htposecred6n de hormona de aedrntento y la pubellad 

relardada. Se han reportado mlopatia y miosiiis mespecificas secundana a la infernon vlral '' " 

FENOMENOS AUTOINMUNES. 
Se ha detedado una baja incidencia de anticuerpos anti-nudeares (2.8%), anti-retiwiina 

(2.9%) y antirnusculo Liso (14.7%) pw inrnunafluwescenua indireda. Por ELLSA. se han detedado 
antidsDNA (20.5%). anti-ENA (61.3%). anli~Sm(29.5%). antCRo(47.7%) y anti-La (18.1%). La 
presencia de aniiiRo, se ha wrrelacionado esladisticamente w n  la presenda de enfezmedad 
neumlbica ~mgresiva.~ 

METODOS DIAGNOSTICOS PARA INFECCION POR VIH 

En pauentes mayores de 15 meses la presencia de amtcuerpos matemos ya no es un 
factor de wnfusion para realizar el dlagn6stlw, pudiendo utilizarse los m&odos habiluales de 
diaqn6stiW. ELISA. Western Blot, antiaeno 024 Y cultivo viral san de util!dad. Con ellas. 2 pruebas 
de ELISA posiiivas y una de Western Blot wnf ihan el diagn6stiw." 

ELISA, es un rn6tcdo diagnbstiw estandarizado que deteda anflcuerpos dr iws y por 
tanto infection por VIH. Es muy sensible. pem poco especifiw. Consiste en ariadir una muestra del 
suem del paciente a micm~psulas wntenidas en un plat0 plAstim, las cuales han sido rewbierlas 
w n  antigenos de VIH natwos o rewmbinantes. Despues de llevane a cab0 la reacdon y el lavado, 
se ariaden readivos que contienen un wlorante y la soluci6n obtenida se lee wn luz de una 
longiiud de onda especifica en un espectmfot6metm especial." 

Western-Blot es un m6todo en el cual las proteinas individuales de un lisado de VIH son 
separadas de acuerdo w n  su tamario por eledmfov5sis en gel. Las pmteinas virales son 
transferidas posteriormente a un papel de niirrxzlulosa y pueslas a reacdonar wn el suem 
pmblerna. 



Cualquier antiwerpo del suem del paciente es detedado a travbs de una inmunoglobulina 
G anti-humana ilaG) wniwada w n  una enzima aue en Dlssencia del sustrato. omducih una 
banda de coldl; 0 biih se lee mediante ridioinmunoprecipitad6n. ~e deben coner 
Simunaneamente fnuestras control tanto negatiias wmo positiwas para mayor seguridad.'"" 

Otm metado empleado es la inmunofluorescenaa indireda que detect3 antiwerpos contra 
el virus en el suem del paciente, wmo el antigen0 p24. El wHivo viral no esta disponible en la 
mayoria de 10s ceMmS haspilalanos, pem es la piueba definitwa m6s mnfia~e.'~," 

TRATAMIENTO 

TRATAMIENTO DE SOPORTE 

En el pauente @16tnw, el tratam~ento d e b  ser oporluno y tan agreswo como sea 
necesano en las ~nfecclones agudas, pamwlarmente las oporlunlstas Debldo a que 10s defedos 
inmunol@iws propios de la enfenedad impiden la enadicaci6n de 10s miuoorganismos, se 
requiem frewentemente de terapia de soporte a largo plazo, pues de no hacerlo. son frewentes 
las recaidas infecciosas." 

Por tanto. la protilaxis es muy importante, sobre todo wntra PCP mmo se ha mencionado 
con anterioridad. La infection por virus ~ I b m s l e r ,  el herpes simplex y Pneumococo, pueden 
requerir protilaxis en casas particutares. Es ingicativo la inmunopmfllaxis wntra sarampi6n, e 
influenza. ademas del siouiente de vawnaci6n: 

1 Vawna neuiocbcuca a 10s 2 aiios de edad 
2 Debe admln~strane vawna wntra menlngowco wando este dlsponlMe 
3 La vawna ant#-~nfluenza debe admlnlslrarse en lodos 10s nlfios VIH posdwos 

sintomaticas y en 10s asintomWiws, debe iniciarse a 10s 6 meses de edad. 
4. Deben wntar w n  MMR Isammoi6n~~amtKfiislrubeola) independientemente de su 
estado cliniw ode que ya hayan pre&ntado alguna de estas'infecciones. 
5. No se deben administrarvacunas con virus vivos, como poliovirus o virus varicela-zoster. 
o bien la BCG. 
8. lndependientemente del estado inmunol&aiw, se debe dar inmunizacian pasiva mn  
inmun&lobulinas especificas wando el paciente se exponga a sarampi6n, tetanos o 
varicela. 

La terapia con inmunoglobulina intravenosa (IVG) para disminuir la inadencia de 
infecciones nraves, se inicia wando las cifras de C M +  son menores de 200celulasldl, lo wal tiene 
un impado i os~wo  en la morbilidad, mas no asi en la morlalidad. 

Como otras medidas de soporte imporlantes, debe prnportionarse soporle nutricional 
adewado a cam0 de espedalistas en nutrici6n pedihtrica, debe exislir estimulaa6n del derrollo 
psicomotor de awerdo w n  la edad del paciente y una adewada higiene dental y de la piel." 

TRATAMIENTO ANTI-RETROVIRAL 

El VIH es un blanw dificil para el tratamiento anti-retroviral debido a que se integra al 
genoma del hubsped, ademas de tener gran capacidad mutagenica." 

El uso pmlongado, que se requiem de las dmgas disponibles, se ve limitado por bas 
siguientes fadores: a 



1. Toxicidad. 
2. Necesidad de medicaci6n wnmmilante que puede afectar tanto su eficacia wmo su 

toxicidad. 
3. Eventos ctinicos wmo infecciones interwrrenies en 10s pacientes que pueden alterar 

su mecanimo de accion. 
4. Resisienua celular a 10s anhlogos de nude6tidos y resistencia viral a 10s OtmS 

farmams. 
5. Falla terapbiica. 

Para lograr un contml viral sostenido y pmlongado, es necesario administrar terapias 
sewenciales v combinaciones de medicamentos con dos o mas ant!-retmvirales. La elecci6n de la ~~ ~-~ ~ ~ ~~~ 

terapia iniual'y subsewente debe riilizarse con base a las opciones fuluras que podrbn ofrecerse 
al pauente. El wnoum@nto de 10s paimnes de resistencia y res~sienua cruzada es vital para guiar 

La razon de realizar mmbinaciones de medicamentos es la de llevar a cab una mayor 
inhibition de la replicauon viral a traves de la actividad sinergica o aditva de los mhos . "  

La tolerancia del paciente a la dmga tambien marcarh la pula,  ya que el tratamiento sari 
de por vida. La suspension del traiamiento por una u otra razbn, llevari inevitablemenie a la 
aparicion de virus mas competentes y a un aumento de la carga viral.* 

La repl~caubn mawva de virus, asoc~ada a la falla de la lranscnpiasa revena del VIH para 
correglr 10s ermres de transcnpu6n a traves del mecanlsmo conoudo como 'a prueba de ledura 
exonudeolitica', con un rango de mulau6n in VNO estimada de 3.4~10' bases, por cicio de 
replicaci611, resulta en el rhpido esiablecimiento de una extense variedad genotipica." 

LOS modelos matembticos indican la poslbdlidad de 10 000 muladones puntuales pordia en 
un lndlvlduo infectado. La sewenua de nude6tidos entre uns capa viral y otra vana hasta en un 
25%. w n  multiples variantes o 'quasi-espeues' dentm de un m imo  pauente. Las mutauones en 
sitios critiws del genoma viral, como en genes que wdifican para la siniesis de proleinas 
regutadoras o enzimas, pueden afectar la virulencia, capacidad replicativa, citotoxicidad y 
respuesia a la terapia anti-retmviral. Esios aspedos son de suma impartancia para entender las 
bases de la terapia combinada. " 

En la tabla 7, se enlistan los principales medicamentos ulilizados y su snio de acci6n en el 
a d o  celularl viral 

TABLA 7 

FASE DEL ClCLO DE REPLICACION DEL HIV MEDICAMENTO 
Uni6n a la membrana celular dd linfocito T CD4+ CD4+ soluble, dextrdmulfato, anticu- 

mmoclonaies 
PBrdida de la envoliura viral 
Transcripcih reversa 

Transcripcidn revena 

lnhibidues analogor de nucle6ridos: 
Zidovudina (AZT). Didamina (ddl), Zalcitabina (ddC), 
Estavudina (d4T). Lsrnivudina(3TC).AzdU. FddC. A- 
69992. CaMir .  Fmcamet 
lnhibidues NO an6lwos de nucl65sidos (NNRTlr): 
detavirdina. atmrdina. nmraoina. TSAO. HEY097 

~1ntesis'~roteica GIQ223 
Glumsilsih Castampermim, MDU857. N-butilDNJ. 
Ensamble del provirus M l o g m  del acid0 mifistim 
Liberacim de 10s provirus Interferones. 
Maduraci6n del provirus Inhibidares de la pmteara: Saquinavir, ritonavir, 

Indinavir, NeKIMvir, VX478. 



Las indicaciones para iniciar el tratamiento y pmfilaxis se indican en la tabla EI 
beneficio de la Pmfilaxis sobre la incidencia de PCP y sobre la mortali? en nifios infedados por 
VIH, ha sido ampliamente validada y sustentada en mtiliiples esiudios. 

T R A T A M I E N T O  P R O F I L A X I S  
N , ~ o s  e~puestas pennmlmenle o inlptaam Durante el embaram reduceel nesgo detranrmsdn 
except0 as cclaslfcaws en N1 Idera de4 perlodo pertnatal AZl lOOmg VO 5x24 lnlcenao entre la$ 
neonatal. SemaMs 14 y 34 de gestaci6n y mntinuar tcdo el 

emba-. 
Infeai6n oportunista, sindmme de desgaste o falla Durante el parto: AZT IV 2mglKg x 1 h m ,  reguidode 
del crecimiento, encefalapatla, cardiomiopatla o 1mglKgh a infusi6n continua hasta el naimiento del 
pmeso malign0 agregado. produck. 
Hipogammaglobulinemia~. rapida declinai6n de la 
cuenta de CD4+ o CD4 a% a cualquier edad. - 
Las Mrmacos autoriadm para nilios son AZT, ddl. Recien nacido: AZT 2mglKgldozir VOclGhorasx 6 
ddC y 3TC; en adolercentes son: AZT, ddl, ddC. remanas, iniciando entre 8 y 12 horas post-parlo. 
BIT. 3TC, niverapina, saquinavir, indinavir y 
ritonavir. 
Si hay intolerancia o falla terapesca, mmbinar o 
camb'ar el medicamento Dar medidas deapoyomn 
estimulantes de granulocitas mntra supresib de la - 
mbdvla b e a  

INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA REVERSA 
ANALOGOS DE NUCLEOSIDOS 

E ~ O S  medicamemos tienen su efedo sobre la elongauon de la cadena de DNA pmviral. 
No es wnvenlente su uso wrno rnonofbrmaw, ya que adtba solo sobre Is dlulas que se esten 
repmduuendo adrvameme, y no asi sobre Is que permaneen en estado latente. 

El dideoiinucleosido de la 3.azid~3deoxi1mldina fue apmbado su uso en 1987 por la 
FDA para adultos y en 1990 en nifios Su mecanismo de acci6n wnsisle en inhibir la DNA 
plimerasa de la tranwiptasa reversa del virus. Con su uso se o b s e ~ o  Aumemo de la 
capacidad cognitiva (disminucion de la encefalopatia), reduction de la 
hepaioesplenomegalia y linfadenopatia, inaemento del apetio y ganancia ponderal y 
aumento de las cifras de CD4 (+)." 

Sus principales efecios wlaterales son mielo y hepatotoxicidad, w n  especial efedo de 
leuwpenia. Se han reportado importames mutaciones del genoma que llevan a la 
replicaci6n de virus resisientes al AZT que se han relacionado a eiapas avanzadas de la 
enfermedad y a cuentas de CD4+ notablemente baja~."".~ 

2. DDI (DIDANOSINA): 
La 2'3'dideoxkinosina es un analog0 de la deoxi-inosina que inhibe la replicacib del virus 
al wdificar para la tenninaci6n de la cadena. ademas. wmoite w n  el nude6tido natural 

~ 

Infosfatado (DATP) inhiblendo por wnsiguiente a la tranwihasa revem dependiente de 
DNA. pues este nudeosido es su sitio a d ~ o  de union Los efedos obse~sdos en niRos 
son sirnilares a 10s del AZT."" " 



3. DDC IZALCITAEINAI: 
Es un analog0pi"m~diniw sintbuco del nude6srdo Z'deoxCcitidina. Requlere de ser 

lransfonnado intracelularmente en un metaboliio 5-tnfosfatado para interfenr w n  la a d o n  
de la tranSUiplBSB revem al sefialar la terminaci6n de l a  cadena. Los efectos son 
sirnilares a DDI. sobre todo la disminud6n notable de la amiaenemia 024. 
LOS mecanismos de resrstenua son a traves de mutauones del g & k a  v~ ra~ .  y son en 
menor pmporu6n que para AIT. a4' " 

NO ANALOGOS DE NUCLEOSIDOS 

Son un grupo quimicamente diferente de inhibidores de la TR potentes 10 W. lncluyen 
derivados de la pindinona, blshetero-anl-piperazinas. alfa-anil~nofen~lacetam~das Y qu~noxalinas. 
Udndose wmo monoterapia, desamllan dpldamente (semanas) una gran reyslenaa en 10s 
virus. por lo que nunm deten usam de esta manera. ""'," 

BLOQUEO DE LA UNION VIRAL AL CD4(+) 

NO se han logrado resunados satisfactorios w n  C M +  rewmbinante human0 debido a su 
wrta vida media: sin embarno. se ha intentado Dmlonaarla mediante la adicion de una molewla de 
IgG, la cu.3 ademhs cruzarii la barrera p~acentbna taiwmo lo hace la IgG natural, por lo que esta 
modalldad tep@c~ca es pmmeledora en la transm1sr6n pennalal Se enwentra atin bajo 

Se han reportado estudlos en la poblaaon pedlatnca w n  resunados variables w n  tcnp~a 
wmblnada w n  antirretmvlrales mas tnterfeldn alfa e lnterleuuna 2 Eaos med~camentos adlian 
evdando el ensamble del pmvlrus y la llberaubn de tas partlculas Infedantes dc la Celula hubsped 
Su toxicidad induye fiebre, malestar general, mialgias y supresi6n de la medula 6sea. Se 
enwentran en investigad6n atin en nifios. 

INHIBIDORES DE PROTEASAS 

La pmteasa o pmteinasa viral juega un papel central en la replicaci6n, siendo responsable 
del pmceso post-trasladonal de las polipmteinas gag y gappol en pmteinas estrudurales y 
enzimas requeridas para la maduraci6n viral. Con su bloqueo, se producen virus mutantes 
deficientes de esta enzima, 10s wales no pueden madurar y pierden su capacidad infed~a. Atin 
mas, parecen ser efedivm al menm in viho wmra cepas virales w n  resistenda al AZT. Se 
enwentran en estudio en la poblaci6n pediatrics. 

VACUNA ANTIHN 

Se ha desamllado w n  lm siguientes pmpbsitos pnncipales: 
1. Accion preventiia o pmfilhdica: Para pmteger a personas semnegativas o no infectadas. 
2. A d o n  terawutica: Para tratar la infem.611 ya existente induciendo respuestas inmunes que 
limiten o disminuyan la pmgresi6n de la enfenedad. 



3. Intempd6n de la transmision pennatal: A traves de vacunas o inmunoglobulinas que inmunizen 
a la mujer embararada infedada 0 inmunizando al recien nacido expuesto perinatalmente al VIH 
para evilar el establecjmiento de la infecci6n. 

Se han llevado a cab0 imponantes pmtocolos w n  inmunlzadon adNa y pasiva, Wn 
resultados alentadores, sobre todo en la transmison vertical. Sin embargo, la gran mutageniddad 
del virus, la fana de una hiioria natural de la enfenedad w n  recup&cib del paciente para 
estudiar totalmente su mqmesta inmune, la wmplejidad en el desarmllo y oMenci6n de laS 
vawnas que requieren de importantes infraestruduras disponibles en tan solo algunos paises 
desarmlladz, entre otras, han limitado su exlensi6n y uso segum en la mayoria de 10s niti0S 
infectados. 

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

Debido a que en la adualidad. las Unidades de Terapia lntensiva y 10s widados que en 
ellas se omwrcionan son cada dia mhs sofisticados. estas son ahora Areas wmoleias v anamente . . . .  , 
wslosas. Con ello, han emergido nuevas presiones medicas y Muales acerca de 10s pacientes 
que deben ser admnidos en ellas. y no utilizar 10s valiosos rewms en pauentes en quienes wn, 0 
sln terapia inlensiva, su pmnostiw ser3 inevitablemente malo. " 

Para responder a estas presiones, se han desarmllado diferentes escalas a lo largo del 
tiempo. para caraderizar la evotucion de las enfermedades y definir el pmn6stiw aplicindolas at 
caso individual de cada paciente." 

En adunos, una de las escalas mas usadas en la pridica es APACHE II (Acute Physiology 
and Chronic Heanh Evaluation), desarmllada por Knaus et al en 1980, la wal ha sido validada en 
mknioles estudios. Esia escala Dredice el ranoo de mortalidad a oartir de una ewacib la wal 
indu;e un mficiente de cateioria diaanbstica adernas de u t i  escala fsiol&ica. Escalas ~,~ - ~ ~ ~-~ - - -  ~ 

fis~olbgica~ iguales. pueden a&&& w n  i n  wificiinte de categoria dlagnbstica diierente, por lo 
tanto es p o s i k  que ninguno de edos mefldentes reflejen adecuadamente el nasgo de mortatidao 
en un g ~ p o  partlwlar de pacienles. Esta es la desventaja principal de &a escala ya que apllcada 
por si sola en la decision de que paciente admitir a una UTI, puede dejar fuera a un numem 
inaceDtable de Dacientes de ail0 riesao. e inoresar a otm numem inadmado de Dacientesde baio 
nesgo, por lo &e en diferentes esi;dios. & wncluye que esta evaluad6n es una guia general. 
pem que de nlnguna manera d e b  ser apllcada uegamente sin wnsiderar el juido cliniw y las 
caraderislicas propiasde cada paciente y de cada enfermedad ""*' 

En otm estudio en adukos disetiado oars evaluar la escala APACHE !I adcada a oacientes 
w n  SlDA que requlnemn de templa lntensia se encnMr6 que en el grupo wntml de padentes, la 
mortalldad predeada por la escala wrrespondd muy cercanamente a la rnortal~dad obsewada sln 
embargo, para el grupo de pauentes w n  SlDA y partlwlanente aquellos w n  PCP que 
rerquiriemnde ventilad6n m&nica, la mortaldad oosewada rebas4 por mucho a la prededda jmr 
APACHE 11. Fuera de este subaruw de Dacientes. la mortalidad obsewada v la Dredecida fuemn 
cercanas. El estudio e s l a b l k d e  manera adeciada la falla pr&didia de-esta escala en este 
subgrupo de pacientes." 

En nitios, la escalade PRISM (Pediatric Risk of Mortality), fue desarmllada a partir del PSI 
(Physiologic Stability Index) para redudr el numem de variables regueridas para obtener un valor 
objeliio de riesgo de mortalidad al ingreso de un paciente a la UTI. El nhmem de variables 
fisiolbgicas se redujo de 34 (PSI) a 14 (PRISM) y el numem de rangos de 75 a 23. Las variables 
fisiolbgicas fuemn reevaluadas para que den una apmximacion objetiia de la mortaldad del 
paciente. El PRISM walua un estado operative, mhs no emite un diagnosliww. Las variables que 
wntempla, se muestran en la Tabla 9. 



ESCAIA DE RIESQO DE RIESQO DE MORTALIDAD PEDIATRICA lPRlSM1 

TABU S 

VARIABLE VALORES POR EDADES PUNTAJE 
Ladantea -1- y mayores 

Tension arterial SiDtDllca (mmHg) 130-160 150 - 200 2 
55 - 65 65 - 75 2 
,160 >200 6 

40-54 50 - 64 6 
4 0  <50 7 

Tension Arterial Diasblka (mmHg) > l l O a t d a s b s  w 110a t d a s  las 6 
edades edades 

Frecuencia cardiaca (IPWoslminuto) ,160 > 150 4 
< 90 < 80 4 

Frecuencia respiratoris (respir~loneslmln) 61 -90 51 -70 1 
> 90 > 70 5 

A+- 5 
PaOUFiOt (Kirby)' MO - 300 200 - 3M) 2 

c 200 < 200 3 
Pacot (ton)" 51 -65 51 -65 1 

> 65 > 65 5 
Escalade Coma de Qlasgouc" <8 <8 6 
Pupilas An imr i a  I mldriasis Aniwmria I midriasis 4 

midriasis anefledica midriasis arreflediea 10 
Coagulation: TP y TPT 1.5 x mntml 1.5 xmntrol 2 
Bilimblna total (mgfdl) > de I mes: > 3.5 - 6 

Potaslo (mEqlL) 

Calcio (mgldL) 

Qlvcosa (mgldL) 

Blcarbonato (mEqll)'." 

': No debe ser svelusdo en ncv con shunts intmrdiacm o lnsufldsnda mspirstoria m i c a .  requiem de una 
muesfre de rangre ad&.-: Puede sermed*lB de ram de vasos ceprares. -: M&e solo si se sospecha 
o se canoce disfundon del SNC. No puede evduarse en padentas bajo sededon iatmgenica, psmsis, 
anesteda, etc. -: Usar e4 vdw MEDIDO 

IMPLICACIONES ETlCAS EN EL PACIENTE PEDIATRIC0 CON SlDA 
CUIDADOS INTENSIVOS EN EL NInO CON SIDA: MEDlClNA VERSUS 
IDEOLOGIA 

Adualmente, es del wnocimiento general que el SIDA es una enfermedad univemalrnente 
fatal. Por esta razbn, muchas pemnas han cuestionado si es adewado preslar widados 
intensives a niiios w n  este diagnostico. "," 

Durante ei pnmer afio de vlda. 10s nllios lnfedados por VIH usualmente lngresan a la UTi 
por talla resplratona aguda secundana a PCP. wya  edad medla de presentaubn es de 5 meses 
Mas tarde, la panulopenla grave, sews, menlngltls, hernonagla gastmlnlestlnal. LIP, fungemla e 



infecu6n por miwbaderias, linfomas y otros pmcesm malignos, pueden wndicionar su ingreso a 
18 UTI, pem la PCP wntinira siendo la causa principal yen ocasiones, el evenlo aue trae a la luz el 
diagn&liw de SlDA en el niiio yen sus pad&. ' 

Es evidenle la gran cantidad de recursas humanos y las cifras estratosf6ricas que gaslan 
10s gobiernos para mantener la infraestrudura necesana para el cuidado de estos pacievles. Tan 
solo en 10s E.U.. el costo anual del pmgrama para pacientes w n  SlDA es de $16 billones de 
dolares, w n  tendencia franca al ascenso dia m n  dia.= Por el mntrario, en paises en vias de 
desamllo donde los recursos son muy limilados, muchas veces el personal mbdim cae en el 
wnflido de decidir la ocupacidn de una cama de UTI por un enfermo de SlDA con una 
complicad6n grave, el cual es wnsiderado wmo un enfermo terminal, m n  la mnciencia de que 
ese lugar puede ser ocupado por un niiio 'mn mejor pmn6sliw' o 'recuperable'. e,50.5'.q La 
admision a la UTI de este tipo de pacientes podria significar un wslo muy elevado de recumus que 
pudieran canalizarse a otm tipo de enfermw graves m n  mejor pmnWw. Sin embargo, mnforme 
avanza el wnocimienlo de la enfermedad, se han logrado resukados satisfadorios a mrlo y 
mediano plazo, por lo que se wmienza a rewnsiderar esla premisa. ",5' 

Muchos niios que requieren terapia intensiva por una wndicibn relaaonada m n  el VIH. 
sobreviven y son dados de aka. Algunos autores refieren cifras tan akas de supewivencia wmo del 
70% '' (aunque para el subgrupo de pacienies ingresados por insuficiencia respiraloria secundaria 
a PCP describen rangos menores). 

En adunos, la evoluci6n de la PCP ha mejorado suslancialmente gracias a la intewencion 
agrasiva y el deS~nWll0 de nuevos tratamienlos, los cuales han empezado a dar resukados 
satisfadorios tambien en niiios. Por lo tanto. 10s widados intensives en el niiio con esta infecci6n 
ya no son inlitlles. La deusi6n de no otorgar widados intensivm, iniciados o relirarlos, no tiene 
que basam en lagresenua de infecci6n por VIH, sin0 en la wndlci6n dinica indwidual de cada 
pauente. "n5 'V.  

En esle sentido, en paises desarmllados, se acepla ahora que en caso de que 10s 
pacientes en edad escolar o en la adolexencia o bien 10s padres del niiio m n  SlDA soliciten su 
ingreso a la UTI, m n  pleno mnocimienlo de los riesgos, wnsecuencias y beneficios que eslo 
implique. NO existe razon mbdica alguna para neghrselas, airn tomando en cuenta las 
implicaciones ewn6micas que esla dedsi6n mnlleve. 50 

Los pmblemas cuilurales e ideol6oims relacionados w n  el SlDA han afedado el 
razonamienio de muchos indiwiduos de nueslra sociedad, sin ser el personal media, y de salud la 
excepci6n. Las sociedades han respondido a las plagas y a las enfermedades de transmisi6n 
sexual w n  el mismo miedo que adualmenle se experimenta m n  el SIDA. Sin embargo. 10s 
temores y prejuicios no deben consideram n o n e s  para limilar el tralamiento medim bajo 
ninguna circunstancia m8s en una sociedad 'civi l ida y rational' mmo en la que adualmenle 
vivimos. 

Aunque el tema es mntmversial la mayoria de 10s autores winciden en que estos 
enfermos no deben ser relegados ni exduidos de la UTI mienlras wniiniren experimentandose 
nuevas akemaliwas t e r a @ ~ l i c a s . ~ ' . ~ ~  Otms autores refieren que, desde un punto de visa 
waliativo. 10s niiios exouestos o infedsdos w n  VIH. han sufrido de abuso v violaci6n de sus 
derechos. ~n este semdo se ha intenlado vigilar 10s derechos humanos en este t i p  de nifios con 
ese diagnbslim eslaMeuendose la carla de 10s derechos del nlfio sempowtwo (Carla dei Dintti del 
Bambino Semposillvo). En este documento se ham referenua a tres derechos lundamentales de 
10s niiios: el derecho de vivir, el derecho a la seguridad y el derecho a la soaalizaci6n. El mntenido 
de la carta, en resumen, se presenta a wntinuauon: % 



Todos 10s nirlos con inWci6n pw VIH o nacidos de madres VIH (+), tienen b s  siguientes 
derechos: 
1. No ser disuiminados o aislados debido a su enfermedad. 
2. Crecer en el sen0 de una familia, c o m  un nirlo saw. 
3. Recibkatenci5n pskd6gica y social, si la necesita. 
4. No ser hospitalizado por otra mz6n que no sea su salud. 
5. Serprotegido debido a su condffii6n. 
6. Crecer con nirlos de su misma edad, asistir a la escuela . acudira lugares de entretenimiento y 

a pracficar el d e m  de su elecci6n. 
7. Tener scceso a fcdos 10s lratamientos seam dismnibles mra la orsvencMn v cura tanto del 

SIDA, cum de las Infecdones oporfunislai y olras'com@ffi&iones be su enfehedad. 
8 Ser pvtepidos de expenmentos carentes de etica. 
9. Recibu Informaci6n a cerca de su estado de salud de acuerdo a su edad y cullm. 
10. No converiime en 'conejiilos de indias" bajo ninguna ckunstancia. 

La madre semposdwa Ilene derecho a la aulonomia de deuabn, a ser lnformada ampllamente 
de las pmbabllldades de tener un h~jo sano, y de lo wntrano, las mmpllcauones que tendri, y a 
ser analllado cada caw, en parllwlar en forma tntegral en su &era kc-pslco-soual, ya que es la 
madre y lbnicamente ella, quien deddirA la wnduda a seguir asumiendo sus responsabiliades y 
apoyada o respaldada, sea cual sea su election, por el equipo maim. 56 

En wanto a 10s neonates, a pesar de 10s fadores que nos hagan dudar en la decision de 
admitirios o no a una unidad de widado intensive, tales wmo el riesgo a sersempositivos, la mala 
calidad de vida y el riesgo de orfandad y muerle que ello wnlleva. nunca deberi negAneles la 
oportunidad de sobrevivir si requieren manejo egresivo, pues no podemos saber que nirios 
permanecerin semnegativos, asi wmo no podemos quitaries la posibilidad de vivir, sean wales 
sean las wndiciones de su vida. 56 

Tambien debe wnsiderarse el derecho del paciente al uw, del ado de muerle natural, el cuAl 
se refiere al derecho de decidir morir que tiene el enfermo. En septiembre de 1985, se implemento 
el 'Ado de Muerte Natural' (AMN) para pauenles menores de 18 aiios de edad y en 1887, se 
desarmllamn 10s eslatutos de 'Muerte Natural'. aue wdifican el derecho aue tiene un oadenle 
temlnal a rehusar el tralamiento. En E.U. trecaestados, apmbamn esta ley i u e  induye a adunos 
no competemes y menores de dad.  A pesar de la polemica que desalamn edos eslatulos, a la 
fecha se ha publicado muy poco a cerca de sus conoiciones y apltcaciones a d u a l e ~ ~ ' . ~  

Este derecho debe ser d i i d o  amplia y widadosamente w n  10s padres, exponiendo 
objetivamente los beneAcios y desventajas de la decision. La dedsibn induye el retim de ventilador 
(pudiendo ser extubado el paciente o bien relirar la presion positwa y el oxigeno aunque 
permanezcan intubados), relim de aminas y 'pmtOWlOS de eslimulaci6n minima'. Puede 
wntinuane la sedacion y los liquidos de base. Esle estatulo eslablece: 'Nada en ede Ado irnpide 
o limila cualquier derecho 0 responsabilidad legal a IravbS de la wBI cualquier persona puede 
llevar a cab0 la inslalad6n o retim del soporte vital por via legal'. Cuando este ado se aplica a 
pacienles con SIDA, rnuchas veces 10s padres edan de awerdo w n  la orden de 'no reanimation 
cardiopulmonaf en caw, de pam. Sin embargo, determinar que paciente &a 'calificado' para 
AMN es muy dificil en la mayoria de 10s cams, por lo que se sugiere aplicar escalas objetiwas de 
riesgo de mortalidad en el niiio citicamenle enfermo, ademis del juiejo del cliniw que ayudadn a 
tan dificil decisibn. siendo el mejor ejemplo de ello, la escala APACHE en adunos y PRISM en 
nifi~s.",~' 

Exinen p o r n  estudios que evaluen parametms diniws y laboratoriaies cOmo fadores 
pronosticos para mortalidad en pacientes con SIDA, partiwlamente en eventos agudos wmo 
PCP. " 



J U S T I F I C A C I O N  

El SlDA en la poblacian pediatrics ha tenido un aumento alarmante a causa del inmmento 
de la transmisi6n vertical. w r  lo tanto. se encuenlra tambihn en awznw, el nurnem de n ihs  oue 

~~ ~ ~~ ~ ~~~ -~ 

padecen las mmplicaciones graves di la enfenedad y que requeridn de manejo intenwo'en 
algunos de estos episodios. 

Es un WnCeplO generalizado el que el SlDA es una enfermedad inevitablemente fatal. Por 
esta raz6n se ha wedionado si es apmpiado pmporcionar widados intensives a niitos mn este 
diagnbstim, tomando en cuenta el empleo de rewrsos ewn6micos y humanos, asi mmo la 
esperanza y calidad de Vida que puede ofrecerse al paciente. Sin embargo, tambien es evidente 
que las cifras de mollalidad en niitos infedados por VIH y eventos graves mmo PCP (parser la 
mas wmun y m n  mayor letalidad) han disminuido de lo que previamente se reportaba previo al 
empleo de nuevas modalidades terapeulicas. Es importante destacar que toda la informaci6n al 
respedo es obienida de las UTI en EU y paises industrializados de Eumpa, por lo que quiza no 
sea apliable en niitos de otms paises. Las diiermcias en el esiereolipo viral, respuesta de! 
huesped y la via de transmision, asi mmo el esiado nutritional y el acceso a 10s servicios de salud, 
pueden inlluenciar la expresion de la enfermedad. 

Dadas las caradensticas socioecon6micas del pais donde vivimos, se debe jerarquizar y 
estableer prioridades en wanto a la distribucion de 10s recunos para la salud, siendo nuestm 
mayor pmMema epidemiolbgicamente sustentado, el de las enfermedades infedmntagiosas 
(entre las que se mnsidera el SIDA); sin embargo, es evidente que el desiino de esios recursos 
debe ser hacia el nivel preventivo. Al ser considerado el SlDA wmo una enfermedad letal, en 
terminos de mrto, mediano o largo plazo, y dada la escazes de rewrsos, consideramos que debe 
valorane en t6rminos objeti~os el ingreso de estos pacientes a la UTI. 

No existe un estudm descriptive en un Hospilal Pediarim de concentradon y de Leicer 
nivel de atencion en Mbxim, que describa las causas de ingreso de eslos pacientes a la UTI, su 
evoluci6n. wmplicaciones agregadas, tratamiento ylo pmfilaxis antes y durante el ingreso y. 
finalmente, la mortalidad a mrto y mediano plazo, asi mmo las modificaciones de estos 
oadrnetms a lo lamo del tiemw v con el emoleo de nuevas altematiias tera&ulicas. Asi mismo. 
be desea desuibi;las ~mpli&uines eticas'al respeao, asi mmo correlauonar la evaluau6n 
ob;etNa a traves de una escala de nesgo de mortal~dad al i ng rm del paciente, m n  su evolud6n 
real. 

Debemos aclarar que se tiene en wenta las diferencias en las necesidades y rewrsos m n  
10s oue wenta un Drimer v un tener nivel de atenci6n en nuestm oais. sin embamo Dretendemos 
ayudar a estabtecir ate& objetlvos para deudzr hasta donde ~ ~ & a r  en el tratahento de estos 
pauentes. para tener una segundad de la mneda ulll~zaubn de 10s rewrsos que se desllnan a 
ellos. 

Para desuibir estos aspedos, justiticamos la realization de la presente tesis. 



P L A N T E A M I E N T O  D E L  P R O B L E M A  

1. Del total de niiios w n  SlDA que mnsunamn en el Hospital lnfantil de MBxim desde 1990 hasla 
1096, 'Cuantos requiriemn de ingreso a UTI por complicaciones graves de su enfermedad? 

2. 'Cual fue la principal causa de ingreso de niiios con SlDA a la UTI de nuedm Hospital? 

3. 'Cual fUe la principal via de transmisi6n de la enfermedad en eslos pacienles? 

4. '€1 eslado nutritional del paciente es un fador importanle para la mortalidad en UTI en eslos 
pacientes? 

5. CAI aplicar en f o n a  retmspediia la escala PRISM en nuestms pacientes, la evoluci6n real del 
pacienle correladona w n  la predicha por la escala? 

6. '€1 tratamienlo antirrelroviral s61o o wmbinado con pmfilaxis para PCP y Tb, administrados 
previamente a la admisi6n a UTI, es un fador que wndicione menor mortalidad? 

7. LCuales son las alteraciones mnwmitantes mas frecuentes al ingreso a la UTI en eslos nihos? 

8. 'Existen alteraciones hematol6gicas al ingreso a la UTI que Sean predidoras para el 
pmnosliw del paciente? 

9. 'la disminucion de las cifras de la subpoblaci6n linfocitaria CM+, asi wmo la relaci6n 
CD4+ICD8+. Son factores de importancia para la morbi-mortalidad de 10s pacientes inaresados 
a la UTI? 

10. 'La dasiBcaci6n pmpuesla por el CDC es para establecer un pmnostim de mortalidad en 
eslos niiios? 

11. 'Cual fue la frewenua de presentaci6n de PCP como causa de ingreso a la UTI, y cual fue la 
mortalidad relacionada w n  ella? 

12. j la necesidad de ventilacion mecinica en eslos pacientes se relaciona mn un inuemento en 
la mortalidad? 

13. 'La nacesidad de apoyo hidriw ylo aminepgico en eslos niiios se relauona m n  un inuemenlo 
en la mortalidad? 

14. LEI uso de vias centrales de acceso vascular, terapia antimiuobiana de amplio espedm y 
pmlongada, asi wmo el tiempo de estancia en la UTI, esten en relacion m n  la presencia de 
infecciones nosocomiales, y por ende w n  una mayor mortalidad? 

15. 'Cual fue la mortalidad oblenida en la UTI de nueslrn hospilal y las principals causas de 
muerte de 10s pacientes esludiados? 

16. ~Cual  fue la mortalidad temprana (0-3 meses post-egreso de UTI), de estos pacientes? 

17. 'Deben ser admilidos 10s pacientes w n  SlDA y una wmplicacidn grave de su enfermedad a la 
UTI? 



H I P O T E S I S  

1. Mas de un 50% de nirios w n  el diagnosliw de SIDA, requenrhn de admisi6n a la UTI en 
alglin momento de la evoluuon de su enfermedad. 

2. La ptincipal causa de ingreso de niios w n  SIDA a las UTI es la inwrflciencia respiratoria 
sewndaria a PCP. 

3. La via de transmisi6n vertical es la principal causa de SIDA pediatriw en 10s nihos que 
ingresamn a la UTI. 

4. La desnutricion, moderada y grave, es un fador predisponente para la presentaci6n de 
wmplicaciones graves y mayor mortalidad en eslos pacientes. 

5. La escalade riesgo de mortalidad pediatrics PRISM, es un buen parimetm predid~o al 
ingress de 10s niAos w n  SlDA y wrrelacionari w n  la evoluci6n final del paciente. 

6 El tratamiento antlretmvlral por SI solo. o wmblnado w n  pmfilaus para PCP y Tb, wndluonan 
un menor nesgo de morbl-mortalldad en nuios w n  SIDA 

7. Las alteradones wnwmilantes mas frecuenles serin infecciosas, tales wmo choque septiw. 
neuminfecci6n. bmnwneumonia, etc. 

8 Los pauentes w n  SIDA, que presenten Coagulau6n lntravascular Dlseminada (CID) a su 
Ingreso, tienen mayor mollalldad que aquellos que no la presentan 

9. Las cifras bajas de la subpoblacion linfocitaria CM+, asi wmo una relacion anerada 
CD4+ICD8+. son fadores de importancia para la presentaci6n de wmplicaciones graves. 

10. La clasificacion pmpuesla por el CDC es util wmo predldorde mortalidad en el supuesto de 
que esla dlsllngue la gravedad lnmunolOgica y clinlca ae eslos pauentes. 

11. La PCP es la principal causa de ingresa a UTI de niiios w n  SlDA y wnlleva un ma1 pmnbsliw 
w n  mortalidad elevada. 

12. La necesidad de ventilacibn mednica anticipa un ma1 pmn6stim para eslos pacientes. 

13. El reguerimiento de apoyo hidriw ylo aminirgiw, wnlleva a un ma1 pmnosliw en eslos niios. 

14 El uso de vlas de auzso vascular central, anllb~ot~wlerapia de ampllo espeam y portlempo 
pmlongadao as! wmo el tlempo de eslanua en la UTI en un pauenle w n  un eslado de 
1nmunosupres16n wmo lade eslos pauentes, aumentari el nesgo de lnfecuones 
nosowmiales w n  un peor pron6sliw para el paciente. 

15. La mortalidad en la UTI seri aka independientemente de su causa de ihgreso. siendo la 
principal causa de muerte las wmplicaciones infecciosas y denim de ellas, la PCP. 

16. Se puede pmnodicar una muerte temprana en estos paciemes, independienlemente del 
eslado cliniw del paciente a su egresa de UTI, del moliio de su ihgreso a la mima y de las 
wmplicaciones exislentes. 

17. Deberi de evaluarse objetivamente el ingresa a UTI de esle tipo de pauenles. 



O B J E T I V O S  

1. Evaluar el numem de paciemes w n  diagnostiw de SlDA que ingresaron a terapia asi wmo 
sus caracteristicas clinicas. 

2. Describir las entidades clinicas que originamn el ingreso de estos pacientes a UTI. 

3. lnvestiiar la principal via de transmisi6n del virus en 10s niriosque ingresan a UTI. 

4. Relacionar el estados nulricional de las pacientes que ingresamn a UTI w n  la mortalidad. 

5 Comparar el valor de PRISM al ingreso a UTI de estos pacientes oMenido en forma 
retrospediva w n  la mortalidad real, ohwando si existe una buena wrrelacion entre ambas. 

6. Evaluar si existe wrrelaci6n entre el tratamiento antiretmviral previo y la pmfilaxis en wntra 
de PCP y Tb administrado previamente al ingreso del paciente a UTI y una menor mortalidad. 

7. Desuibir las afteraciones wnwmitantes mas importantes en 10s pacientes w n  SlDA que 
ingresamn a UTI. 

8. Enwntrar la pmporu6n de pacientes w n  SlDA que presentaron a su ingreso a UTI. CID y 
wmparar la mortalidad con aquellos que no la presentawn. 

9. Comparar las cifras de linfoclos CM+ y las relaciones CD4+/CD8+ de 10s nirios w n  
diagnostiw de SlDA w n  su mortalidad. 

10. Correlacionar la clasiticaciones del CDC de las niRos w n  SlDA que ingresaron a UTI wn  la 
mortalidad. 

11. Evaluar la frewencia de PCP wino causa de ingreso a UTI asi wmo su relacion w n  la 
mortalidad en estos pacientes. 

12. Relacionar la necesidad de ventilation mednica w n  la mortalidad en este grupo de pacientes. 

13. Relacionar la necesidad de apoyo hidriw y I o aminergiw en su estancia en UTI w n  la 
mortalidad en este gmpo de pacientes. 

14. Evaluar y relacionar la presencia de via de acceso vascular central, amibiotiwterapia de 
amplio espectm y pmlongada, y tiempo de estancia en la UTI w n  la mortalidad de estos 
pacientes. 

15. OMener la mortalidad general de 10s pacientes w n  SlDA que ingresamn a UTI y establecer la 
principal causa de muerte. 

16. Desuibir la sobrevida a 3 meses de 10s pacientes w n  SlDA que egresan de UTI. 

17. Evaluar objetiiamente el ingreso a UTI de estos pacientes. 



M E T O D O S  

TIP0 DE ESTUDIO 

Desuiptivo y retmspedivo. 

TEMPORAUDAD 

Periodo wmprendido entre 10s aiios I990 a 1996 

FUENTES 

Expedientes diniws del archio del Hospilal lnfantil de Mexiw 'Federiw G6mezm, de 
pacientes que ingresamn w n  el diagn6stiw de Sindmme de lnmunodeficiencia Adquirida a la UTI 
en el peliodo mencionado. 

CRlTERlOS DE INCLUSION 

a) Pacientes con diagn6stim presuncional o wnfirmado de SIDA, ingresados a UTI 
b) Edad menorde 16 afios. 

CRlTERlOS DE EXCLUSION 

a) Pacientes que no reunan 10s aiterios de indusi6n. 

CRlTERlOS DE EUMlNAClON 

a) Paciemes que reunan 10s aiterios de indusi6n, pem que en el transcurso de su estancia 
hospitalaria, se haya descallado epiderniol6gica. dinica o laboratorialmente, el 
diagn6stiw de SIDA. 
b) No poder rewledar datos adewadarnente por expedienles inwmpleios. 

VARIABLES CLINICAS 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

a) Diagnostiw de ingreso 
b) Afecci6n a sistemas al ingreso 

1. Afecci6n respiratoria 
2. Falla Hemodinamica 

5. Ailemuones gastmintestinales 
6. Otms (Alleraciones hematol6gicas) 



c) Eslado nutritional al ingreso 
dl Calificadon de PRISM. 
e) Niveles de Hemoglobins al ingreso 
0 Cuenla leuwcilaria al ingreso 
g) Cuenla linfodaria al ingreso 
h) Cuenta plaquetaria al ingreso 
i) Necesidad de venlilaci6n mednica 
il Tiemoo de vemilaci6n mecinica 

~~~ ~- 

k )  Complicauones de ventilau6n rnednlca 
I) Necesidad de apoyo hidnw 
m) Necesidad de uso de aminas 
n) Necesidad de via central 
0) Uso y tiempo de utilizaci6n de antibi6tiws de amplio espedm. 
ol Otms tralamientos al inoreso: . . ~~ ~ - 

1. Tratamiemo antinelmviral prwio al ingreso. 
2 Pm6iaxs wntra infecclones oportunistas previo al inarew, 

q) Infecu'6n nosocomial documentada 
r) Tiempo de eslanaa en la UTI 

VARIABLE DEPENDIENTE 

a) Condici6n al egreso de la UTI. 

Se revisamn 10s expedienes cliniws de 80 pacientes. Que ingresamn al Hospital lnfantil de 
Mexiw w n  el diagn6sliw presuncional de SlDA en el period0 wmprendido de 6 arios. Se recaM 
la siguiente informaci6n: 

1. Edad. 
2. Sexo. 
3. Esiado de la Repirblica de pmcedencia del paciente. 
4. Antecedentes familiares: Condici6n epidemiol6gica de transmisi6n en 10s familiares y estado 

cliniw ylo seml6giw de 10s mimos. 
6. Mecanismo de transmbi6n y forma del diagnostiw: Diagn6stiw diniw m n  semlogia posiiiva (2 

determinaciones de ELlSA + mhs 1 de Westem-Blot) o por otms medios (cunivo viral, antiaeno . 
p24, etc). 

5. Numem de howitalizaciones: lncluve 10s dias de hosoilalizaci6n. diaanosliw v wndici6n de ~~- -. 
ingreso. dasifi&ci6n seoirn el ~ ~ ~ . ~ w m p l ~ c a c i o n e s  de'la enfermedad-y tralam;ento recib~do. 

6 Quimiopmfilaxis, amiretmviral, u otm prevlo a su hospltaiizau6n.: lncluyendo amlfimiw Se 
espeufica tlempo de admlnistrau6n y wmplicauones secundanas a este registradas. 

7. Cuentas linfocitarias. subpoblaciones y relaci6n de subpoblaciones p&via a su ingreso 
(aspedos hemalologicos) para esladificaci6n inmunol6gica para el CDC. 

8. Condici6n al egreso. 
9. Calidad de vida y sobrevida media despub del egreso. 

Ademhs, de 10s pacientes que requiriemn ingreso a la UTI se recabamn los siguiemes datos: 
1. Causa o diagn6stiw principal de ingreso: Definida wmo el motivo de manejo en la UTi. 
2. Otms diaon6stiws de inoreso (0 diaon6sliws secundarios). 
3. Afecci6n a aparatos o sigema;, wnlas sigulentes definiubnes operativas: 

A) INSUFlClENClA RESPIRATORIA. 2 o mas de 10s siguientes crilenos: 
I. Valorauon de Silverman-Anderren mayor de 5 
ii. Aiieraciones gasombtricas w n  Fi02 de 0.2 definidas Dor: 

- ~ipoxemia menor a 55 U Torr 



- Hipemarbia mayor a 55 U Ton - Kirby menor de 175. 

B) FALLA HEMODINAMICA: 1 o mas de 10s siguientes criteria: 
i. Diagnostiw de sindmme de respuesta inflamatoria sistemica inespecifica 

(SRISI) 
manifestado por 2 o mas de 10s siguienles data: 
- Hipo o hipertermia 
- Aumento de la frecuenaa canliaca por amba de la percentila 50 para la 

edad. 
- lncremerno de la frecuencia respiratoria por amba de la percentila 50 

para la edad o manifeslada por hipocarbia menor a 25 U Ton 
- Leuwdosis, leuwpenia o mas de un 10% de formas inmaduras 

(bandas) de polimorfonucleares en sangre perifbrica valorados para la 
dad. 

ii. Diagnostiw de sepsis severa manifestada por hipperfusion tisular y que 
pueden induir, pem no estan limiiadas a: 
- Acidosis Iadica: Ladato &rim >2 o bicarbmato seriw 4 5  mEqR 
- Oliguria: Diuresis <lmlKglhora o 12.5mVm2sdlhora - Aiteraciones del estado de alelta. 

iii Diagnostiw de hipotension inducida por sepsis: Disminuci6n de la tensi6n 
arterial 
menos de la percentila 5 para la edad o disminuu6n de mas de 40mmHg 
de la basal sin causa aparente y que wmge w n  apoyo hidriw. 

iv Diagdstiw de choque &ptiw: Perpetuaaon de la hipotensi6n y de las 
manifestaciones de hipoperfusibn tisular a pesar de la terapia hidrica 
adewada. 

C )  ALTERACIONES NEUROLOGICAS Defin~da por 1 o mas de 10s slgulemes 
I Escala de wma de Glasgow < 8 o perd~da de mas de 2 puntos de la basal 
ii. Crisis wnvulsivas de walquier tipo. 
iii Datos de focalization neuml6gica periferica o central. 

D) ALTERACIONES METABOUCAS: Definida M r  2 o mas de 10s siauientes: 

II Sodlo d n w  > 1 5 0 m ~ G  o <120m<yL 
III Polaslo d n w  >6 5mEqA o c3mEqR 
N Caluo d n w  >15mg/dL o < 7mgldL 
v. Otras anemuones: ~ i p o  o hipermagnesemia y fosfalemia. 

E) ALTERACIONES GASTROINTESTINALES: Definidas por 2 o mas de 10s siguientes: 
i. Clinica: Distension abdominal, dolor a la palpadon, ausencia de 

perisiialsis, sangre en heces. 
ii. Laboratorio: Leuwcitosis, acidosis metab6lica. 
ii. Radiologia: Distension de asas, niveles hidmaereos, edema interasa. 

neumaiosis 
intestinal. ~~~-~~~~ ~ 

F) AFECCION A OTROS APARATOS Y SISTEMAS: 
i. Hematolbiw (CID): Detinida por 2 o mas de 10s siguientes criterios: 

- productos de di~radaci6ndel fibrin6genol~imem D. 
- Tmmbodooenia < 150 000 o c del25% del valor orevio - lncremento' de 10s tiempos de wagulaci6n hasia 2 veces su valor 

normal 
ii. Renal: Definido por dos o mas de los siguientes datos: - Azotemia: Inaemenlo de creatinina, urea o BUN &riws. 

- Fracci6n exaetada de sodio (FeNa) mayorde 1. 
- Indices de depuracibn de creatinina < de 25% para la edad (Schwartz. 

Gammagrama, etc). 



iii. Hepatobiliar DeSnido por 2 o mas de 10s sigueintes aiienos: 
- B~lirmb~nas (males > de 2mgldL. 
. Increment0 de la fostatasa alcalina ylo aminotransferasas 2 veces mas 

de su valor normal para la edad 

Se dexnbirh de cada variable sus rnedidas de tendenua central. Se realizo un anhlisis 
biiariable de las pnncipales variable lndependientes en relad6n a la dependiente, de manera 
dlwtbmica. utilizhndose la prueba de Chi- wadrada Para dicdomlzar las vanables se uliliz6 mmo 
punto de mrte la mediana de cada una de ellas al ser una poblaci6n de disiribud6n no normal. Se 
realiz6 malriz de wrrelaci6n para tcdas las variables por medio de la prueba de Spearman. 

R E S U L T A D O S  

lngresamn a nuestm Hospital 80 pauentes w n  diagn6stiw presuncional de infecci6n por 
el virus de inmunodefiw'encia hurnana. De esios, a 73 les fue mnfirmado el diagn6siico. 
Unicamente 16 de estos 73 pauentes, requiriemn de widados intensives en alghn punto de su 
evoluu6n registrada en 10s expedientes cliniws en el period0 de esiudio. 

INGRESO A TERAPIA INTENSIVA 
PACIENTES CON HIV 

1990 - 1996 

Fuenfe: * c8mka HIM. 

PACIENTES QUE INGRESARON A LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA. 

EPlDEMlOLOGlA 

lngresamn un total de 16 pacientes. 10 hombres (62.5%) y 6 mujeres (37.5%). w n  una 
relaci6n por sexo de 1 :1.6 (mujereslhornbres). La edad pmmedio de ingreso a la unidad fue de 4.4 
aiios (3 mess  - 15 aios). 



En cuanto al estado de la Republics de pmcedencia la distribucidn fue la siguiente: 11 
casos del D.F.. cuatm casos del Estado de Mexiw y un caso de Chiapas. 

El estado de salud de 10s oadres ln=32\ fue rewrtado en 16 de ellos (50%) wmo 
aparentemente sanos, as~ntom~fws'y w n  &m~Gia descinoclda seis padres (I8 75%)'del ldal 
se enwntiaban as~ntom&lws pem se les enmmri, seiologia psnva Cualm (12 5%) de 10s casos. 
muriemn a causa de la infeccibn por VlH previamente a que se hiciera el diagn6stico en sus hijos. 
Se deswnocia el estado de salud de 10s Dadres debido a aue abandonamn al niiio en Ires de ellos 
(9.3%). Solo 2 (6.25%) de los padres eran sintomhliws, &n semlogia dewxlnocida y solo uno del 
total era sintomhliw w n  semlogia posiliva (3.1%). 

No existian antecedentes de riesgo de importancia para el padecimiento de 10s niiios en 22 
(68.7%) de los padres. En 5 (15.6%) de ellos, se enwntramn antecedentes de pmstitua6n. 
homosixualidadv / o ~mmis i idad sexual: v en Ires de ellos (9.3%) existian antecedentes de 
drogadiccibn. sol6 2 (6.25%) twiemn antecedentes transfusionales. 

El mecanimo de transmisi6n de la enfermedad fue vertical en 11 (68 75%) de 10s caws 
inoiesados a UTI, transfusional en 4 (25%), y en un pauente bste no pudo ser identiflcado, ya que 
10s antecedentes que onentaban a transmisi6n vertical eran inciertos y ademhs presentaba 
antecedentes transfusionales. 

VlAS DE TRANSMISION HIV 
INGRESOS A UTI 

1990 - 1996 

1 

4 
25.0% 13 VERTICAL 

TRANSFUSIONAL 
g,, NO IDENTIFICADA 

Total: 16 

Fuente: llrchivo clinic0 HIM 

El diagnostiw fue wnfirmado en 10s pacientes a travb de las pruebas SemlkJicas de 
ELlSA (2) y Westem-Blot (1) en 10 (62.5%) pacientes: de ellos. solo 2 eran menores de 18 meses. 
No se pudo wnfirmar el diagn6stiw en 3 (18.75%) de 10s niiios, y solo w n  los dalos diniws que 
presentaban se tenia un diagnbstiw presuncional. En otm 16.75%, se obiwiemn 2 pruebas de 
ELlSA psilvas, pem w n  Westem-Blot indetenninado o no especMcado en el paciente. fVer 
Anexo I) 



ANTECEDENTES CLlNlCOS 

El deierminar el esiadio diniw de 10s padentes se dificullo debido a que solo el 50% de 
ellos wntaban con wenlas linfodtarias previas a su ingreso a la UTI. De estos, el 100% two  
wanlificad6n total de linfodtos menor al 15%. wn relad6n CMICD8 menor o igual a 1 (de 0.01 a 
1). 

Seg~n la dasificauon del CDC, de 10s 16 pacientes de nuesim esiudio, 8 (50%) se 
catalogamn wmo Clase C (wn sinlomatologia grave). De estos unirnos. 8 wntaban w n  
subpoblad6n linfocitaria que 10s ubicaba en la dase C3. Como Clase B (sintomatologfa moderada). 
se catalogamn a 10s 8 &antes; 2 de ellos wntamn w n  subpobladones linfodtarias que 10s 
dasifid wmo B3. 

Cinw (31%) de los 18 padenles, redbiemn tratamienlo anlirretmviral previo y 10s 11 
restantes ingresamn sin 61. De los niios que redbiemn lratamienlo. 2 fuemn manejados mn DDI 
wmo monoterapia. 2 mn wmbinad6n de DDI + AZT y 1 wn AZT wrno monoterapia. 

Es muy iKIpOrlante sefialar que unlcamente 8 paaenles (37.5%) recibiemn pmfilaxis para 
PCP wn trimetopn'makulfameloxazol y solo 2 de ellos (12.5%). recibian otras dmgas 
wnwmlanlemenle al medicamenlo antiretmviral, w n  kelownazol. isoniackja v rifamDicina. (Ver 

PROFILAXIS PARA P. CARlNll 
INGRESO A UTI 

w c p =  Pmlil&* vs. PCP 
Fuents: Arch i i  Clinb HIM 

TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL PREVIO 
INGRESO A UTI 



DlAGNOSTlCOS Y EVOLUCION EN TERAPlA INTENSNA 

Nueve Wcientes (56%) inaresamn w n  diaondstiw orimario de insuficiencia resoiratnria. ~" ~~ ~~ 7 -~ ~ ~ - ~ ~ ~ -  - -  - 

Dos de ellos (12%) en estado epil&liw. w n  datos de cdneo hipertendo 2 (12%) y catalogados 
w n  diferentes tlpos de choque 2 pacientes (12%) (Choque sepliw e hipovolemiw) y w n  sepsis 
severa uno de ellos. (Ver Anexo 3 Tabla 1. 2 y 3). 

DlAGNOSTlCOS DE INGRESO 
PACIENTES CON HIV en UTI 

1990 - 1996 
1 

2 (T3 I.R. Ch. S. 
S.E. Ch. H. 
H.I.C. I S. S. 

Total: 16 

Los diagndstiws wnwmlantes mhs frecuentes al ingreso fuemn: Desequilibrlo 
hiimelectmlitiw y hadchase en 12 nifios (75%), bmnwneumonia de adquisin'dn en la wmunidad 
en 7 (43%). ehoque stiptiw en 6 (37.5%). sindmme diarreiw agudo en 3 (18.75%). 2 de ellos w n  
wagulacidn intravascular diseminada (CID) (12.5%). 2 eon neumonia nowwmial (12.5%). 2 w n  
encefalopatia por VIH (12.5%) y 2 w n  neuminfecddn por criptocow (12.5%). (Ver Anexo 3 Tabla 
1. 2 Y 3). 

En wanto a la afeccidn por sistemas al ingreso de 10s pacientes 12 se presentamn w n  
alteraciones hemodinhmicas (75%), alteraciones neuml6gicas en 11 paaentes (68%). alteraciones 
metabjlicas en 10 (62%), 0 (56%) w n  insuficiencia respiratoria, alteracidn gastmintestinales en 6 
(37.5%) y alteraciones hematol6gicas en 2 (12.5%). (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2 y 3). 

PACIENTES CON H N  EN UTI 
AFECCION POR SISTEMAS 

1990 - 1996 
A t  gasidnt 

Alt hemodin. 

Alt neurd. 

Alt metabol. 

Insuf. resplr. 

Alt hemato(. 

0 5 10 15 M 

Fusdn:UcNnmmWY 



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

El esiado nutncional al ingreso demoah, 5 (31.25%) pauentes eulhfiws. Y 11 (68.75%) 
con atgun grado de desnutnubn, de 10s wales 4 se presentamn w n  desnulriu6n de tercer grado. 
4 con desnutrici6n de segundo grado y Ires de primer grado. (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2 y 3). 

Respedo a las ailerauones hematolbgicas, 10s nlveles de hemoglob~na al ingreso oscilamn 
emre 6 y 13gldL (media de 97@dL, wrrespond~ente a anemia moderada). La cifra leuwcdana 
van6 entre 830 a 24800 /mm3. w n  media de 778wmm3. La wenta de neutr6fiIos medla fue de 
57401mm3 559%). La cifra media de linfocitos fue de 1299 (22.5%) y la de plaquetas de 
11591slmm . (Ver labla 1) (Ver Anexo 3 Tabla 1.2 y 3). 

Trece de 10s pauentes (81 25%) que tngresamn a la UTI, requlnemn de apoyo vent~latono 
mecanlw durante las pnmeras 24 horas de estanua w n  una durau6n pmmedlo de 6 1 dias w n  
rango desde 6 horas hasla 21 dlas (Ver labla 1) (Ver Anexo 3 Tabla 1. 2 y 3) 

Asi mismo. 13 (81.25%) niios reauiriemn maneio hidrim w n  soluciones aistaloides vlo . ~~ 

coloides. La duracibn de este akyo  solo se espeafica en 4 exped~entes. El tiempo medio fuede 
2.3 dias w n  rango de 1 a 4 dias. En 2 pacienies no se requiri6 el uso de cargas y en uno no se 
especificb. (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2 y 3). 

Once oacientes 168.75%) necesitamn awvo aminemiw. Solo en 5 de ellos se eswcifica 
7~~ ~ ~~ ~ Y ~ , ~  " ~ ~~ 

el tlempi i u e  lo requinemn, weidoen pmmedio de 4.8 dias w n  rango de 1 a 10 dias solo se 
especifica el lip de aminas en 7 caws, lleghndme a utlllzar de 1 a 4 drogas wncnmilantemente. 
las mas frecuentemente utilizadas fuemn: adrenalina, noradrenalina, dopamina, dobutamina y 
amrinona. (Ver Anexo 3 Tabla 1, 2 y 3). 

En 14 (87.5%) niios fue necesario wlocatles al menos una via central 11 a 3). Solo en 10 - .- - ~ ,  ~~~ -~~ ~ ~ ~~ - -  ~ ~~ ~ ~ . . 
pauenles se espedfiw el sitio de wlocaa6n. siendo el m8s frewente la yugular edema derecha 
(5 a s s ) ,  la ywular edema uquieda en 2 y la safena derecha en 10s 2 reslanies. Solo en 6 
exwdientes se reeislni la duraci6n de las vias centrales, con una media de 5 dias w n  rango 
d i d e l  hasia 11 dias. (Vw Anexo 3 Tabla 1, 2 y 3) 

En 15 casos, fue necesano el uso de antlblotcalerapia de amplto espedm El pmmedlo de 
ant~m~uob~anos empleados fue de 4 w n  rang0 de 2 a 8 durante el llempo de eslanua en la UTI 
Se ut~llzamn 17 tlpos dlferentes de estos medlcamentos que lncluyemn a 10 famlllas Los mas 
utilizados en oden demciente fuemn: amikauna (80% de 10s pacientes). Trimeioprima- 
Sulfametoxazol 160%). cefotaxima (46%). anfotericina B (33%). ceflazidima (27%). v vanwmidna. 
ampiciltna y azt ionim en 20% de ios n;ios. Los pauentes q"e logramn sobrevriry egresamn de 
la UTI, reubiemn wmo mhximo 4 antibiMiws durante un llempo no mayor a 11 dias (Vw labla 1) 
(Ver Anexo 3 Tabla 1. 2 y 3) 

Solo 1 paciente recibio tratamiento antimtmviral wnwmitame durante su estancia en la 
VTlP y en 2 de ellos se emplei, tratamiento w n  estemides. (Ver Anexo 3 Tabla 1.2 y 3). 

El tiempo pmmedio de esiancia en la VTI rue de 7.4 dias w n  rang0 de 6 horas a 21 dias. 
(Ver tabla 1). (Ver Anoxo 3 Tabla 1, 2 Y 3). 



TABLA 1 

Variables Medla W v i x Y n  Mediana Rsngo 
ehtandar Mlnimo MBximo 

PRISM 17 R 7 1 1fi 5 5 2, . . . - -. 
Hemogloblna (mfdl) 6.00 2.2 10.2 6 13.3 
Leucositos X 10 8.0 6.3 6.7 0.9 24.8 
LintDcitos sbsyuto. X 10' 1.4 1.3 1.0 0.2 4.7 
Plaqudas X 10 119 284 114 8.0 284 
Dins de ventilsi6n mdn ica  6.3 7.1 3.5 0 21 
Nfimero de antibi6ti- 3.7 2.2 3.0 0 9 
Dl88 de estancia inIrahospitalaria 7.4 6.2 7.0 0.25 21 

Dos pacientes bajo ventilaci6n mednica desarmllamn wmo wmplicaciones sewndarias 
ateleclasia en uno y neumotorax en otm. No se enwntm reladon signifcativa entre el desarmllo 
de estas wmplicaciones y la mortalidad (p= 0.37) (Ver Anexo 3 Tabla 1.2 y 3). 

Un pauente w n  linea central desarroll6 hemowlt~vos cenirales y penlenws posdvos para 
Pseudomonas cepacia y para levaduras El llempo de esianua de d~cha linea no se eswafic6 en 
elexpedientediniw. En dos casos se demostm infecci6n nosocomial. ~e aislamn 
miaoorganismos de hemowltivos y bmnwaspirados: esios fuemn: Pseudomonas cepacia, 
Streptococcus pneumoniae y levaduras sp. (Ver Anexo 3 Tabla 1.2 y 3). 

No enconiramos una wrrelau6n direda entre dias de estancia intrahospiialaria y la 
posibilidad de infedon nosommial. (Rho= 0.37; p= 0.14). 

La mortaldad enwnirada en el gmpo de pacienies que ing& a la terapia intensiva fue de 
11 pacienles(68.7%). Los diagn6stiws de defunci6n fuemn: Falla organica mliltiple en 6 
DacienteS (56%). chWue *miw en 6 Dacienies (56%). deseauilibrio hidmeleclmlitiw v hcido-base - ---- 

i n  ires picientes (31%) .y sindmme de deieriom mst&udal sewndario a 'hipertensi6n 
intraaaneana en un paciente (12.5%). 

De 10s 9 pacientes que ingresamn w n  diagnostiw de lnurficiencia respiratoria. 8 
falleciemn (88%) )(p= <0.05). Dos pacienies twiemn el diagnosiiw de ingreso de &ado 
epilbpliw, de ellos, uno sobrevNi6 y el otm muri6. No existi6 relacion estadistica w n  m e  
diagn6stim de ingrew y la mortali&ad (p= 0.55). Los 2 pacientes que ingresamn w n  diagnostiw 
de crineo hipertens~o falledemn (p= 0.30). Los niiios que ingresamn w n  diagnaiw de chogue 
dptico, hipovol8miw y sepsis severa, sobreviviemn. No se enwntramn relaciones 
estadisticamenie significativas w n  esios diagnbstiws de ingreso y la mortalidad. 

En wanio a la desuipcion por afeccion por aparaios, ya se refirio la alta mortalidad 
enwntrada en 10s afedados del aparaio reqiratorio. (p= <0.05). De 10s 12 padenies que 
inaresamn con aneraciones hemodin8micas. falleciemn 7 (58.3%). Los 7 (100%) Dadentes oue 

, 7 ~ ~ ~  - -  

~ngresamn w n  alteradones neumlbgicas munemn, asi wmd 6 ninds (60%) de 10s que present&" 
aneraciones metab6licas y 5 (83.3%) w n  alterauones gadminiesiinales. Los 2 nirios que 
lngresamn w n  anerauones hematolbgicas muriemn (100%) El analisls bNanado no demoad 
relacion esiadisticamente significat'va entre la falla de estos aparalos o sistemas y la mortalidad. 

No se enwntr6 reladon entre el PRISM al ingreso y la mortalidad (p= 0.59) 



PACIENTES CON HIV EN UTI 
DIAGNOSTICOS DE MUERTE 

Cuatm nifios (SO%), de 10s pacientes catalogados wmo eutr6fiws al ingreso falleciemn: 
asi wmo 2 150%) w n  desnuiricib de temr  orado. 3 i75%) w n  desnuirici6n de swundo orado v 
2 (86%) de 1;s d; pnmer grado El anilis~s &ariado no demost6 asouau6n estaiistlca &re el 
grado de nulnu6n y la mortal~dad (p= 0 33). 

No se enwntr6 asociadbn entre 10s niveles de niveles de hemoglobins al ingreso del 
paciente y la mortalidad (p= 0.59). Solo 3 pacientes a su ingreso presentamn cifras menores de 
2000 neuir6filos absolutes, falleciendo 2 (86.6%) de ellos. Doce pacientes presentamn wentas 
menores a 1500 IinfocHos totales. muriendo el 75% de ellos. De 10s 4 pacientes que ingresan a la 
UTI w n  cuentas linfocilarias normales. muri6 el 50%. Asi mismo. linicamente 3 de 8 (37.5%) 
pacientes catalogados w n  depleci6n linfocitaria menor a 15% y relaci6n CMICD8 menor de 1. 
muriemn. No se enwntr6 relacidn significativa enire las cuenias leuwcilarias, linfocitaria y 
plaquetaria a su ingreso y la mortalidad (p= > 0.37) 

Se enwntr6 una relacion estadisticamente significativa entre la necesidad de ventilaci6n 
mednica y la mortalidad (p= 0.004). No se encontr6 esta misma asaciaci6n entre 10s dias de 
ventilaci6n mednica (p= 0.28) o el desarmllo de wmplicaciones secundarias a la ventilaci6n 
mednica (p= 0.54). 

Ocho de 10s pacientes (72%) que requiriemn de apoyo amin6rgiw falleciemn. De los 5 que 
no lo requirieron, muriemn 3 (60%) (p -0.61). No se demostm relaci6n entre el apoyo hidriw 
durante el ingreso a terapia en estos pacientes y la mortalidad (p= 0.19). En cuanto al 
establecimiento de una o mBs lineas centrales: 2 (100%) pacientes a los que no se les wloc6 
muriemn yen 10s 14 pacientes en que si se les wloc6.9 (64%) fallecieron. (p= 0.48). 

El liniw paciente que recibi6 tratamiento antirretmviral durante su estancia en la UTI, 
falleci6. (p= 0.19). Ambos pacientes que recibiemn estemides durante su estancia en UTI 
falleciemn (p= 0.30). 

A 10s 2 pacientes que se les aisl6 uno o m i s  micmorganismos aislados en w l t ~ o s  
muriemn (100%). wrrespondiendo uno de ellos al paciente w n  mayor estancia intrahospitalaria 
(21 dias) y w n  el uso de mayor cantidad y duraci6n de antibi6tiws de amplio espectro durante su 



evolution (9 en total). El otm caso tuvo una eslancia intrahospitalaria de 16 dias y recibi6 3 
antibiMims en el l r a n s w M  de la misma. De walquier forma, no se encontr6 relacion significativa 
entre el desarmllo de infedon nosocomial y morlaliad (p= 0.30) 

Del total de 10s ingresos a la VTI, solo 5 niAos egresamn (31.2%), de 10s wales, la 
sobrevida tuvo una media de 361 dias (de 42 a 730 dias) posterior a su sal ia  de la terapia 
inlensiva. La calidad de vida fue catalogada mmo rnala en 1 de los niiios, ya que mquirio de 42 
dias de manejo intrahospitalario en piw. El resto (4 caws), presentamn una calidad de vida 
regular presentando infecdones rewrrentes y una sobrevida rn6xima reporlada de 2 aiios. 

TABLA 2 

REIACION EXISTENTE ENTRE LAS DIFERENTES VARIABLES MEDIDAS AL INORESO Y LA 
MORTALIDAD COMO CONDlClON DE EGRESO 

VARIABLES ("-18) X P 
l.Diaan6stim " ~~~ ~~ 

A) lnsuflciencia respiratork 
8 )  Estado epiiept'm 
C )  Hipeftensi6n inhacraneana 
D) Choque septim 
E) Choque hipo~lernim 
F) Sepsis swera 

2. Falla a aparstos y sistemas 
Al Afeai6n remirator& 

- - 
cj Alteraci6n neumldgica 0.42 NS 
D) Altersi6n rnetaMliea 0.95 NS 
E) Alteraciones Gastmintestinals 0.95 NS 
F) Giros 0.37 NS 

3. PRISM 0.29 NS 
4. Desnutrici6n 0.95 NS 
5. Niveles de Hemoglobina 0.21 NS 
6. Leucocitos totph 0.04 NS 
7. Llnfocitos absolutes 0.78 NS 
8. Cuenta de piaquetas 0.29 NS 
9. Necesidad de ventilaci6n m e d n i u  8.1 0.004 
10. DIPS de ventilaci6n m d n l c a  0.29 NS 
11. Complicacioncs agundarias a ventilpcYn m d n l c a  0.37 NS 
12. Apoyo Hldriw 1.67 NS 
13. Apop  aminegiw 0.25 NS 
14. N-idad de via venosa central 0.48 NS 
15. Manejo antibi6tim 0 NS 
18. Nomerode antibl6tkoo utilirados 0.87 NS 
17. Obos traamlentos 1.67 NS 
18. Manejo esteroideo 1.03 NS 
19. Preeencia de inkcci6n no-mial 1.03 NS 
20. D l u  de estancia Inbahospitalaria 0.590 NS 



D I S C U S I O N  

El mecanimo de transmisi6n verlical fue responsable del 69% de nuestms cams. 
WrmborAndose en estos pacientes el diagn6stiw a una edad pmmedio de I aiio w n  8 meses. 
w n  rango de I mesa 5 afios wincidiendo ion lo deSait0 en la liieratura. '6 

Es importante seiialar que el estado de salud de 10s padres. en nuestm esludio fue 
reportado mas frewentemente (50%) wmo asintomatims y w n  semlogia negaiiva lo que, de 
awerdo w n  la literatura, se refiere wmo uno de 10s pmMemas epidemiol6giws m8s importantes 
de esta enfermedad, ya que un gran numem de pacientes ya infedados permanecen 
asintomatiws. incrementaOdoSe el riesgo de transmisi6n. 

Cabe mencionar que en un alto pomntaje (68.7%) de 10s padres, no se enwntramn 
antecedentes de riesgo para desarmllar la infecci6n (dmgadicci6n, promiswidad, homosexualidad. 
elc), lo wal. muy pmbablemente se relacione w n  un sesgo en la informaci6n recabada y no a una 
real ausenaa de antecedentes para el desarmllo de la enfermedad. 

Solo 105 pacientes w n  clauficaci6n B (s~ntomatologia moderada) y C (grave), fuemn ios 
que ingresamn a la UTI, lo e a l  wrrelaaona w n  el grad0 de lnmunodefluenua del paclente y con 
lo reportado en la lderalura." 

AI ioual aue 10s reoortes en la ~aeratura'~,". en esie estudio se ohsew6 aue la insuficiencia ~ ~~ ~ 

resp~ratoria-es la causa de ingreso mas frewemi a la UTI de nliios w n  SIDA, que euste una 
relauon estadidicamente wgnificatlva entre el desarmllo de insufiuencia respiratona y la necesidad 
de ventilauon mednlca w n  la mortalldad. el diagn6stiw de neumonia por P. c a d  solo fue 
presuntivo, ya que no se realizamn los estudios wnfirmalorios wrrespondientes. No se enwntd 
relacion estadistica entre la administration de tratamiento antiretroviral y la mortaldad previo al 
ingreso, debido al tamaiio de la muestra y el tipo de estudio: sin embargo, adualmente esta 
indicado el tratamiento antirreiroviral previo y durante el desarmllo de wmplicaciones de la 
enfermedad. Lo mismo es aplicable a lo ObSeNadO entre la pmfilaxis wntra PCP y la 
mortalidad. Diferentes esludios han demostrado que la pmfilaxis inude sobre el numem de eventos 
de PCP en el paciente, mas no en la gravedad de 10s mismas. ""." 

Por el numem de pacientes incluidos en el estudio y la naluraleza del mismo 
(relmspeaivo), es imposible determinar una relaci6n entre las diferentes variable evaluadas y la 
mortalidad. Partiwlarmente w n  el PRISM en donde nose enwntd esta asouaci6n. wincidimos 
w n  10s diferentes adores en afirmar que este tipo de escalas pueden tomarse wmo una guia, mas 
no wmo un parimelm decisive para el ingreso de estos pacientes a una UTI. 

La mayoria de 10s estudios en donde se evalua el ingreso y pmn6sliw de pacientes w n  
esta enfenedad a una UTI se han hecho en adunos, por lo que deben diseriam estud~os en la 
edad ped~atrica que evallien objetlvamente el pmn6sliw en ede t i p  de pacientes. "*" 

En nuestro esludio enwntramos una sobrevida media al egreso de 9 meses, lo wal 
wncuerda con lo reportado por otms autores. En este periodo, se presentamn wmplicaciones 
secundarias (infecciones de repetici6n, crisis wnvulsivas), lo wal  determina la mala calidad de 
vida que tiene esle tipo de nirios. 

DeRnitivamente la naturaleza descridiia de este estudio retmsoedivo no ouede dar 
wndusiones mrllundentes acerca de la asobaubn exlstente entre el de&rmllo de ikuf ic ieza 
respiratona o la neceidad de ventnlaa6n mednica w n  la mortalidad de estos nlrios; wn embargo, 
da un panorama acerca de la mortalidad de estos pacientes, de su wrta sobrevida y de su mala 
calidad de vida durante este periodo lo que nos wnduce a1 igual que otms centms haspitalarios a 
nivel mundial al cuestionamiento del ingreso de este tipo de pacientes a laS unidades de Terapia 
Intensiva, sobre todo paises que, wmo el nuestm, tienen que hacer un uso racional de 10s 



recursos economims y de personal para la salud. Sln embargo. memos que ede esludio puede 
Sentar una base para la reallzaa6n de ensayos pmspeaivos m n  una adewada rewle~36n de 
todas las variables que Puedan demosirar mas fidedionamente el omn6slim de eaos nirios en una - 
unidad de terapia intensiva. 

Por el momento solo podemos afirmar, al igual que a nivel mundial odos 10s auiores, 
winciden en serialar que el nirio con SlDA tiene todo el derecho de ingreso a la UTI 
independientemente de su esiado dinim y que no exide bajo ningun motio, razk m a i m  para 
neghnele, a menos que el mismo pauenle o sus padres, renunuen por volunlad pmpia a esla 
opcib. y edando plenamenle informados de 10s riesgos y beneficios de su decisi6n. 

Esias legislaciones, que en diferentes partes del mundo se enwenlran totalmenle 
valiadas y se aplican, no existen en Mexico, por lo que surge la necesidad de que esias se lleven 
a cabo, y se implemente el uso del ado de muerte natural, a1 que tambien tienen derecho. - 



C O N C L U S I O N E S  

Definnivamente la naturaleza retmspediia del estudio y el tamaiio de la mueslra no 
permiten establecer mrrelaciones definaiias entre las diferentes variables clinicas analidas a su 
ingreso a la UTI con su evoluci6n y pron6dico. Sin embargo, las obsewaciones descritas permilen 
inferir que con el anelisis de poblaciones mayores en esludios pmSpedii0S se podnin tener 
mnclusiones definiiivas para la evaluaci6n objetiia de edos paciemes y tener una mejor 
apreciacion para el pmn6slico. 

Hasia el momento. wnsideramos oue el inareso de 10s Daciemes w n  SlDA o sosoecha 
del mismo a UTI, de nlngvna manera debe'estar iniuldo por el diagnkllco ni por la apdauon 
sub.etiva del personal de salud, sino debe depender de la condici6n mklica del paciente. evaluada 
en terminos objetrvos Es pnorilano. por lo tanto, el establecer cnterios o escalas pmnodicas que 
determinen racionalmente el ingreso a una UTI en edos cams, tomando en cuenta adem&, lo5 
recursos economicos, infraedrudura y personal m a i m  con que se cuente en cada centm de 
atenuon. 

Sed de gran importancia la legislacion en nueslm pais del acto de muene natural, que ya 
se ha implementado en muchos paises, y que respeta la decision de morir en esie tipo de 
Dacientes. 
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ANEXO 2: ANTECEDENTES CLlNlCOS 
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