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RESUMEN
Estado nutricional del paciente pediatrico con VIH/SIDA
y su relacion con variables clinicas e inmunologicas.*

Corresponde a: Valoracion de la composicién corporal y el efecto del cambio en el plan de
alimentacion de pacientes pediatricos con VIH/SIDA.

El VIH/SIDA y sus complicaciones suelen acompafiarse de trastornos nutricios. El propésito de
este estudio fue estimar el estado nutricional del paciente pediatrico con VIH/SIDA y su
relacion con variables metabdlicas e inmunolégicas.

El tipo de estudio realizado es prospectivo, transversal, descriptivo, clinico. La muestra se
constituyo por 12/16 pacientes pediatricos, con VIH/SIDA, con edad biologica de 3 a 12 afios,
media de 7afios 6meses; 6 pacientes del género femenino y 6 masculinos. Todos tienen
terapia antirretroviral altamente activa; fueron de tipo ambulatorio y sus padres o tutores
firmaron la carta de consentimiento informado. Las variables antropométricas estudiadas
fueron: peso, talla, los indicadores P/E, T/E, P/T; perimetro medio braquial, pliegue cutaneo
tricipital, Reserva de Masa Muscular y Reserva de Masa Grasa . Las variables metabdlicas
fueron: proteinas totales, albumina, relacién albamina/globulina, perfil de lipidos. Las variables
inmunoldgicas fueron citometria con recuento diferencial de CD4+, carga viral. Asi también se
establecio6 la categoria del estado clinico.

De todas las caracteristicas del grupo en estudio (GEE), sobresale en promedio la deplecion
del tejido graso. Para que los resultados pudieran ser universalmente comparables, se
utilizaron las clasificaciones de Gémez y Waterlow, modificadas por McKinney a fin de ser
usadas en nifios con VIH, quedaron los indicadores antropométricos como sigue: P/E “bajo” en
un 50%; en T/E “desmedro” en un 41%; P/E “emaciacion” en el 25% de la poblacién estudiada.
Con relacién a los indicadores de composicién corporal se tuvo “deplecidén muscular’ en el
33% de los casos con VIH/SIDA y “deplecion” del tejido graso en el 92%. De los parametros
metabolicos: las c-HLD se encontraron anormalmente “bajas”, hubo hipercolesterolemia en un
42%; hipertrigliceridemia en 75% e hipolipoproteinemia de c-HDL en 92%. En 9/12 casos, se
encontré hiperlipidemia combinada con alteraciones morfolégicas del tipo lipodistrofia. De los
indicadores inmunoldgicos, respecto a la carga viral se encontrd “detectable” en el 33% de los
casos; en la categoria clinica por sintomatologia, el 75% del GEE tuvieron sintomatologia “leve”
y los demés no la refirieron. De las 27 correlaciones significativas entre parejas de variables,
destacan por la “r’ < 0.8: T/E vs Albumina; Proteinas totales vs Alb/Glob; CT vs c-LDL; c-
VLDL vs Tg.

El analisis estadistico de la base datos se realizé con el programa SPSS® versién 15.0 para
windows®.

*Se reprogramé la atencion médica integral de los nifios con VIH/SIDA, en virtud del Plan de
Contingencia Sanitaria a causa del brote de influenza HIN1 y se cuenta con el aval de Comité
Tutoral (06 agosto 2009) y del Comité de Investigacién de esta Facultad (22 octubre 2009)
para el cambio de titulo con la reestructuracion en el contenido, todo ello aprobado por
unanimidad por el H. Consejo Técnico sesion ordinaria del 13 de noviembre de 2009 en esta
Dependencia.
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ANTECEDENTES.

En el afio de 1980, se reconocio por primera vez en la region sud sahariana
de Africa, una epidemia donde miles de nifios se quedaban huérfanos y miles
de familias se quedaban sin infantes, se denomindé inicialmente enfermedad
de la delgadez, debido a que las personas en Uganda estaban muriendo de
desnutricién grave, por razones desconocidas (Gray y cols. 1988).

La eficacia de los modernos sistemas de vigilancia epidemiologicos permitieron
en 1981 que el Centro para el Control de Enfermedades (CDC) de Atlanta,
diera la alarma sobre la aparicion de una nueva enfermedad causada por un
virus que se denomindé como Linfotréfico de las Células T humanas tipo Ill, un
tipo de virus relacionado a Linfoadenopatia (Parslow y cols. 2002).

En el Instituto Pasteur de Paris (1983), se logra el aislamiento del Virus de
Inmunodeficiencia Humana (VIH), virus capaz de sintetizar una copia de DNA a
partir de su propio RNA genomico, miembro de la familia Retroviridae,
subfamilia lentiviridae. (Lee y col. 2001).

En los afios 1984 y 1986, la secuenciacibn completa del virus posibilita la
caracterizacion de sus genes, la deteccién de la enzima transcriptasa inversa y
el conocimiento del ciclo biolégico viral. En el periodo comprendido entre los
afios 1996 y 2000, se define el cuadro completo del ciclo bioldgico del VIH in
Vivo (Soto-Ramirez, 2004).

La Organizacion Mundial de la Salud estima que entre 25.8 y 41.8 millones de
adultos y nifios estan infectados con VIH y la mayoria de ellos se encuentra en
paises en desarrollo. En América latina alrededor de 44,300 menores de 15
aflos estan infectados por VIH (UNOAIDS/WHO, 2008). Si bien en la region
se ha logrado algun progreso en el cuidado y tratamiento en los adultos, no
sucede asi con los nifios, un hecho relevante es que un numero cada vez
mayor se infecta al nacimiento con el VIH, esta situacion evidencia que los
esfuerzos por prevenir la transmision del virus no han sido suficientes (XVII
Conferencia Internacional sobre el SIDA, 2008).

Con el advenimiento del tratamiento antirretroviral altamente activo y la mejoria
de los regimenes profilacticos aplicados en naciones desarrolladas, la infeccién
por VIH se constituyd0 como una enfermedad cronica en vez de mortal (Banco
Mundial, 2007).
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Clasificacion del VIH.

La subfamilia lentiviridae incluye a 2 clases de virus de VIH: el tipo 1y el tipo
2, los cuales tienen de 40 a 60% de homologia de secuencia de aminoé&cidos,
pero que se distinguen claramente desde el punto de vista epidemioldgico
(Connor y cols.1993).

El tipo 1 esta diseminado en todo el mundo y es el responsable de la mayor
parte de los casos de infeccién por VIH y el tipo 2 se encuentra restringido a
Africa Oeste y paises con lazos historicos y comerciales en esa region, aun
cuando se han encontrado casos aislados en los Estados unidos de América,
principalmente en individuos con viajes a zonas de alta prevalencia. (Chineny
col. 2002).

El VIH tipo 2, es también causante de SIDA, sin embargo, en estudios sero
epidemioldgicos se ha documentado que tiene un periodo de incubacién
(tiempo entre la adquisicion del virus y el desarrollo del SIDA) el cual oscila
entre 15 y 20 afios, mas prolongado que el de VIH tipol (Connor y cols. 1997;
Parslow y col. 2002).

Estructura del VIH.

En su envoltura externa cuenta con una capa lipidica con 72 prolongaciones
glucoproteicas (gp120 y gp41l) que juegan un papel fundamental en la unién
con la célula huésped (Benos y cols.1994).

La nucleocapside contiene proteinas y acido nucleico estructurados de fuera
adentro como una matriz (pl17), y un "core". Este ultimo forma una capside
conica (p24) en cuyo interior se encuentra el genoma viral (2 cadenas idénticas
de RNA unidas por la (p7) y proteinas tanto con funcidbn enziméatica
(transcriptasa inversa 0 integrasa 0 proteasa) como reguladora. Esta
estructura esta codificada por un genoma muy complejo del que se conocen 3
genes estructurales: gag (matriz y capside), pol (enzimas), env (envoltura) y 6
reguladores (vif, vpr, vpu, tat, rev, nef) de otras funciones entre las que
destacan la infectividad y liberacion de viriones (Piot y col. 1988; Donaldson y
cols. 1994).

Patogenia de la infeccion.

La infeccion por VIH afecta en forma predominante a las células del sistema
inmunitario que expresan el receptor CD4 y la molécula co-receptora CCR5, a

las células progenitoras medulares de la estirpe monocito/macréfago y al
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cerebro. La caracteristica inmunitaria dominante es la reduccion progresiva de
la subpoblacion CD4 de los linfocitos T, que ocurre principalmente como
resultado de mecanismos como apoptosis 0 muerte celular programada, por lo
que en forma inexorable causa inmunodeficiencia Esta alteracion se traduce
en incapacidad para establecer una respuesta inmunitaria adecuada tanto
frente al VIH como a otros patdgenos (Lee y col. 2001; Soto-Ramirez, 2004).
Otros mecanismos que contribuyen a la muerte de células T CD4 no
infectadas, incluyen la fusién celular con células infectadas con VIH, el
desarrollo de poros en la membrana celular de los linfocitos infectados
conforme los virus de VIH salen a través de la superficie celular; la acumulacién
de DNA viral no integrado en el citoplasma celular y la destruccion de células
CD4 no infectadas (Piot y col. 1988; Soto-Ramirez, 2004).

De manera adicional, el VIH también infecta células que no expresan CD4,
como las células gliales del cerebro, células neuronales y de la retina, células
endoteliales de los capilares cerebrales, fibroblastos de la piel humana, lineas
celulares fibroblastoides derivadas de musculo y hueso, células trofoblasticas
humanas, células dendriticas foliculares, células epiteliales colénicas, células
adrenales fetales, y células carcinomatosas del higado. (Trujillo y cols. 1996).
Infeccién Primaria.

Asi se denomina a la fase de adquisicion de la infeccién viral y a las
manifestaciones asociadas al episodio de replicacion viral inicial.

Al contacto con el virus, las primeras células en ser infectadas son los
macrofagos y las Células Dendriticas de las mucosas (DC); estas ultimas
transportan el virus al tejido linfoide regional donde los LT CD4+ activados se
infectan. Entre los 5 y 11 dias después de la infeccibn aumenta la cantidad que
se titula del virus, con niveles de viremia cercanos a 107 copias del RNA viral
por mililitro de plasma y con un gran numero de células infectadas, lo que
refleja la diseminacion sistémica del VIH (Fox y cols. 1992; y cols 1993). Luego
se detecta una respuesta inmune celular y humoral especifica que disminuye el
nivel de virus en sangre y el nimero de células mononucleares infectadas.
Alrededor de nueve meses después de la infeccion se obtiene un equilibrio
entre la respuesta inmunitaria del huésped y el virus; esto se refleja por una
concentracion plasmatica relativamente estable de RNA de VIH, a lo cual se le

conoce como punto de equilibrio virologico (Rugeles y col. 2004).
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Como se menciona, la sintomatologia (fiebre, crecimiento ganglionar, faringitis
erupcion maculopapular en cara y tronco, ulceraciones en mucosas, mialgias,
artralgias, linfopenia, especialmente de linfocitos CD4+ y altos niveles de carga
viral) se presenta de dos a cuatro semanas después de la adquisicion de la
infeccion, pero a veces el periodo de incubacion puede ser de hasta 10 meses
(Fox y cols. 1992; Van Kooyk y col. 2003).

Replicacion viral.

El ciclo de replicaciéon del VIH se divide en varios pasos. El primero de ellos, la
fusion, lo constituye la union de la glicoproteina (gp) 120, tanto a los receptores
CD4 como a los receptores de quimiocinas del tipo CC o CXC en las células
blanco (Connor y cols. 1997; Gabuzda y cols. 1998).

El segundo paso, de la fusién, es donde la nucleocapside del VIH es
internalizada y el RNA viral se transcribe a DNA por la transcriptasa inversa. El
RNA viral entonces se integra en el tercer paso al genoma de la célula
huésped, formando un provirus. Este proceso se encuentra mediado por la
enzima integrasa. Una vez integrado, el RNA viral se encuentra
permanentemente asociado con el DNA de la célula huésped. Mientras el
provirus permanece en estado de latencia, los genes virales no se expresan vy,
por lo tanto, el virus es capaz de permanecer indetectable para el sistema
inmune del huésped. (Piot y col. 1988; Kuby, 1998; Truijillo y cols. 1998).

El cuarto paso esta dado por activaciéon proviral regulado por la proteina rev,
inicia en la transcripcion, y los RNAs son transportados del nucleo al
citoplasma donde seran traducidos o empaquetados.

En el quinto paso, conforme las proteinas virales comienzan a ensamblarse
dentro de la célula huésped, la membrana plasmatica de ésta se modifica por la
insercion de las glicoproteinas gp4l y gpl20. Para que las proteinas gp120 y
gp41l se inserten, la gpl20 debe ser liberada de los complejos que forma con
el CD4, el cual es co expresado con la gpl20 en el reticulo endoplasmico
rugoso; la proteina vpu asiste a este proceso para promover la degradacion
intracelular del CD4. Entonces la gpl20 es transportada a la membrana
citoplasmatica donde nuevamente se previene que se una al CD4, debido a la
endocitosis y degradacion de este receptor promovida por la proteina nef.

El dltimo paso, el sexto, corresponde a la gemacion, cuando el RNA viral y las

proteinas nucleares son empaquetadas dentro de la membrana citoplasmatica
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de la célula huésped. Conforme la particula se completa y se libera de la pared
celular cubierta con las proteinas gp120 y gp41, el viribn alcanza un estado de
maduracion y posteriormente es exocitado (Trujillo y cols. 1993; Frankel y cols.
1998; Turner y cols. 1999; Poignard y cols. 2001).

Los linfocitos T activados que expresan CD4, y que se han infectado con VIH
son los causantes de la presencia de casi 99% de viriones en el plasma
(Zambruno y cols. 1995; Turner y cols. 1999; Rugeles y col. 2004).

Periodo de Latencia.

La segunda fase de la infeccion por VIH-1, entre la infeccion primaria y el SIDA,
es un periodo asintomatico; su duracion en tiempo es bastante variable
(Connor y cols. 1997; Alcami, 1998). Como resultado de la respuesta inmune,
especialmente la celular, se tiene hiper activaciéon de todas las células del
sistema inmune, por lo que disminuye la viremia; se genera una produccion
aumentada de IgG e IgM y los niveles de citocinas en plasma se encuentran
elevados; asi como las concentraciones de TNFa, IL-4 e IL-10 (Ito y cols.
1999). La activacion crénica de la via de senalizacién del TNFa lleva a un
aumento en la transcripcion del VIH, a una induccién de la apoptosis de células
mononucleares y a una supresion de la hematopoyesis. La gpl20 es la
responsable de inducir en forma directa la secrecion de esta citocina por
mononucleares. (Lipton, 1992; Weissman y cols. 1997; Gurney y cols. 2003;
Rugeles. y col. 2004). La alteracion mas caracteristica de la respuesta mediada
por la cantidad de linfocitos B, consiste en la activacién policlonal de éstos,
que se traduce en concentraciones elevadas de IgG e IgA, en la presencia de
inmunocomplejos circulantes y en un aumento en el nimero de linfocitos B en
la sangre periférica que segregan inmunoglobulinas espontaneamente
(Weissman y cols. 1997; Gurney y cols. 2003; Pacheco-Leal 2008). Las
alteraciones funcionales de los linfocitos B consisten principalmente en la
afectacién de la produccion de anticuerpos ante estimulos antigénicos, que
puede estar mediada por la hipofuncion de los linfocitos T colaboradores
(Fujinami, 1989; Fortin y cols. 1998).

La carga viral (CV) que corresponde a la cantidad de virus replicativo o
latente que esta presente en un individuo infectado, durante este periodo
permanece relativamente estable y predice el tipo de evolucién; con menos de

1000 copias de RNA viral por mililitro de sangre, el periodo de latencia podra
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ser de mas de 10 afos; con menos de 200 copias puede no aparecer la
enfermedad y aquellos con mas de 100,000 copias, la pérdida de LT CD4+ es
progresiva lo que lleva a que se desarrolle SIDA rapidamente (Alcami, 1998;
Gurney y cols. 2003).

Carga viral.

El total de la CV en la infeccion por el VIH, se encuentra principalmente en dos
compartimentos: el tisular y el plasmatico (Banchereau y col. 1998). En el
primero los principales sistemas afectados son el linfatico a nivel ganglionar y el
nervioso, estimandose que la CV a nivel linfatico es al menos 10 veces
superior a la CV en la sangre (Banchereau y cols. 2000).

El RNA del VIH se encuentra en el suero y en el plasma como particulas
virales libres o en el interior de las células mononucleares de la sangre
periférica, en dos formas: estado latente (DNA proviral) o estado replicativo
(RNAm) (Brew y cols. 1995). La CV plasmética corresponde a la cantidad de
particulas virales libres circulantes que hay en el plasma y representa un valor
estimativo de la CV total. Se expresa como el numero de copias de RNA viral
por mililitro de plasma o su equivalente en logaritmo de base 10 (Frankely col.
1998).

En su interpretacion se considerara como CV “baja” cuando el valor no supere
las 10 mil copias/mL (4,0i04), CV “intermedia” entre 10 mil y 50mil y CV “alta”
cuando los valores superan las 50 mil copias/mL (4,7105). Cuando se establece
una CV como “indetectable”, hay que decir que para ese método con esa
sensibilidad fué imposible detectar la presencia de RNA viral, lo cual no
significa que no exista RNA viral en el plasma, luego entonces, CV
indetectable no quiere decir cero copias virales/mL (Horwitzy cols. 1992).
Progresién a Sindrome de Inmuno-Deficiencia Adquirida.

Después del periodo de latencia clinica llega un momento en que la respuesta
inmune pierde el control total de la replicacién viral y se desarrolla el SIDA,
fase final de la infeccion por VIH, ésta se caracteriza por un estado de
inmunosupresion profundo, donde las infecciones oportunistas se presentan
cuando el numero de LT CD4+ alcanza niveles menores a 200 células/mL y los
titulos del virus aumentan rapidamente (Michael y cols. 1997; Smith y cols.
1997; Sereti y cols. 2001; Van Kooyk y cols. 2003).
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Diagnéstico de VIH/SIDA por laboratério.

Se han desarrollado dos metodologias de Ensayo Inmuno-Absorbente Ligado a
Enzimas (ELISA), una para la deteccion del antigeno, a partir de una muestra
de sangre total o de heces se utiliza ELISA directo. Y la otra para la deteccion
de anticuerpos presentes en el suero del paciente se utiliza ELISA indirecto.
(Madigan y col. 1998). No se detectan en suero los anticuerpos contra VIH en
la etapa temprana de la enfermedad primaria. Por lo general se cuantifican 3 a
4 semanas posteriores a la infeccion, por la presencia de viriones.

Para detectar el antigeno p24 del VIH, por el método de ELISA, se requiere de
la disociacion en &cido para separar el antigeno del complejo anticuerpo-
antigeno. Esto hace que la prueba sea sensible (99%) y a la vez especifica
(99%) (Parslow y cols. 2002).

Western Blot.

Es necesario confirmar un resultado positivo en el ELISA mediante Western
Blot, debido a que la prueba de ELISA da lugar en ocasiones a falsos positivos.
(Madigan y col. 1998). Las pruebas de inmunotransferencia (Western blot)
detectan anticuerpos especificos dirigidos contra varias proteinas del VIH. El
Western Blot ha puesto una enorme influencia clinica en el diagnéstico y
confirmacion de los casos de SIDA. Se considera como resultado positivo la
presencia de anticuerpos contra al menos 2 o 3 proteinas de importancia del
virion (p24, gp4l y gpl20/160), y la falta de deteccion de anticuerpos contra
cualquier proteina del VIH se informa como negativa. (Parslow y cols. 2002).
Recuento de Poblaciones Celulares.

El sello distintivo del SIDA es un defecto en la inmunidad mediada por células,
caracteristicamente relacionada con una reduccion en el nimero y funcion de
los LTCD4+. La utilizacion de varios anticuerpos, cada uno marcado con un
fluorocromo distinto, puede dar lugar a la identificacién simultdnea de varios
marcadores celulares como CD3+ y CD4+ en personas sanas y enfermas de
SIDA. Ademas, el cociente CD4:CD8 que también se emplea, se modifica
durante la progresion a SIDA. (Parslow y cols. 2002).

VIH en la edad pediatrica.

Los nifios infectados con el VIH tienen diferencias importantes en el curso de la
infeccion cuando se los compara con los adultos. Por ejemplo, tienen cargas

virales mucho mas elevadas, la eliminaciéon de los linfocitos es mucho mas
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rapida, las infecciones son mas graves o fatales, el avance a la categoria a
SIDA es mas rapido y su sistema inmunitario es mucho mas débil, dada su
natural inmadurez (UNAIDS/WHO, 2004; Ramirez-Ortiz y cols. 2006).

Los nifilos se pueden infectar de varias maneras, ya sea por abuso sexual de
individuo infectado, por transfusion de sangre contaminada o por transmision
vertical. Esta Ultima es la mas frecuente y puede ser prenatal (via
transplacentaria), perinatal (en el momento del parto) y postnatal, la cual ocurre
durante la lactancia. Entre las anteriores, la transmision del virus ocurre mas
frecuentemente durante el parto (50-65%), seguida por la via transplacentaria
(23-30%) vy, por ultimo, durante la lactancia (12-20%). En un 5% de los casos
de nifios infectados no se sabe la fuente de la infeccion, si se sospecha de
abuso sexual de individuo portador, se ha de realizar una busqueda exhaustiva.
(Kreitchmann y cols. 2004; Merchant y cols. 2005).

Diagnéstico de la infeccion por el VIH en pacientes pediatricos.

En los nifios el diagnostico de la infeccion sélo se puede establecer por
métodos de laboratorio. Los disponibles actualmente son de tres tipos:
deteccién de anticuerpos, deteccion del virus (cultivo) o de alguna de sus
proteinas (casi siempre la p24 por ELISA), deteccién del genoma viral mediante
pruebas moleculares como la reaccion de polimerasa en cadena (PCR) (Boniy
cols. 1993; Boshell y cols. 2002).

Clasificacion de la infeccion por el VIH en pediatria.

La infeccién en nifios, se clasifica de forma distinta a los adultos, por tener un
curso diferente y se implementa una terapia acorde con las necesidades de
cada paciente pediatrico (Ramirez-Ortiz y cols. 2006). En la clasificacién se
utilizan actualmente dos parametros: el estado clinico y el estado inmunolégico
de los nifios, segun los Centros para el Control y la Prevencién de las
Enfermedades (CDC, en inglés). La clasificacion por el estado clinico (Anexos,
cuadro 1) es en cuatro categorias (N. no sintomatico; A. levemente sintomatico;
B. moderadamente sintomatico; C. gravemente sintoméatico) depende de los
signos y sintomas que presenten. De acuerdo al estado inmunoldgico (cuadro
II) son tres categorias (1. No supresion; 2. Supresion moderada; 3. Supresion
grave) que se establecen a partir del porcentaje total de linfocitos T CD4+
(Ramirez-Ortiz y cols. 2006).
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Cuadro Il. Categorias del estado inmunologico.

1-5 afios 6-12 afios
Categoria inmune N°/mm3 | (%) N°/mm3 | (%)
1. No supresién 21.000 | =225 | =500 225
2. Supresion moderada | 500-999 | 15-24 | 200-499 | 15-24
3. Supresion grave <500 <15 | <200 <15

*Modificado de: Situaciones clinicas importantes en nifios infectados por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana.
Ramirez-Ortiz y cols. latreia, Vol. 19, no.2. Junio 2006. p 179.

Tratamiento antirretroviral en pediatria.

La infeccion por el VIH en la edad pediatrica es un cuadro grave y sintomatico,
cuya evolucién natural determina que una cuarta parte de los pacientes
cumplan criterios de SIDA antes del afio y no sobrevivan mas de 3 afios, lo que
requiere una intervencion terapéutica precoz (AIDS, 2005)

Los antirretrovirales son farmacos que actuan por que inhiben la replicacion
del VIH (cuadro Ill). El tratamiento antirretroviral ha cambiado la historia natural
de la infeccion por VIH en la edad pediatrica, ha evitado la progresion de la
enfermedad en los nifios infectados, la reduccién de nuevos casos de SIDA'y

la mortalidad infantil por esta infeccion (AIDS, 2005)

Cuadro Ill: Farmacos antirretrovirales

Inhibidores de la transcriptasa inversa
Anélogos de los nucledsidos (ITIAN)
Zidovudina (AZT, ZDV, Retrovir®)*
Didanosina (ddl, Videx")*

Zalcitabina (ddC, Hivid®)

Estavudina (d4T, Zerit®)*

Lamivudina (3TC, Epivir®)*

Abacavir (1592, Ziagen®)+

No anélogos de los nucledsidos (ITINAN)
Delavirdina (DLV, Rescriptor™)
Nevirapina (NVP, Viramune®)+

Efavirenz (EFV, Sustiva® )+

Inhibidores de la proteasa
Nelfinavir (Viracept™)*
Ritonavir (Norvir®)*

Indinavir (Crixivan®)
Saquinavir (Invirase™)
Amprenavir (Agenerase®)+
Lopinavir-Ritonavir (Kaletra®)+

* Farmacos con presentaciones pediatricas (soluciébn o polvos
dispersables) comercializadas.

+ Presentacion en solucién sélo disponible por uso compasivo o ensayo
clinico.

Modificado de: AIDS. 2005. Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection, disponible en:
http://aidsinfo.nih.gov.
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Bases de la terapia antirretroviral.

El objetivo del tratamiento antirretroviral es reducir al maximo la replicacion del
VIH y con ello evitar el deterioro del sistema inmunoldgico y la progresion de la
enfermedad. El tratamiento frente al VIH debe incluir mas de un farmaco:
tratamiento combinado. La utilizacion de mas de un farmaco permite asociar
compuestos con actividad frente a lineas celulares distintas. Retrasa la
aparicion de resistencias al inhibir de forma mas efectiva la replicacion viral.
Los nifilos sin experiencia a antirretrovirales tienen mayores probabilidades de
éxito, no obstante, mas de la mitad de los nifios no responden al tratamiento
antirretroviral, obligando al cambio del mismo, con el fin de conseguir con la
nueva pauta, inhibir o controlar la replicacion del VIH de forma mantenida
(Ramirez y cols. 2005).

Aparte de los factores clinicos, inmunolégicos y virales, es necesario que se
tomen en cuenta la decisibn médica y otros factores asociados como son:
disponibilidad de presentaciones farmacolégicas apropiadas y de sabor
agradable; informacion farmacocinética disponibles para la edad del nifio;
potencia, complejidad de la dosificacion y efectos adversos potenciales del
régimen antirretroviral elegido (Ramirez-Ortiz y cols.2006)

La terapia antirretroviral actia en dos fases, la de preintegracibn como
inhibidor de la transcriptasa inversa y en la de replicacion viral mediante la
inhibicion de la proteasa (AIDS, 2005).

Inhibidores de la transcriptasa inversa.

La actividad de esta enzima se inhibe por 2 grupos de farmacos: los analogos
de nucledsidos y los no analogos de nucledsidos.

Analogos de nucledsidos (ITIAN).

Los nucledsidos son compuestos derivados de las bases puricas (adenosina,
guanosina, e inosina) y pirimidicas (citosina y timidina) (Mathews, 1999). La
accion de estos compuestos (Zidovudina «AZT, Retrovir®»; Didanosina «ddl,
Videx®»; Dideoxicitidin o zalcitabina «ddC, Hivid®», Lamivudina «2'-desoxi-3'-
tiacitidin, 3TC,Epivir®», Abacavir 1«592U89, Ziagen®») radica en que una vez

fosforilados se reincorporan a la cadena del acido nucleico en formacion.
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Inhibidores de la transcriptasa inversa No analogos de los nucleésidos
(ITINA).

Se trata de moléculas con grupos quimicos con accion inhibitoria especifica de
la transcriptasa inversa del VIH-1 (Efavirenz «Sustiva®, Delavirdina
«Rescriptor®») y que comenzaron a utilizarse a partir de 1998. Los aminoacidos
situados en la posicion 181 y 188 son claves en la accion farmacolégica de
estos compuestos.

Inhibidores de la proteasa.

Se inicio su uso partir de 1996, metabolismo de accion dependiente del sistema
citocromo-oxigenasa P450 (Nelfinavir «Viracept®, Indinavir «Crixivan®»,
Saquinavir «Invirase®, Lopinavir-ritonavir «Kaletra®»). En algunos casos la
interaccion entre dos inhibidores de la proteasa puede ser utilizada para
conseguir una mayor efectividad de uno de los dos inhibidores, tal y como
ocurre con la combinacion de ritonavir con saquinavir, indinavir y lopinavir.
Tratamiento antirretroviral en la actualidad.

Durante los primeros afos el tratamiento antirretroviral se reducia a la
utilizacién de un solo farmaco (monoterapia), siendo la Zidovudina el farmaco
de eleccion. La aparicion de nuevos antirretrovirales cred la posibilidad de
realizar tratamientos combinados o Terapia Antirretroviral Altamente Activa
(TARAA), que han demostrado ser mucho mas efectivos, convirtiendo una
infeccion mortal en una enfermedad crénica.

Situaciones clinicas importantes en nifos infectados por el Virus de la
Inmunodeficiencia Humana (VIH).

La morbilidad producida por esta infeccibon es alarmante; todas las
enfermedades asociadas al VIH-1 (el comienzo temprano de la encefalopatia, la
presencia comun de infecciones del tracto respiratorio, especialmente por P.
jiroveci; el efecto devastador de las infecciones oportunistas por ausencia de
inmunidad previa y la coinfeccion con Tuberculosis) son mucho més
frecuentes, mas graves y con un desenlace fatal mas temprano en
comparaciéon con los nifios no infectados por VIH-1, situacion que claramente
puede mejorar con el uso adecuado y temprano de la terapia antirretroviral

combinada (Vianiy cols. 2004).
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Enfermedades y manifestaciones clinicas asociadas al VIH.

Las manifestaciones neurolégicas de los nifios infectados por VIH-1 se
clasifican tanto en enfermedad neurolégica primaria (asociada a la accion del
retrovirus en el sistema nervioso central, ya sea por efecto directo o indirecto)
como en Complicaciones secundarias (asociadas al tratamiento antirretroviral y
a las infecciones oportunistas), que se presentan como consecuencia de la
inmunosupresion (Janssen y cols. 1992).

Los problemas respiratorios de los nifios infectados por VIH-1 son comunes a
pesar de la profilaxis antibidtica y del tratamiento antirretroviral (Pérez-Mato y
cols. 2002). Los agentes implicados son: Streptococcus pneumoniae,
Pneumocystis  jiroveci (antes denominado  Pneumocystis  carinii),
Mycobacterium tuberculosis, Virus Respiratorio Sincitial, Citomegalovirus y
Virus Epstein Barr (VEB) (Madhi y cols.2002).

La manifestacion clinica mas comun, grave y letal es la neumonia. En los nifios
infectados por el VIH-1 es frecuente que sea por Streptococcus aereus y en el
caso Streptococcus pneumoniae, no soélo origina problemas pulmonares, sino
gue ademas, produce sinusitis, otitis media y, de manera importante, meningitis
(Adler, 2007).

En un paciente pediatrico con o sin VIH, el diagndstico de Tuberculosis se hace
con base en los antecedentes de contacto con un enfermo bacilifero, la
positividad de la reaccidén tuberculinica y los datos clinicos y radiologicos
(Harries, 2004).La coinfeccion TB-VIH-1 en nifios acelera el avance de la
infeccién por el virus porque, al ser un reto inmunoldgico, activa poblaciones de
linfocitos de memoria con provirus en su interior, aumenta asi la carga viral y
disminuyendo el numero de células CD4+ y reduce, por consiguiente la
supervivencia y calidad de vida de los pacientes (Srikantiah y cols. 2005).
Patogénesis de la desnutricién asociada a VIH.

La desnutricién es un evento frecuente en etapas avanzadas de la infeccion por
VIH, incluso es definitorio de SIDA. Los efectos que por si sola puede ejercer
sobre el curso de la enfermedad por VIH incrementan la morbilidad y
mortalidad en estos pacientes (Bunn, 1998). La patogénesis de la desnutricion
en los pacientes con VIH es multifactorial, los principales factores asociados

son: el deficiente aporte nutricio proveniente de la dieta, la deficiente absorcién

21



de nutrimentos y las alteraciones metabolicas presentes (Balbameto y col.
1997).

Deficiente aporte nutricio.

La disminucion en la ingesta de alimentos, esta asociada a patologia de tubo
digestivo alto y a la exposicion a los medicamentos antirretrovirales que
producen anorexia; ademas se relacionan como causas del sindrome de
desgaste en la infeccion por VIH, la baja ingestion de alimentos se ha
demostrado como un factor determinante en la pérdida de peso. (Balbameto y
col. 1997; Sierra-Madero y col. 2001).

Deficiente absorcion de nutrimentos.

Las infecciones enterales que condicionan diarrea crénica cursan con una
deficiencia en la absorcion de nutrientes secundaria a dafio de la mucosa del
intestino delgado y lesion a los enterocitos, asi como disminucién de la
superficie mucosa a nivel de la luz intestinal, esto condiciona desnutricién
(Strawford y col. 1998). Otros mecanismos de absorcion deficiente se
muestran en el Cuadro IV (Balbameto y col. 1997; Strawford y col. 1998; Sierra-
Madero y col. 2001).

Cuadro V.

Mecanismos de la mala absorcion en el paciente

Pediatrico con infeccién por VIH

Disminucion en la superficie mucosa.
Enterocitos funcionalmente inmaduros.
Disfuncion ileal.

Obstruccion linfatica por proceso infeccioso.
Sobre poblacién bacteriana.

Neuropatia visceral con transito rapido.

*Modificado de Enfermedades infecciosas y microbiologia. vol. 21, no. 1; 2001. p 3.

Alteraciones nutricias y VIH.

Las infecciones virales cronicas como el VIH logran cierto efecto en la
utilizacibn de energia por lo que predisponen a los nifios a infecciones
secundarias. El VIH en general deteriora el estado nutricional al socavar el

sistema inmunitario, la ingesta, la absorcion y el uso de nutrientes (Piwoz y col.
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2000). Los nifios con VIH tienen unos requisitos energéticos que son 50 a
100% mayores a los nifios sanos, asi también, el VIH y la malnutricion se
combinan para debilitar el sistema inmunitario, para aumentar la susceptibilidad
a coinfecciones Yy para acelerar la progresion de enfermedades relacionadas
con este virus (Serwada y cols. 1985; Lopez- Herce, 1999; Semba y cols.1999)
Alteraciones metabdlicas.

La infeccion por VIH condiciona en el paciente un estado hipermetabdlico, con
alteraciones significativas en el metabolismo de las grasas, hipertrigliceridemia
la cual se presenta a pesar de existir lipdlisis normal y un incremento en la
oxidacion de lipidos (Strawford y col. 1998).

El aumento del TNFa, el interferon a (IFN- o), la IL-1, la IL-6 y algunas otras
citocinas, ocupan un papel central en la patogénesis del SIDA, por que
contribuye directamente a la disminucion de la ingestion energética o al
desgaste (Reyes-Teran, 1996).

Alteraciones del metabolismo lipidico.

Los cambios en el perfil lipidico son las alteraciones metabdlicas mas
frecuentemente observadas en los pacientes con TARAA. Pueden afectar al
colesterol total(CT), a los triglicéridos (Tg) o a ambos. Pueden formar parte del
sindrome lipodistréfico o presentarse de forma aislada.

La dislipidemia es una alteracién presente en la infeccion por VIH; mientras
que por la propia infeccibn se produce una disminucién del colesterol
plasmético seguido en la evolucién de un aumento en el nivel de triglicéridos,
durante el tratamiento antirretroviral aumenta gradualmente la concentracion de
colesterol, manteniendo el aumento en los triglicéridos (Currier, 2005).

Los lipidos y en especial el colesterol intervienen en procesos inmunoldgicos
como la estimulacién de la funcion y proliferaciéon linfocitaria, el aumento del
mismo plantea problemas a futuro cuando se inicia en la infancia (Grunfel y
cols. 1992; Hanson y col. 2004) vy hasta el momento no hay estudios
prospectivos que muestren resultados a largo plazo de estas alteraciones.

Por lo anterior, desde el 2004 las guias europeas para el tratamiento del nifio
infectado por VIH, aconsejan controles de los niveles lipidos séricos 1-2 veces

al afio (Sharland y cols. 2004).

23



La dislipidemia puede reflejar una alteracion subclinica del tejido adiposo y en
algin momento permitir la deteccién de pacientes en riesgo de desarrollar
lipodistrofia (Carr y cols. 1999; Safrin y col. 1999; jaquet y cols. 2000).

La incidencia global de la dislipemia es variable segun los diferentes estudios, y
estaria entre 38 a 62 % para la hipercolesterolemia y en un 25 % para la
hipertrigliceridemia (Taylor y cols. 2004). En el amplio estudio del European
Pediatric Lipodystrophy Group, se observa hipercolesterolemia en el 27% e
hipertrigliceridemia en el 21 %.

Los factores de riesgo identificados son sexo femenino, edad, uso de IP, inicio
de tratamiento con IP entre 10 y 15 afios, y estadio clinico C o B ((Taylor y cols.
2004; European Pediatric Lipodystrophy Group, 2004). La hiperlipidemia parece
ser mas frecuente en presencia de lipohipertrofia (Taylor y cols. 2004).
Sindromes clinicos con cambios en la distribucién de la grasa corporal.
Las primeras descripciones de las alteraciones morfoldgicas en la redistribucion
del tejido graso y alteraciones metabdlicas, son desde 1998 para los adultos y
del 2000 para los nifios (Gutiérrez y cols.2006). A partir de esos afios se
establece que el sindrome de lipodistrofia esta constituido por alteraciones de
la distribucion de la grasa corporal y por alteraciones en el perfil de lipidos asi
como del metabolismo de la glucosa. Ademas toman en cuenta la variabilidad
en la intensidad dependiendo de la susceptibilidad genética, el tipo de
alimentacion, el estilo de vida del nifio y el tipo de tratamiento antirretroviral
(Leonard y col. 2003).

Los cambios en la distribucién de la grasa corporal se describen en nifios con
una frecuencia variable, probablemente debido a la gran variabilidad en los
métodos de valoracion clinica (Jaquet y cols. 2000). Al igual que en adultos, se
proponen 4 sindromes clinicos de alteraciéon de la distribucién grasa en nifios;
Lipoatrofia: Pérdida de grasa en el tejido celular subcutaneo que se evidencia
en la cara con un pronunciamiento de los pdmulos y pérdida del paniculo de
Bichat; en los gluteos los cuales se muestran aplanados (nalgas en hoja de
tabaco) y en los miembros superiores e inferiores, con adelgazamiento y venas
pronunciadas. Lipohipertrofia central: acimulo de grasa intraabdominal visceral
y subcutanea. También se incluye en este grupo el acimulo de grasa cervical y
los lipomas Unicos o multiples. Ademas de combinada: Une los dos anteriores

y la lipodistrofia mixta: cuando algun tipo de lipodistrofia se combina con
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alteraciones en el metabolismo de los lipidos (Beregszaszi y cols. 2005; Ene y
cols. 2007).

El sindrome de Lipodistrofia asociado a la infeccién por VIH, se caracteriza por
redistribucion del tejido adiposo en cualquiera de sus tres formas, hiperlipiemia
y resistencia a la insulina, siendo uno de los factores implicados la terapia
antirretroviral. Actualmente no existe una medida de diagndéstico estandarizada
ni existe un consenso en cuanto a la definicion de este sindrome (Dzwonek y
cols. 2006; Ene y cols. 2007).

Alteraciones de los patrones de crecimiento y VIH.

Se ha descrito una diversidad de alteraciones en nifos infectados con este
virus, estos patrones varian desde retrasos simétricos tanto en el peso como
en la talla hasta desgaste con estatura normal.

Evaluacion del desgaste.

El desgaste se incluye como uno de los principales criterios para el diagndstico
de SIDA asintomatico. La pérdida de peso corporal de mas del 10% en menos
de cuatro meses, es un marcador temprano del episodio agudo de infeccién y
frecuentemente es el primer indicador de un episodio infeccioso (Corcoran y
col. 1999). Los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) definen la
categoria clinica de sindrome de desgaste de acuerdo a los criterios de
pérdida de peso consistente mayor del 10% del basal, cruzamiento hacia abajo
cuando hay menos de 2 lineas de percentiles en la grafica de peso para la
edad en un nifio de un afio o mayor, o menos del percentil 5 en la gréfica de
peso para la talla en 2 mediciones consecutivas con 30 dias de diferencia como
minimo aunado a diarrea cronica o fiebre (intermitente o0 constante)
comprobada durante 30 dias como minimo (Reyes-Teran, 1996).

Mediante la evaluacién de la composicion corporal es posible conocer el
porcentaje de masa muscular que se ha perdido; también es importante
conocer los cambios del peso corporal y la evaluacion nutricia completa.
Todo ello para determinar la historia dietética, un estimado de la dieta actual y
la identificacion de factores que puedan interferir con la ingestion de los

alimentos (Corcoran y col. 1999).
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Evaluacién del estado de Ila nutricibn mediante la valoracién de la
composicién corporal.

La mayor cantidad de energia almacenada en el cuerpo se encuentra en la
grasa. En una pequefia proporcion los carbohidratos en forma de glucégeno,
pero este se agota tras uno o dos dias de ayuno. También es posible usar
proteinas pasa obtener energia, pero toda la proteina del cuerpo esta presente
como tejido estructural (Mathews, 1999; Pifia, 2002;Pacheco-Leal, 2008), de
modo que su consumo da como resultado la reduccién de la masa corporal
magra. Dado que el cuerpo utiliza grasa de manera preferencial como fuente
de energia durante el ayuno o periodos de tensién metabdlica, la medicion de
este compartimento corporal es el método ideal para valorar el estado nutricio
del nifio. El cuadro V se presenta la cantidad promedio de Masa corporal
Magra y Grasa en individuos sanos, que no son obesos, desde los 12 meses

hasta los 18 afios de edad.
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Cuadro V. Masa magra corporal y masa grasa corporal en nifios de 12 meses a
18 afos de edad *

Hombres Mujeres
EDAD** | MMC, kg %Muscu | MGC, kg | % MMC, kg | % MGC, %
lo Grasa Musculo kg Grasa

12 7.9 7556 |23 22 7 76.3 2.2 24
meses

2afios | 10.1 80.8 2.5 20 9.5 79.1 2.4 20
4 afios | 14 82.9 2.7 16 13.2 84.8 2.8 18
6afios | 17.9 89.5 2.8 14 16.3 81.5 3.2 16
8afios | 22 86.6 3.3 13 20.5 81.0 4.3 17
10 afios | 27.1 88.2 4.3 14 26.2 81.8 6.4 20
12 afios | 34 80.7 8 19 32 76.8 10 24
14 afios | 45 81.0 10 18 38 73.0 13 25
16 afios | 57 88.6 9 14 42 77.5 13 24
18 afios | 61 88.1 9 13 43 76.0 13 23

*Modificado de American Academy of Pediatrics, Committee on Nutrition. Pediatric Nutrition Handbook. 22 ed. Elk
Grove Village, IL: American Academy of pediatrics; 1985:346. Los datos se proporcionan como medios normativos.
MMC significa masa magra corporal, MGC significa masa grasa corporal.**En el cumpleafios mas cercano.
Evaluaciéon del estado de nutricion.

Para evaluar el estado nutricio, en la mayoria de los pacientes es necesario
integrar una historia clinica con los datos sobre la dieta, cambios de talla peso y
examen médico del estado fisico (Fomon, 1977).

Evaluaciéon antropométrica y clinica del estado nutricional.

Una prueba de deteccion Gtil para cambios macroscopicos en la composicién
corporal es la observacion.

La antropometria puede permitir una valoracion del crecimiento longitudinal y
transversal. Si se mide al niflo mas de una vez, se registran los datos sobre la
velocidad de crecimiento (Arreola y cols. 1991, 1992). En la investigacion de
los datos antropométricos que incluyen longitud o talla, peso, peso para la talla
e indice de masa corporal, como instrumento comparativo se utilizan las
graficas de crecimiento del National Center for Health Statistics (NCHS)
(Hendricks y col., 2000). En el cuadro VI se presenta una lista de los intervalos
entre mediciones que son necesarios para generar datos significativos respecto

a los incrementos.
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Cuadro VI. Intervalos minimos para detectar en el nifio cambios en la velocidad
de crecimiento*

MEDICION INTERVALO
Peso 7 dias

Talla 8 semanas
Circunferencia medio | 4 semanas
braquial

*American Academy of Pediatrics, Commitee on Nutrition. Manual de Nutricién Pediatrica. 52 ed. 2006:409.

Peso corporal.

El peso corporal es un parametro reproducible de crecimiento y un buen
indicador del estado nutricional y de la desnutricion aguda y crénica. Para la
evaluacion es necesario conocer la edad, género y un estandar de referencia
preciso.

El peso se evalla de dos maneras: peso para la edad y peso para la talla. El
peso para la edad compara al individuo en referencia con los datos de las
tablas 6 graficas de peso estandarizadas, mientras que el peso para la talla
permite relacionar el peso con su propio crecimiento longitudinal (Hendricks y
col., 2000).

Talla, Estatura o Longitud.

La talla es el indicador méas util en nifios como parametro lineal del estado de
crecimiento y su evaluacion de manera integral con el peso, proporciona
informacion del crecimiento del individuo. Esta se registra con gran detalle, se
toman en cuenta los milimetros (segun las recomendaciones del National
Center for Health Statistics "NCHS’/Centers for Disease Control and
Prevention “CDC”) En nifios mayores de dos afios de edad se mide la talla o
longitud en bipedestacion (American Academy of Pediatrics, 2006).

Una estatura por abajo del percentil 5 indica un déficit severo y las medidas
gue se encuentran en el rango del percentil 5 al 10 deben ser evaluados con
mayor detalle. La evaluacién de la velocidad del crecimiento puede ser util en la
determinacion de una baja estatura crénica o constitucional. La estatura valora
una falla de crecimiento o una desnutricion cronica, especialmente en la

infancia y adolescencia (Kieffer y Sanchez, 2002).
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Peso para la Talla.

La relacion entre el peso corporal real y el peso ideal para la talla
(habitualmente se conoce como peso para la talla o P/T). Se usa para
diferenciar la detencion de crecimiento de lo que es pérdida ponderal, el calculo
es independiente de la edad (Waterlow, 1972). Este indice valora con mas
precision la constitucion corporal diferenciando desnutricion aguda y
desnutricion croénica.

La detencion del crecimiento se debe a anormalidades genéticas o endocrinas,
0 con mas frecuencia a desnutricion cronica, enfermedad cronica o ambas. La
pérdida ponderal es consecuencia de una restriccion nutricia aguda o
subaguda, y de enfermedades agudas como la diarrea (American Academy of
Pediatrics, 2006). En la actualidad, el indice aceptado internacionalmente para
la poblacién pediatrica es el valor “z” de la relacion pesol/talla o el percentil de
referencia para el crecimiento de los NCHS/CDC (American Academy of
Pediatrics, 2006). La mediciones que se encuentran cerca o dentro del percentil
50 indican peso apropiado para la talla y entre mas grande sea la desviacion,
mas severa es la desnutricibn o sobrealimentacion del individuo (Kieffer y
Sanchez, 2002; Vazquez-Garibay y Romero, 2001).

Talla para la edad.

Este indice valora la cronicidad nutricional, el déficit refleja el estado de salud y
nutricion de un nifio o comunidad a largo plazo, tomando en cuenta la variacion
normal de crecimiento, peso bajo al nacer, peso o talla corta de los padres,
escasa ingestion de nutrimentos, infecciones frecuentes o ambas (Waterlow,
1972). A nivel poblacional refleja condiciones socioecondmicas deficientes
(Kieffer y Sdnchez, 2002; Vazquez-Garibay y Romero, 2001).

Manejo de los indicadores en las diferentes clasificaciones para la
evaluacién nutricional.

Clasificacion de Gémez.

Es el indice que define el estado nutricional (Gomez, 1946) y se basa en el
indicador peso parala edad donde el peso actual es comparado con el percentil
50 de una poblacion de referencia para la misma edad y genero.

Peso para la edad % (P/E)=Peso real x100/ peso de referencia del percentil 50 para

edad y genero.
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Esta clasificacion es aceptada internacionalmente para determinar la gravedad
o intensidad clinica de la desnutricion energética proteica (DEP) y, por lo tanto,
establece un significado en el prondstico y en el tratamiento (Report of a WHO
Expert Comitte,1995) Se define como normal, leve, moderada y grave de
acuerdo al porcentaje de peso para la edad. La desventaja de la clasificacion
de GOmez es que no permite diferenciar entre un evento agudo y crénico, no es
confiable en nifios mayores de 5 afios y en pacientes con Kwashiorkor la
presencia de edema impide que se evalle correctamente el peso corporal
(Stalling y Fug, 1999).

Clasificacion de Waterlow.

La clasificacion de Waterlow permite determinar la cronologia de la DEP y se
basa en la emaciacion (DEP aguda), cuando existe un déficit del peso para la
estatura y el desmedro (DEP cronica), que se refiere al déficit existente en la
estatura para la edad y se manifiesta como la falta de crecimiento esquelético
(Kuczmarski y col,, 2000; Casanueva, 2001). Estos dos indicadores
representan, respectivamente, el peso o la estatura comparados con el
percentil 50 de los valores de referencia para la misma edad y genero:

Peso talla % (P/T)=Peso real x 100 /Peso de referencia para estatura del percentil 50
para el genero.

Talla edad % (T/E)=Estatura real x 100/ Estatura de referencia del percentil 50 para
edad y genero.

Cuando el peso para la talla es mayor de 90% se considera normal, cuando
disminuye se considera emaciacion (leve, moderada y grave). Cuando la talla
para la edad es mayor a 95 % se considera al niio como normal y cuando
disminuye se considera como desmedro (leve, moderado y grave). La
integracion de estos indicadores identifica el estado nutricional del individuo y
se puede clasificar desde normal hasta la combinacion de emaciacion con
desmedro (Cuadro VII). Lo que permite establecer la severidad del problema y
su pronéstico. Las combinaciones posibles son las siguientes:

*Normal: Cuando no existe desmedro ni emaciacion.

*Desnutricion presente o aguda: cuando existe emaciacibn pero sin
desmedro(peso bajo para la estatura y estatura para la edad normal).
*Desnutricion cronica recuperada: cuando se presenta desmedro pero sin

emaciacion (estatura para la edad baja y peso para la estatura normal.
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*Desnutricion crénica agudizada: cuando existe emaciacion y desmedro (peso

para la estatura baja y estatura para la edad baja).

Cuadro VII: Indicadores antropométricos y de desnutricibn en poblacion
pediatrica.

Gomez Waterlow Waterlow
Clasificacion % de peso/edad % de peso/estatura | % de estatura / edad
(gravedad) (emaciacion) (desmedro)
Normal 91-110 90 - 110 96 — 105
Leve 90 - 76 89 -80 95-90
Moderado 75 -60 79-70 89 - 80
Grave Menos de 60 Menos de 70 Menos de 80

Modificado de: Casanueva y cols. Nutriologia Médica. 22 Ed. 2001:224, 225.

Desde el punto de vista antropométrico es necesario utilizar la combinacion
correcta de los tres indicadores de peso para la edad, peso para la talla y talla
para la edad. Las tablas de referencia de peso y talla para la edad y genero
recomendadas por diversos autores pertenecen a la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS) y fueron generadas por el Centro Nacional de Estadistica para
la Salud (NCHS) de los Estados Unidos. Este sistema de referencia se utiliza
en la Norma oficial Mexicana para la atencién a la salud del nifio (NOM-031-
SSA2-1999) (Kieffer y Sanchez, 2002; Vazquez-Garibay y Romero, 2001).

Circunferencia medio braquial.
Dentro de la antropometria un método atil en la valoracion del estado

nutricional en los nifios es la circunferencia medio braquial (Frisancho, 1981),
debido a que el mdsculo y la grasa de esta seccion del cuerpo son los
elementos que mas varian debido a la deficiencia de proteinas y calorias,
(Marin-Flores, 1993).
Este indicador es independiente del género y Gtil cuando se requiere de un
tamizado rapido de la poblacion, aunque se utiliza de manera reservada. Los
puntos de corte son (Ekuall, 1993):

Normal = mas de 14 cm.

Desnutricion leve a moderada = 12.5 — 14 cm.

Desnutricidon severa = menos de 12.5 cm.
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Medicion de los pliegues cutaneos.

El método que se utiliza con mayor frecuencia para evaluar el contenido de
tejido adiposo del cuerpo es la medicibn de los pliegues cutdneos. En
ocasiones puede ser util para la evaluacion longitudinal de la respuesta de un
paciente a la terapéutica nutricia.

En todos los casos las mediciones se llevan a cabo sobre el lado izquierdo del
nifio. Los puntos en que se realiza con mayor frecuencia la medicion de los
pliegues cutaneos son el triceps y la cresta supra iliaca (Frisancho, 1981).

Evaluacion clinica.
La evaluacion clinica es otro de los parametros que se debe tomar en cuenta

para una evaluacion nutricional, debido a que muchas deficiencias y excesos
de nutrientes se manifiestan durante la evaluacion fisica minuciosa del
paciente, detectando los signos que sugieren desequilibrio nutricional asociado
generalmente a la desnutricion.

Evaluacion por pruebas de laboratorio.

La investigacion bioquimica es una herramienta muy practica para la
evaluacion nutricional antes de que se manifiesten los signos de deficiencia
nutricional. El tipo de pruebas de laboratorio depende del problema nutricio que
deba ser investigado. La evaluacion inicial del estado nutricio incluye el estudio
del estado hematolégico y de manera excepcional, la cuantificacion de
proteina nutricia (Pacheco-Leal, 2008). El perfil hematolégico de nifios y
adolescentes se considera Util en la valoracion del estado nutricional debido a
que el desequilibrio de varios micronutrientes ocasiona alteraciéon en la
morfologia y tamafio de los eritrocitos. La ausencia de anemia generalmente
excluye anemias nutricionales, como la deficiencia de hierro, &cido félico y
vitamina B12. El efecto de dilucibn puede observarse también en los
pardmetros hematolégicos, como el hematocrito y la hemoglobina. Las
anormalidades inmunoldgicas, como la pérdida de la hipersensibilidad
retardada es provocada por la disminucion de los linfocitos T (Vazquez—
Garibay y Romero-Velarde, 2001). Es importante también evaluar la
concentracion de minerales y las vitaminas mas importantes en el organismo
humano, ya que uno de los trastornos hematolégicos mas frecuente a nivel

mundial es la deficiencia de hierro. La OMS estima que un 30% de la poblacion
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mundial padece en mayor o menor grado de anemia ferropénica (American
Academy of Pediatrics, 2006).

El examen de las proteinas del plasma puede proporcionar informacion que
refleje estados patologicos en muchos sistemas organicos. La medicibn mas
frecuente, las proteinas totales, suele hacerse en suero, que nho tiene
fibrinbgeno, ni ningln anticoagulante que pueda diluir ligeramente las
proteinas en el plasma. La determinacion de proteinas totales proporciona
informacion util del paciente con relacion a su estado nutricional, si embargo,
otros fragmentes dan mucha mas informacién (McPherson, 1997).

La cuantificacion de albumina sérica permite interpretar los valores altos o
bajos de de calcio y magnesio, es una mejor aproximacion al contenido
corporal de proteinas nutricias que las globulinas séricas, es la mejor
determinacién de la nutricion proteica pues la vida media biolégica de esta es
mas breve (McPherson, 1997;American Academy of Pediatrics, 2006). Los
ensayos para la cuantificacion de nutrimentos especificos (Pifia, 2002) suelen
ser utiles en la evaluacion del estado de nutricion de un individuo, pero su
utilidad esta limitada por la amplia variacion entre los grupos normales y la
poca disponibilidad de muchos de los equipos para analisis de vitaminas por
ejemplo. Los valores normales para algunas de estas determinaciones

bioquimicas se muestran en el cuadro VIII.

Cuadro VIII. Valores promedio del contenio de proteinas séricas en pediatria.

PARAMETRO VALORES NORMALES EXCEPCIONES
PROTEINA
AlbUmina sérica, 3.78-5.50 g/dL Nifios mayores de 9 afios, 1-7.8 g/dL
Relacion Albumina/Globulinas | 3-3.40g/dL
Proteinas Totales 1.44-5.92¢g/dL
HIERRO
Hematocrito 39% Nifios 36%
Hemoglobina 14 mg/dl Nifios 13 mg/dl

*Modificado de American Academy of Pediatrics, Committee on Nutrition. Pediatric Nutrition Handbook. 22 ed. Elk
Grove Village, IL: American Academy of pediatrics; 2006:419.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La infeccién por VIH sigue siendo una de las epidemias mas devastadoras de
la historia, que afecta de manera desproporcionada a las personas mas
vulnerables, incluidas mujeres y nifios; se calcula que en América Latina y el
Caribe 1.9 millones de personas vivian con VIH en 2007; de éstas, 55,300
eran menores de 15 afos, . (UNOAIDS/WHO, 2008).

En el 2007 fueron infectados 6,363 nifios y nifias en América Latina. Sin
tratamiento, alrededor de un tercio de los nifios que adquieren el VIH de sus
madres, mueren en su primer afio de vida, y el 50 % fallecen antes de cumplir
el segundo afio de edad. En el afio referido, de los nifios y nifias que no
contaban con acceso a la terapia antirretroviral, murieron 4,319 menores de 15
afios a causa de enfermedades relacionadas con el SIDA (UNAIDS/WHO,
2008).

En el estado de Michoacan se han diagnosticado desde1985 un total de 4, 200
casos de infeccion por VIH, de los cuales el 7% corresponde a menores de 15
afios de edad. De enero a septiembre del 2008, se han detectado 250
personas infectadas, sin embargo, la Secretaria de Salud del Estado calcula
gue por cada paciente que se conoce, se pueden encontrar hasta cuatro casos
mas en el Estado. El costo del tratamiento antirretroviral anual de un paciente
con VIH es en promedio de 100 mil pesos M/N. (SSM, 2008).

Por otra parte, entre los individuos infectados por VIH, la desnutriciébn es comun
y omnipresente en las etapas avanzadas de esta enfermedad, las causas de
Su presencia, obedecen a complejos mecanismos, incluyendo trastornos del
metabolismo como hipercatabolismo, afeccién del tracto gastrointestinal e
interacciones entre farmacos y de estos con los nutrimentos. La desnutricion
ademas es una condicién que disminuye la capacidad funcional del organismo
afectado y en consecuencia profundiza la deficiencia inmunolégica y eleva la
morbilidad y mortalidad de los pacientes (Heyman y cols. 1985). Se ha
postulado que la desnutriciébn quiza exacerbe los efectos inmunitarios dafinos
del virus. (Stevens y cols. 1985). La pérdida de peso genera un aumento en las
complicaciones infecciosas en pacientes con sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA) y la carga viral mas alta de VIH se ha relacionado con un
riesgo mayor de falta de crecimiento en los niflos. La presencia de problemas

nutricionales ha cambiado al tiempo que se ha instaurado la terapia
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antirretroviral altamente activa, estos pueden coincidir con redistribucion del
tejido graso, obesidad central, resistencia a la insulina, alteraciones
metabdlicas del perfil de lipidos ademas de la desnutricion.

Méas alla de su propia infeccidén, nifios y adolescentes son afectados, debido a
la enfermedad y muerte tanto de sus progenitores como de sus cuidadores.
Ademas de aquellos dejados huérfanos por el SIDA, en la region muchos nifios
viven con progenitores crénicamente enfermos, y sufren discriminacién y
aislamiento.

El conocimiento etiopatogénico y terapéutico del SIDA avanza aceleradamente
por lo que Los clinicos que cuidan nifios con VIH/SIDA deben hacer conciencia
de la responsabilidad de reconocer los posibles trastornos nutricios y sus
consecuencias ademas de realizar una evaluacion nutricional oportuna, que

generalmente no se incluye en los procedimientos de rutina en estos pacientes.

PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢, Qué indicadores del estado nutricional tienen
relacion con las variables metabdlicas e inmunologicas
en pacientes pediatricos con VIH/SIDA?
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JUSTIFICACION.

La intervencion nutricional apropiada en la enfermedad por VIH/SIDA Incluye
una evaluacion temprana que permite establecer el tratamiento oportuno de
las deficiencias nutrimentales, el mantenimiento y la restauracion de la masa
corporal magra y las interacciones con el tratamiento antirretroviral, con lo que
muchos de los pacientes pediatricos con VIH/SIDA debieran se capaces de
acceder a una mejor calidad de sobrevida.

El aspecto mas importante de la investigacion es reconfirmar que se debe
realizar e incluir el diagnéstico del estado nutricional de forma rutinaria donde,
de obtener un diagnostico desfavorable proporcionara la evidencia necesaria
para establecer una terapia nutricia futura combinada con la terapia
antirretroviral altamente activa ademas de conseguir una respuesta
inmunologica mas adecuada en los nifios con VIH/SIDA que formen parte de
este trabajo.

Este estudio indudablemente plantea la posibilidad del realizar una evaluacion
nutricional oportuna, la que generalmente no se incluye como un
procedimientos de rutina en estos pacientes con miras a establecer cambios en

el tratamiento y en espera de la disminucién de factores de riesgo.
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HIPOTESIS DE TRABAJO.

Existe asociacion entre los indicadores del estado nutricional y las variables
metabdlicas e inmunoldgicas en los pacientes pediatricos con VIH/SIDA.

OBJETIVO GENERAL.
Estimar el estado nutricional del paciente pediatrico con VIH/SIDA y su

relacion con variables metabdlicas e inmunologicas.

OBJETIVOS PARTICULARES.
. Valorar el estado nutricional de los niflos participantes mediante los
indicadores antropométricos Peso/Edad, Talla/Edad, Peso/Talla, Reserva de

Masa Muscular y Reserva de Masa Grasa.

Determinar las concentraciones de: proteinas totales, albumina, globulinas;
perfil de lipidos y lipoproteinas; biometria hematica; citometria con recuento

diferencial de células CD4+ y carga viral en esos mismos pacientes.

. Relacionar los indicadores antropométricos del estado nutricional, con las
variables metabodlicas de proteinas totales, albumina, globulinas, relacion
albumina/globulina, perfil de lipidos, y con las variables inmunoldgicas de
carga viral, conteo de células CD4+ y con la categoria inmunoldgica de los

pacientes pediatricos con VIH/SIDA.

37



MATERIAL Y METODOS.

Tipo de estudio: prospectivo, transversal, descriptivo, clinico. (Méndez-Ramirez
y cols. 1993).

El grupo de estudio se constituyé por pacientes atendidos en el periodo de
enero- abril del 2009 que asistieron tanto al Hospital Infantil de Morelia “Eva
Samano de Lépez Mateos” como al Departamento de Enfermedades de
Transmision Sexual y SIDA de la Secretaria de Salud del Estado de Michoacan
Tamarfo de la muestra.

La muestra fue constituida por conveniencia con el grupo de pacientes
pediatricos con diagndstico de VIH/SIDA, con tratamiento antirretroviral mayor
a seis meses y que reunieron los criterios de seleccion.

Aspectos éticos.

Los padres o tutores firmaron una carta de consentimiento informado (anexo
1). Los procedimientos de este estudio se realizaron de acuerdo a los
procedimientos normativos contemplados en la Declaracién de Helsinki, con
sus enmiendas correspondientes (World Medical Association, 2000).

El protocolo se sometié y fue aprobado por el Comité Tutoral. Division de
Estudios de Posgrado. Facultad de Ciencias Médicas y Bioldgicas “Dr. Ignacio
Chavez” UMSNH. 09 de diciembre de 2008.
Comision de Investigacion y Comisién de Etica. Hospital Infantil de Morelia
“‘Eva Samano de Loépez Mateos”. 03 de marzo de 2009.
Comision de Bioética. Facultad de Ciencias Médicas y Bioldgicas “Dr. Ignacio

Chavez” UMSNH. 12 de marzo de 2009.
Numero de registro en la Facultad de Ciencias Médicas y Biolégicas “Dr.
Ignacio Chavez” UMSNH 0001/P/8/2009. 12 de mayo de 2009.

Aprobacion por unanimidad del cambio de titulo con la reestructuracion en el
contenido, por el H. Consejo Técnico de la Facultad de Ciencias Médicas y

Bioldgicas “Dr. Ignacio Chavez” UMSNH, en sesion ordinaria.

13 de noviembre de 2009.
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Los pacientes se seleccionaron de acuerdo a los siguientes criterios:
De inclusion.

Paciente pediéatrico con VIH/SIDA.

Edad biologica de 2 a 16 afos.

Sin distincion de género.

Con tratamiento antirretroviral mayor a seis meses.
Paciente ambulatorio.

De no inclusion.

Paciente pediatrico con VIH/SIDA de otras Instituciones a las sefaladas en
este protocolo.

Edad bioldgica diferente a la mencionada.

Paciente cuyo Padre o Tutor no acepto la participacion en este protocolo.

De exclusion

Aquel individuo que requiriera hospitalizacion a causa de infecciones y/o
procedimientos quirdrgicos.

Paciente cuyo Padre o Tutor decidio retirarlo del protocolo de estudio en forma
voluntaria.

Indicadores antropométricos: Peso, talla, Peso/Edad, Talla/Edad, Peso/Talla,
Reserva de Masa Magra y Reserva de Masa Grasa.

Variables  metabdlicas:  proteinas  totales, albumina, relacion
Albumina/Globulina, perfil de lipidos.

Variables inmunoldgicas: Citometria con recuento de CD4+, categoria del
estado clinico, carga viral, categoria del estado inmunoldgico.

Las medidas antropométricas en todos los casos del estudio, fueron los datos
obtenidos en primera instancia por el personal que desarroll6 la investigacién,
y que estd debidamente calificado y bajo entrenamiento en métodos
epidemioldgicos cuantitativos (Habitch, 1974).

Peso.

El peso corporal se registrd con el nifio desnudo, descalzo y después de haber
evacuado la vejiga, colocado al centro de la plataforma de una bascula clinica
(que se calibr6 regularmente, de brazo oscilante con estadimetro, marca
Nuevo Ledn), en posicion erguida; con los brazos colgando lateralmente. La

lectura se anoto6 en kilos y gramos (American Academy of Pediatrics, 2006).
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Talla

La medicion se llevo a cabo al usar el estadimetro de la bascula, con el nifio
descalzo, los pies colocados en paralelo, en posicion erecta y en contacto con
el tablero de medicién los talones, gluteos, hombros y cabeza. El eje visual del
nifio fue horizontal, mirando hacia adelante, de tal forma que el meato auditivo
y el borde inferior de la érbita, quedaron alineados horizontalmente en el plano
de Frankfort. Se deslizé firmemente hacia abajo la proyeccion de la escala
graduada del aparato de medicion, sobre el vértice de la cabeza del nifio y se
registro la talla lo mas cercano a 0.1cm. La lectura se anoté en centimetros y
milimetros (Hamill y cols. 1979).

Las tablas de referencia de peso y talla para la edad y género recomendadas
por diversos autores pertenecen a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
y fueron generadas por el Centro Nacional de Estadistica para la Salud
(NCHS) de los Estados Unidos. Este sistema de referencia se utiliza en la
Norma oficial Mexicana para la atencién a la salud del niio (NOM-031-SSA2-
1999) (Kieffer y Sanchez, 2002; Vazquez-Garibay y Romero, 2001).
Indicadores en las diferentes clasificaciones para la evaluacion antropométrica
del estado nutricional.

Clasificacion de Gomez para Peso /Edad.

Esta clasificacion es aceptada internacionalmente para determinar la gravedad
o intensidad clinica de la desnutricién energética proteica (DEP) y, por lo tanto,
establece un significado en el prondstico y en el tratamiento (Report of a WHO
Expert Comitte,1995) Este indicador usa los valores del peso estimados
previamente y la edad con meses del individuo, el calculo se realiz6 como
sigue y la unidad de medicion en este parametro se expresa en porcentaje:
Peso/Edad

(P/E)=Peso real x100/ peso de referencia del percentil 50 para igual edad con meses
Yy genero.

Se define como normal (91-110%), leve (90-76%), moderada (75-60%) y grave
(<60%) de acuerdo al resultado en porcentaje del calculo de peso para la
edad.

Clasificacion de Waterlow para Peso/Tallay Talla/Edad.

Esta clasificacion combina 2 indicadores y por lo tanto permitié determinar la

cronologia de la DEP (Kuczmarski y col., 2000; Casanueva, 2001). Estos dos
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indicadores representan, respectivamente, el peso y la talla ademas de la talla
y la edad comparadas con el percentil 50 de los valores de referencia para la
misma edad y genero, el calculo se realizO como sigue y la unidad de
medicidn en este parametro se expresa en porcentaje:

Peso/Talla.

(P/T)=Peso real x 100 /Peso de referencia para la Talla del percentil 50 para el
genero.

Talla/Edad.

(T/E)=Talla real x 100/ Talla de referencia del percentil 50 para igual edad con meses
Yy genero.

Cuando el peso para la talla es entre 90 y 110% se considera normal, cuando
disminuye se considera emaciacion leve (89-80%), moderada (79-70%) y grave
(<70%) de acuerdo al resultado en porcentaje del calculo de Peso para la
Talla. Cuando la talla para la edad estuvo entre 96 y 105% se considera al nifio
como normal y cuando disminuyé se considera como desmedro leve (95-90%),
moderado (89-80%) y grave (<80%) de acuerdo al resultado del calculo. La
integracion de estos indicadores identifico el estado nutricional del individuo y
se clasific6 desde normal hasta la combinacion de emaciacion con desmedro.
Lo que permitié establecer la severidad del problema.

Perimetro Medio Braquial.

Por convencion este pardmetro se midié en el brazo izquierdo. El nifio estuvo
de pie o erguido, con el brazo colgando libremente a un costado, doblé
entonces el antebrazo en un angulo de 90° perpendicular al cuerpo. Con la
cinta métrica (flexible y de fibra de vidrio) se establece la distancia entre el
acromion del omoplato y el olécranon del cubito sobre el eje vertical del brazo,
con el codo doblado en angulo recto, y entre la superficie lateral y medial del
brazo, en donde se marca el punto medio. Luego entonces, el brazo se roded
con la cinta a la altura marcada y se apreté de modo que tocara la piel sin
comprimirla y no altere el contorno del mismo. Dado que la seccion transversal
del brazo no es una circunferencia exacta, suele haber cierta dificultad para
asegurar que la cinta toca el brazo sobre la superficie medial, para vencer el
problema sefialado, el o la examinador(a) empled el dedo medio de su mano

izquierda para oprimir ligeramente la cinta contra la piel y efectuar asi la
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medicion requerida. La lectura se anotdé en centimetros y milimetros
(Frisancho, 1981).

Se considerod desnutricidn segun lo propuesto por McKinney (1995) para nifios
infectados por VIH y usando los indicadores tomados de Gomez y Waterlow de
la siguiente forma: “peso bajo” cuando el P/E fue igual o menor a 90%,
“‘emaciacion” cuando el P/T fue igual o menor a 90% y “desmedro” cuando
habia T/E igual o menos de 95%, segun las tablas de referencia de peso y talla
para la edad y género recomendadas por la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS),el Centro de Control y Prevencion de enfermedades (CDC), el Centro
Nacional de Estadistica para la Salud (NCHS) de los Estados Unidos y la
Norma oficial Mexicana para la atencién a la salud del niio (NOM-031-SSA2-
1999) (Kieffer y Sanchez, 2002; Vazquez-Garibay y Romero, 2001).

McKinney (1995) propuso esta clasificacion con el fin de evaluar la desnutricion
que afecta a este tipo de pacientes y para que los resultados sean
universalmente comparables.

Pliegue Cutaneo Tricipital.

Para medir el pliegue cutaneo sobre el triceps, se us6 un plicometro (con una
precision de 1.0 mm, tipo Lange Sikinfold Caliper) el cual se coloco a la altura
de la marca que se utiliz6 para la medicion de la circunferencia media
braquial, en el brazo del paciente. Con el brazo extendido y colgando
libremente, se sostuvo el pliegue cutaneo separandolo de la aponeurosis
muscular subyacente, tirando hacia arriba con un movimiento de arrastre,
mientras el o la examinador(a) presionaba la “base” del pliegue entre los
dedos indice y pulgar; entonces se colocé el plicbmetro para efectuar la
medicion. La lectura se anot6é en milimetros. (Frisancho, 1981).

Reserva de Masa Muscular y Reserva de Masa Grasa.

Estas reservas se calculan con los valores del perimetro medio braquial y el
grosor del pliegue cutaneo, el calculo se realiz6 mediante las formulas que
siguen y la unidad de medicion en estos parametros se expresa en porcentaje:
RMM= (0.31416 (PCT) ~CMB)? /12.5 X 1000 / Percentil 50 de la RMM para igual
edad y género.

RMG= PCT X 100 / Percentil 50 de la RMG para la misma edad y género.

En donde: RMM es Reserva de Masa Muscular o Magra; RMG es la Reserva

de Masa Grasa; PCT se refiere a Pliegue Cutaneo Tricipital y CMB es la
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Circunferencia Media Braquial (Frisancho, 1981). En los resultados de ambas
determinaciones se considera que la reserva de los tejidos corporales es
normal cuando se encuentran entre 90 y 110%, cuando disminuye se
considera desgaste del tejido leve 89-80%, moderada 79-70% y grave <70%
(Ekuall, 1993).

El diagnéstico de alteraciones morfoldgicas de redistribucion de grasa corporal
fué como sigue:

Lipoatrofia.- P/T >90%, RMG <90%, disminucion de tejido graso en
extremidades o mejillas hundidas o venas prominentes en extremidades o
nalgas en hoja de tabaco.

Lipohipertrofia central.- P/T >90%, RMG <90%, abdomen abultado o grasa
abdominal o ginecomastia o cuello de bufalo.

Lipodistrofia combinada.- P/T >90%, RMG <90%, ademas de por lo menos una
de las caracteristicas morfologicas de lipoatrofia y al menos una de
lipohipertrofia.

Parametros de laboratorio.

En muestras de pacientes participantes, después del ayuno nocturno por 12
horas, la sangre se obtuvo mediante punciéon venosa 5ml con extraccion por
vacutainer en tubos BDR de tapén rojo con vacio para quimica clinica, se
mezcl6é y dejo reposar por 10 minutos para permitir la formacion del coagulo,
los tubos se etiquetaron con antelacion, todas las muestras se procesaron en
el laboratorio para la separacion de los sueros, con claves especificas, por
duplicado y se controlé la clave del participante en el estudio.

Citometria con recuento de CD4+.

Se cuantificé la subpoblacién linfocitaria mediante citometria de flujo (FACScan
de Becton Dickinson®) que posee como principio la especificidad de la reaccion
inmunoldgica al enfrentar los anticuerpos monoclonales anti-CD4 y anti-CD8
con los linfocitos de la muestra de sangre de los pacientes en estudio. Estos
anticuerpos estan marcados con isotiocianato de fluoresceina y la intensidad
de fluorescencia producida se mede a una longitud de onda de 525 nm. Se
incubo 100 pL de sangre total y 100 pL del conjugado, durante 30 minutos a
4°C en la oscuridad. Se afiadieron posteriormente 4mL de solucidn lisante, se
incubd por 15 minutos también en la oscuridad a la misma temperatura y se

centrifugd durante 6 minutos a 300 rpm a una temperatura de 20°C, despueés
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se decant6 el sobrenadante, se seco6 con papel filtro, se agitd sobre vortex y se
afadieron 400 pL de solucion lisante. Se incub6é 10 minutos a 4° C en la
oscuridad y se afiadio 4mL de solucion salina, se centrifugé a 20° C durante 6
minutos a 300 rpm, se decant6 y afadid6 500 pL del reactivo FacsFlow.
Seguidamente la muestra se leyéd en el citdmetro de flujo contando 5000
células presentes en la ventana creada a partir del tamafio y granularidad de
las células nucleadas de sangre peroférica. Se determin6 el porcentaje de
células CD4+. Se uso el programa CellQuest para el conteo de estas células.
(Toledano y cols. 2006).
Proteinas totales.
Después del ayuno nocturno por 12 horas, la sangre se obtuvo mediante
puncién venosa 5ml con extraccién por vacutainer en tubos BDR de tapén
amarillo con gel y vacio para quimica clinica, los tubos se etiquetaron con
antelacion, todas las muestras se procesaron en el laboratorio para la
separacion de los sueros, con claves especificas, por duplicado y se controlo la
clave del participante en el estudio.
El contenido en suero, fue determinado por técnica colorimétrica, a una
longitud de onda de 550nm, por el método de Biuret, estuche comercial
(SERA-PAKR Plus de Bayer) (Gornall y cols. 1949). La unidad de medicién en
este parametro se expresa en gramos por decilitro.
Albamina.
La albumina sérica, se cuantificd por colorimetria, utilizando como colorante
verde de bromocresol, a una longitud de onda de 600nm, a pH 4.20, en
estuche comercial (ELITech®) (Doumas y cols. 1971). La unidad de medicién
en este pardmetro se expresa en gramos por decilitro.
Globulinas.
El valor de las globulinas séricas (U/dL) se obtuvo por diferencia entre las
concentraciones de proteina total y la albumina (McPherson, 1997):

Proteinas totales séricas — Albumina sérica= Globulinas.
Relacion Albumina/Globulina (Alb/Glob).
Se determind mediante el cociente de la concentracion de albumina sérica
sobre la concentracién sérica de Globulinas. El resultado se expresa como

valor numérico sin unidades.

44



Perfil de Lipidos.

Después del ayuno nocturno por 12 horas, la sangre se obtuvo mediante
puncién venosa 5ml con extraccién por vacutainer en tubos BD® de tapon
morado con EDTA y vacio para quimica clinica, los tubos se etiquetaron con
antelacion, todas las muestras se procesaron en el laboratorio para la
separacion de los sueros, con claves especificas, por duplicado y se controlé la
clave del participante en el estudio.

La determinacion en suero de colesterol total incluye la medicion de las formas
libres y esterificadas del esteroide. En el suero o en el plasma 2/3 del
colesterol total se encuentran como éster y el resto en forma libre. Se incluyen
los valores de colesterol total, colesterol LDL, colesterol VLDL y colesterol
HDL.

Colesterol total (CT).

La medicion se determind mediante la prueba color enzimética de ELISA en
una sola etapa el por el método que utiliza cartuchos reactivos CHOD-PAPR
para colesterol total.

Los triglicéridos (Tg) se determinaron por reaccion colorimétrica mediante la
hidrélisis enzimatica de los triglicéridos y determinacion enzimética
subsiguiente del glicerol formado.

El colesterol HDL (c-HDL) se determin6 por método colorimétrico similar al del
colesterol. El colesterol LDL (c-LDL) fue determinado mediante la formula de
Friedwald, siendo c-LDL = CT — c-HDL — Tg.

Como posible disminucion del error de la féormula también se calculo el
colesterol no HDL, siendo Col no HDL = CT — c-HDL.

Colesterol HDL.

Método Fosfotungstinico-Magnesio.

Los quilomicrones, VLDL (Very Low Density Liporpotein) y LDL (Low Density
Liporpotein), son precipitados por adicién de acido fosfotungstinico e iones de
magnesio. Luego de la centrifugacion, la fraccion HDL esta contenida en el
sobrenadante. La cuantificacion posterior se realiza utilizando el reactivo para
determinar colesterol.

Los intervalos de referencia para niflos y adolescentes se muestran en los

cuadros IX 'y X.
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Cuadro IX. Clasificacion de NCEP de los niveles en ayuno de colesterol, c-
LDL, Triglicéridos y c-HDL para nifios y adolescentes (American Academy of
Pediatrics).

Aceptable Limitrofe Elevado
(percentil) (percentil) (percentil)
Colesterol total 75 75-90 >90
c-LDL 75 75-90 >90
Triglicéridos 75 75-90 >90
Adecuado Limitrofe Anormal
(percentil) (percentil) (percentil)
c-HDL 25-50 10-25 <5

Modificado de Daniels y cols. 2008. Lipid screening and cardiovascular health in childhood, Pediatrics; 122: 201.
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Cuadro X. Valores percentilares para la concentracion de colesterol total,
Triglicéridos, c-LDL y HDL de acuerdo a edad y género en poblacion pediatrica
de 5 a 14 afos.

Masculino Femenino

5 -9 afios 10 — 14 afios 5 -9 afios 10 — 14 afios

Colesterol
total(mg/dL)
p50 153 161 164 159
p75 168 173 170 176
p90 183 191 189 198
p95 186 201 197 208
Triglicéridos

(mg/dL)
p50 48 58 57 68
p75 58 74 74 85
p90 70 94 103 104
p95 85 111 120 120

c-LDL

(mg/dL)
p50 90 94 98 94
p75 103 109 115 110
p90 117 123 125 126
p95 129 133 140 136

c-HDL

(mg/dL)
p5 38 37 36 37
p10 43 40 38 40
p25 49 46 48 45
p50 55 55 52 52

Modificado de Daniels y cols. 2008. Lipid screening and cardiovascular health in childhood. Pediatrics,122:201.
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Presentacion de los resultados.

Los resultados se colectaron en los formatos especificamente disefiados para
esta investigacion, el correspondiente a Ficha de identificacion control y
seguimiento individual, para los parametros antropométricos, tratamiento
médico actual y estado nutricional actual (anexo 2), para los clinicos y de
laboratorio (anexo 3). También se registraron manualmente en la bitacora del
laboratorio.

Andlisis de datos.

Los resultados analizaron mediante medidas de tendencia central (media) y de
dispersion (varianza, desviacion estandar y error estandar)

Para el proceso de los datos se empleé el programa SPSS® versién 15.0 para
Windows®.

La fuerza de asociacion entre dos variables emple6 el andlisis de regresion
lineal y se determinaron las asociaciones mediante el analisis de correlacion
con el coeficiente r de Pearson (Daniel, 1996).

La significancia estadistica se consider6 cuando el valor de p<0.05

Aspectos Eticos.

En total hubieron 16 pacientes pediatricos (7 femeninos y 9 masculinos); de los
cuales solo 12 se incluyeron en el grupo en estudio (GEE) (6 femeninos y 6
masculinos) que cumplieron los criterios de seleccidn y cuyos padres o tutores
firmaron la carta de consentimiento informado.

La presente investigacion cumplié con los requisitos para la investigacion en
salud vigentes para el territorio mexicano y los establecidos por las
instituciones médicas y de educacién donde se realizé.

Relacion de anexos.

1. Cronograma de Actividades.

2. Carta de Consentimiento Informado.

3. Ficha de identificacion, control y seguimiento individual.

4. Ficha de control y seguimiento individual de parametros clinicos y de
laboratorio.

5. Tablas de crecimiento por edad y género.

48



RESULTADOS.

Captacion de pacientes pediatricos con VIH/SIDA.

El grupo de estudio se establecié con los pacientes atendidos durante el
periodo de enero a julio del 2009, que asistieron a consulta de Infectologia
pediatrica, tanto del Hospital Infantil de Morelia “Eva Sdmano de LoOpez
Mateos” como del Departamento de Enfermedades de Transmision Sexual y
SIDA de la Secretaria de Salud del Estado de Michoacan.

Tamarfo de la muestra.

La muestra se constituyé por conveniencia con el grupo de pacientes
pediatricos con diagnéstico de VIH/SIDA, con terapia antirretroviral mayor a
seis meses.

Se realiz6 la evaluacion de 16 pacientes pediatricos (7 femeninos y 9
masculinos); de los cuales solo 12 cumplieron en su totalidad los criterios de
inclusién para formar el grupo en estudio (GEE) (6 femeninos y 6 masculinos);
la adquisicion de la infeccién por VIH en todos los casos fue de tipo vertical.
En la figura 1 se muestra la distribucibn en el Grupo en estudio segun la
asociacion de mecanismos farmacol6gicos en la que se baso el régimen de

Terapia Antirretroviral Altamente Activa (TARAA).

8% 02 1T+ 1P
8% o217
m3IT

84%

Figura 1. Porcentaje de acuerdo a los mecanismos farmacolégicos diferentes. n=12
IT=Inhibidor de Transcriptasa, IP= Inhibidor de Proteasa.
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En el cuadro XI se muestra a detalle la combinaciéon de farmacos usada por

cada paciente.

Cuadro XI. Resumen de las combinaciones de farmacos usados en la TARAA
en cada uno de los pacientes.

Clave  Género Nombre Nombre Nombre
Pa(cjiilnte (I (n (IP)

01 F AZT 3TC Indinavir
02 F AZT 3;TC e
03 F Abacavir 3TC Lopinavir/Ritonavir
04 F ddi 3TC Indinavir
05 F AZT ddl Lopinavir/Ritonavir
06 F Abacavir 3TC/Lamivudina Lopinavir/Ritonavir
07 M AZT 3TC Lopinavir/Ritonavir
08 M AZT ddl Lopinavir/Ritonavir
09 M AZT 3TC Lopinavir/Ritonavir
10 M Atanzime TNI-& Ritonavir
11 M Abacavir NVP/EFV+3TC/Lamivudina -

12 M Abacavir EFV Lopinavir/Ritonavir

AZT= Zidovudina, Retrovir®; 3TC=Lamivudina, Epivir®; ddi= Didanosina, Vdex”; NVP= Nevirapina; EFV= Efavirenz.

El cuadro Xll, muestra las caracteristicas generales de los pacientes de los
pacientes incluidos en el grupo de estudio, la media de la edad biolégica fue
de 7 afios 6 meses (+DE 2 afios 6 meses); mientras que el rango de edad fue
de 3 afios 7 a 12 afios 2 meses.

Asi también se observa que en las reservas de tejidos, resalta el porcentaje
de la Reserva de Masa Grasa, que mostrO una media de 63.96 % (+DE
18.42%).
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Cuadro XIl. Resumen de las caracteristicas del GEE.

Variables Media + DE
Edad (afios) 7.56 2.6
Peso (kg) 21.85 7.78
Talla (cm) 116.06 16.64
P/E GOmez (%) 88.13 16.85
T/E Waterlow (%) 93.82 8.91
P/T Waterlow (%) 100.96 13.60
Reserva Muscular (%) 99.46 24.35
Reserva Grasa (%) 63.96 18.42

Resultados en promedio (X) y #+ desviacién estandar (DE); P/E= Peso para la Edad; T/E= Talla para la Edad; P/T=
Peso para la Talla.

En la figura 2 se observa que segun la clasificacion de McKinney tomada de
Gomez sobre el indicador antropométrico de Peso/Edad (P/E); en orden
decreciente, tuvieron Peso/Edad “Normal” 6/12 (50%), “Desnutricion Leve”
3/12 (25%), “Desnutricion Moderada” 2/12 (17%) y “Desnutricién Grave” 1/12

(8%) como diagndstico del estado nutricional.

8% OPeso/Edad Normal
0 Desnutricién Leve
17% O Desnutricion Moderada

M Desnutricion Grave
50%

25%

Figura 2. Interpretacion del indicador Peso/Edad de acuerdo a la clasificacion de Gémez.
n=12
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Evaluacion antropométrica del estado nutricional usando la clasificacion de

McKinney, basada en los indicadores antropométricos de Waterlow (Figuras 3
y4).

8% OTalla/Edad Normal

8% O Desmedro Leve

O Desmedro Moderado

B Desmedro Grave

25% 59%

Figura 3. Interpretacion del indicador Talla/Edad de acuerdo a la clasificacion de Waterlow.

n=12

De acuerdo al parametro T/E (figura 3); tuvieron diagnéstico de Talla/Edad
“‘Normal” 7/12 (59%), “Desmedro Leve” 3/12 (25%), “Desmedro Moderado”
1/12 (8%) y “Desmedro Grave” 1/12 (8%).
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8% O Peso/Talla Normal
Emanciacién Leve
O Emanciaciéon Moderada

Figura 4. Interpretacion del indicador Peso/Talla de acuerdo a la clasificacion de Waterlow.
n=12

En el caso del indicador P/T (figura 4), los diagnésticos fueron Peso/Talla
“‘Normal” 9/12 (75%) “Emaciacion Leve” 2/12 (17%), “Emaciacion Moderada”

1/12 (8%), y no hubo pacientes con “Emaciacion Grave”.
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En cuanto a los indicadores de composicion corporal (Figuras 5y 6):

O Sin deplecién muscular

25% -,

Deplecion muscular leve

O Deplecién muscular
moderada

8%

Figura 5. Porcentaje del grupo en estudio clasificado de acuerdo a la interpretaciéon del
indicador de Composicién corporal Reserva de Masa Muscular. n=12

En la Reserva de Masa Muscular el diagnéstico fue de “Sin deplecion
muscular’ 8/12 (67%), “Deplecion muscular leve” 1/12 (8%), “Deplecién
muscular moderada” 3/12 (25%) y no hubo pacientes que presentaran

“Deplecion muscular severa”.
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OSin deplecién del tejido
graso

O Deplecién leve del tejido
graso

O Deplecién moderada del
tejido graso

B Deplecion grave del tejido
graso

42%

Figura 6. Porcentaje del grupo en estudio clasificado de acuerdo a la interpretacion del
indicador de Composicién corporal Reserva de Masa Grasa. n= 12

Los diagndsticos por Reserva de Masa Grasa fueron “Sin deplecion de tejido
graso” 1/12 (8%), “Deplecion leve del tejido graso” 2/12 (17%), “Deplecion
moderada del tejido graso” 4/12 (33%) y “Deplecién grave del tejido graso”
5/12 (42%).
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O Sin alteraciones del tejido
0

8% graso

O Lipoatrofia
OLipohipertrofia

H Lipodistrofia combinada

33.5%

Figura 7. Porcentaje del grupo en estudio clasificado de acuerdo al tipo de alteraciones
morfolégicas en la redistribucion del tejido graso. n=12

Los diagnosticos por  alteraciones morfologicas (figura 7) fueron: “Sin
alteraciones  de tejido graso” 3/12 (25%), ‘“Lipoatrofia” 4/12 (33.5%),
“Lipohipertrofia central” 4/12 (33.5%) y “Lipodistrofia combinada” 1/12 (8%).
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Con respecto a las caracteristicas antropométricas, en el Cuadro Xlll se
observa los parametros antropométricos estudiados entre géneros femenino y

masculino.

Cuadro XIll. Distribucion de las caracteristicas Antropométricas del grupo en
estudio, segun género.

Variables Femenino + DE Masculino + DE
n=6 n=6

Edad (afios) 7.25 2.38 7.88 3.01

Peso (kg) 21.63 8.52 22.08 7.68

Talla (cm) 117.46 13.18 114.66 20.76
P/E Gomez (%) 90.97 20.15 85.29 14.10
T/E Waterlow (%) 90.00 4.45 91.63 11.97
P/T Waterlow (%) 98.48 14.77 103.43 13.20
Reserva Muscular (%) 104.46 28.56 94.47 20.71
Reserva Grasa (%) 52.28 10.57 75.63 17.55

Resultados de la media (X) y + desviacién estandar (DE).

En el cuadro XIV se muestra el resumen de los resultados de las

concentraciones séricas de los principales parametros metabdlicos del GEE.

Cuadro XIV. Distribucién de los parametros metabdlicos con referencia a
Proteinas séricas y Perfil de Lipidos.

Variables Media + DE
Proteinas Totales (g/dL) 7.06 0.78
Albumina (g/dL) 411 0.34
Globulinas (g/dL) 2.93 0.90
Relacion 1.53 0.50
Albumina/Globulinas

Colesterol Total (mg/dL) 149.85 48.01
Triglicéridos (mg/dL) 127.67 74.49
Lipoproteinas de Alta 29.25 10.27

Densidad (mg/dL)

Resultados de la media (X) y + desviacion estandar (DE).
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Los participantes en el estudio presentaron niveles en la concentracion media
de lipoproteinas de alta densidad (29.25 + 10.27 mg/dL), considerados por la
Academia Americana de Pediatria en niflos y adolescentes como

“anormalmente bajos”.
Los resultados en el perfil de lipidos se muestran el las figuras 8,9y 10y 11.

O Nivel Aceptable
Nivel Limitrofe
B Nivel Elevado

25% 58%

Figura 8. Porcentaje de niveles séricos de Colesterol total segun criterios de la Academia
Americana de Pediatria del 2008. n=12

La concentracion de colesterol total (CT) clasificado en categorias en estos
pacientes, en orden decreciente, estuvo: “Aceptable” 7/12 (58%), con nivel

“Limitrofe” 3/12 (25%)y “Elevado” 2/12 (17%).
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O Nivel Aceptable
B Nivel Limitrofe
M Nivel Elevado

42%

Figura 9. Porcentaje de niveles séricos de Triglicéridos segun criterios de la Academia
Americana de Pediatria del 2008. n=12

Con respecto a la concentracion de Triglicéridos (Tg) (figura 9) se observa
hipertrigliceridemia en 5/12 (42%) de los casos, presentaron niveles

“Limitrofes” 4/12 (33%) y solamente 3/12 (25%) tienen nivel “Aceptable”.
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Las concentraciones de lipoproteinas en los nifios con VIH/SIDA, se observan
en las figuras 10y 11.

O Nivel Aceptable
B Nivel Elevado

67%

Figura 10. Porcentaje de niveles séricos de Lipoproteinas de Baja densidad segun criterios de
la Academia Americana de Pediatria del 2008. n=12

Respecto a las concentraciones de c-LDL de los pacientes pediatricos (Figura
10), cursan con a-lipoproteinemia de este tipo 4/12 de los casos (33%),

presentaron niveles dentro de los referidos como “Aceptables” 8/12 (67%).

ONivel Aceptable
8% )
M Nivel Inadecuado

92%

Figura 11. Porcentaje de niveles séricos de Lipoproteinas de Alta Densidad clasificado segun
criterios de la Academia Americana de Pediatria del 2008. n=12
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En tanto que para el nivel de c-HDL como se muestra en la figura 11, en 11/12
de los casos se tuvo la categoria de “Inadecuado” (92%) y solamente en 1/12
fue “Aceptable” (8%).

0O Sin Lipodistrofia

25% Lipodistrofia

33% o
O Lipodistrofia+
Hipertrigliceridemia

M Lipodistrofia +
Hipertritriceridemia e
hipercolesterolemia

25%

Figura 12. Clasificacién de acuerdo al tipo de alteraciones morfoldgicas de redistribucion del
tejido graso y alteraciones metabdlicas del perfil de lipidos. n=12

Los diagndsticos por alteraciones morfoldgicas y del metabolismo del perfil de
lipidos (figura 12) fueron: “Sin lipodistrofia” 3/12 (25%), “Lipodistrofia” 2/12
(17%), “Lipodistrofia con hipertrigliceridemia” 3/12 (25%) y “Lipodistrofia mixta

o con hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia” 4/12 (33%).
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Cuadro XV. Parametros metabdlicos clasificados por género.

Variables Femenino +DE Masculino +DE Significancia
n=6 n=6

Proteinas Totales 6.96 0.76 7.16 0.86 0.167

(g9/dL)

Albumina (g/dL) 4.15 0.10 4.08 0.49 0.073

Globulinas(g/dL) 2.78 0.84 3.08 1.15 0.069

Relacion 1.57 0.44 1.53 0.59 0.082

Albumina/Globulinas

Colesterol Total 136.33 46.83 163.33 49.40 0.061

(mg/dL)

Triglicéridos (mg/dL) 91 27.40 164.33 90.72 0.089

Lipoproteinas de

muy Baja Densidad 18.33 5.53 26.33 12.12 0.068

(mg/dL)

Lipoproteinas de

Baja Densidad 87 34.17 109.50 44.55 0.056

(mg/dL)

Lipoproteinas de

Alta Densidad 31 13.01 27.50 7.45 0.156

(mg/dL)

Valor significativo cuando p <0.05

Las caracteristicas hematoldgicas se muestran en el cuadro XVI. Los valores

promedio son acordes con los que se obtienen en la poblacién pediatrica para

mismo grupo de edad y género.

Cuadro XVI. Resumen de las caracteristicas Hematoldgicas.

Variables Media + DE
Hemoglobina (g/dL) 13.15 0.92
Leucocitos (U/mm?) 6516.67 1479.45
Valor absoluto de

Linfocitos 3285.00 942.31

Resultados de la media (X) y + desviacién estandar (DE).
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Cuadro XVII. Caracteristicas Hematologicas por género.

Variables Femenino + DE Masculino + DE Significancia
n=6 n=6

Hemoglobina 13.35 1.11 12.95 0.73 0.096

Leucocitos 6350 931.12 6683.33 1970.95 0.051

Valor

absoluto de 3495.66 1099.01 3074.33 799.49 0.081

Leucocitos

Valor significativo cuando p <0.05.

En el cuadro XVIII se resumen las caracteristicas inmunolégicas de lo
pacientes participantes en el estudio, mismas que sirven para establecerse en

categorias.

Cuadro XVIIl. Resumen de las caracteristicas Inmunoldgicas.

Variables Media + DE
Recuento de CD4+ 1073.08 406.24
Carga Viral 2336.58 6627.85

Resultados de la media (X) y + desviacién estandar (DE).

Con base en el recuento de células CD4+, se estableci6 que todas las
categorias inmunoldgica fueron de 1, la cual corresponde a “No supresion”,
no se encontré pacientes en las categorias 2 “Supresion moderada” ni 3

“Supresion grave”.
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Cuadro XIX. Caracteristicas Inmunoldgicas por género de los PPVIH.

Variables Femenino + DE Masculino + DE Significancia
n=6 n=6

Recuento 1295.17 382.80 851 313.32 0.052

de CD4+

Carga 4603.33 9181.96 69.83 51.03 0.059

Viral

Valor significativo cuando p <0.05

La clasificacidon por carga viral del grupo en estudio se muestra en la figura 13.

O Indetectable
B Detectable

67%

Figura 13. Porcentaje de pacientes clasificados de acuerdo a la Carga Viral en la infeccion
por VIH durante la edad pediatrica. n= 12

En los nifios con VIH/SIDA participantes hubo carga viral “Detectable” en 4/12
(33%) de los casos e “Indetectable” en 8/12 (67%).
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La clasificacion por categoria clinica se muestra en la figura 14.

ONo sintomatico (n=3)
@ Levemente sintomatico (n=9)

Figura 14. Porcentaje de pacientes clasificados de acuerdo a la Categoria Clinica de la
sintomatologia en la infeccién por VIH durante la edad pediatrica. n=12

En los participantes con VIH/SIDA y con TARAA clasificados de esta manera
(figura 14), se tuvieron “Levemente sintomatico” en 9/12 de los casos (75%) y
“No sintomatico en 3/12 (25%). No hubo nifios ubicados en las categorias

clinicas de “Moderadamente sintomatico” y de “Gravemente sintomatico”.
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El cuadro XX muestra las 27 correlaciones significativas entre parejas de
variables, que resultaron de entre las 39 variables estudiadas.

Cuadro XX. Correlaciones significativas entre parejas de variables.

Significancia Valor de “r”

Peso/Edad VS Prot. Tot. 0.013 0.5
Peso/Edad VS Globulinas 0.005 0.6
Peso/Edad VS Alb/Glob 0.017 0.5
Peso/Edad VS CD4 0.044 0.4
Talla/Edad VS Albumina 0.000 0.8
Talla/Edad VS Globulinas 0.005 0.6
Talla/Edad VS Alb/Glob 0.003 0.6
Talla/Edad VS Triglicéridos 0.032 0.4
Talla/Edad VS c-HDL 0.036 0.4
RMM VS Prot. Tot. 0.031 0.4
RMM VS Globulinas 0.012 0.5
RMM VS Alb/Glob 0.028 0.3
Prot. Tot. VS Globulinas 0.000 0.9
Prot. Tot. VS Alb/Glob 0.000 0.8
Albumina S Globulinas 0.028 0.4
Albumina VS Alb/Glob 0.041 0.4
Globulinas VS Alb/Glob 0.000 0.9
c-HDL VS Globulinas 0.021 0.4
CT VS c-HDL 0.027 0.4
CT VS c-LDL 0.000 0.96
c-HDL VS Alb/Glob 0.012 0.5
c-HDL Vs c-LDL 0.040 0.4
c-VLDL VS Triglicéridos 0.000 0.8
CD4 VS Prot. Tot. 0.026 0.4
CD4 VS Globulinas 0.039 0.4
CD4 VS Alb/Glob 0.030 0.4
CD4 VS Triglicéridos 0.023 0.4
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En el cuadro XXI se muestran una seleccién de 11 de las correlaciones que

sobresalen por el valor de “r’.

Cuadro XXI. Resumen de las 11 correlaciones entre variables.

Significancia Valor de “r’
Peso/Edad VS Globulinas 0.005 0.6
Peso/ Edad VS CD4+ 0.044 0.4
Talla/Edad S Albumina 0.000 0.8
Talla/Edad S Alb/Glob 0.003 0.6
RMM VS Alb/Glob 0.012 0.5
Proteinas totales vs Alb/Glob 0.000 0.8
Colesterol total S c-LDL 0.000 0.96
c-HDL VS Alb/Glob 0.012 0.5
c-VLDL VS Triglicéridos 0.000 0.8
CD4+ VS Alb/Glob 0.030 0.4
CD4+ VS Triglicéridos 0.023 0.42
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Correlaciones significativas positivas entre parejas de variables.

P/E VS Alb/Glob
P/E VS CD4+

T/IE VS AlbUmina
T/IE VS Alb/Glob
T/IE VS c-HDL

RMM VS Alb/Glob
Prot. Tot. VS Globulinas
AlbUumina VS Alb/Glob

CT VS c-HDL

CT Vs c-LDL
c-HDL VS Alb/Glob
c-HDL VS c-LDL
c-VLDL VS Triglicéridos
CD4+ VS Alb/Glob
Correlaciones significativas negativas entre parejas.
P/E VS Prot. Tot
P/E VS Globulinas
T/IE VS Globulinas
T/IE VS Triglicéridos
RMM VS Prot.tot.
RMM VS Globulinas
Prot. tot VS Alb/Glob
AlbUmina VS Globulinas
Globulinas  vs Alb/Glob
c-HDL VS Globulinas
CD4+ VS Prot. Tot.
CD4+ VS Globulinas
CDA4+ VS Triglicéridos
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A continuacion las figuras de la 15 la 25 con la pendiente, la significancia y la

entre las parejas de variables seleccionadas por ello.

r

r=0.6

6.00—]

5.00—

4.00—

Globulinas

3.00—

2.00—
T T T
80.00 100.00 120.00

60.00
Relacion Peso/Edad

Figura 15. Correlacion entre el indicador de Gomez de Peso para la Edad (%) y
la concentraciéon de Globulinas (g/dL) en sangre periférica en PPVIH. (n=12) *P=0.005

r=0.4

2500

2000

b4
0O 1500
(&)

1000—]

500
T T T
80.00 100.00 120.00

Relacion Peso/Edad

Figura 16. Correlacién entre el indicador de Gémez de Peso para la Edad (%) y
el nimero de células CD4+ (U/mm?®) en sangre periférica en PPVIH. (n=12) *P=0.044
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4.50—

4.25—

4.00—

Albumina

3.75—

3.507

T T T T T
70.00 80.00 90.00 100.00 110.00

Relacion Talla/Edad

Figura 17. Correlacion entre el indicador de Waterlow de Talla para la Edad (%) y la
concentracion de Albumina (g/dL) en sangre periférica de PPVIH. (n=12) *P=0.000

2.50—

2.00—

1.50—

Relacion Albuminal/Globulinas

1.00—

0.50—

T T T T T
70.00 80.00 90.00 100.00 110.00

Relacion Talla/Edad

Figura 18. Correlacion entre el indicador de Waterlow de Talla para la Edad (%) vy la
concentracion de la relacion Albamina/Globulinas en sangre periférica de PPVIH. (n=12)
*P=0.003
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Reserva Muscular

Figura 19. Correlacién entre el indicador de composicion corporal Reserva de Masa Muscular
(%) y la concentracion de Globulinas (g/dL) en sangre periférica de PPVIH. (n=12) *P=0.012

2.50— r=0.8

2.00—

1.50—

Relacion Albumina/Globulinas

1.00—

0.50—

T T T T T T
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Proteinas Totales

Figura 20. Correlacién entre la concentracion de Proteinas Totales (g/dL) y la relacion
Albumina/Globulinas en sangre periférica de PPVIH. (n=12) *P=0.000
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Figura 21. Correlacién entre la concentracion de Colesterol Total (mg/dL) y Lipoproteinas de

Baja Densidad (mg/dL) en sangre periférica de PPVIH. (n=12) *P=0.000
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Figura 22. Correlacion entre la concentracion de c-HDL mg/dL (Lipoproteinas de Alta
Densidad) y la relacion Albumina/Globulina en sangre periférica del GEE. (n=12) *P=0.012
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Figura 23. Correlacion entre la concentracion de Lipoproteinas de Muy Baja Densidad (mg/dL)
y Triglicéridos (mg/dL) en sangre periférica de PPVIH. (n=12) *P=0.000
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Figura 24. Correlacién entre la concentraciéon del ndmero de células CD4+ (U/mm®) y la
relacién Albumina/Globulinas en sangre periférica de PPVIH. (n=12) *P=0.030

r=0.42
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Figura 25. Correlacion entre la concentracién del nimero de células CD4+ (U/mm?) vy
Triglicéridos (mg/dL) en sangre periférica de PPVIH. (n=12) *P=0.023
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DISCUSION.
Por el presente estudio en participantes pediatricos con VIH/SIDA, se encontro

que a diferencia del realizado por Velasco y cols. 2005, aun cuando el grupo
de edad y género eran similares al estudiado, la transmision fue de tipo

vertical, Unicamente.

Al momento de ingresar al estudio, los pacientes se encontraban sin cambio en
la TARAA durante los ultimos seis meses y ademas los doce nifios recibian
una combinacion de farmacos antirretrovirales fundamentada en el peso

corporal de los mismos.

Los participantes tuvieron doce combinaciones de TARAA, por lo que se
prefirié clasificar en tres grupos, seleccionados por el mecanismo de accion de

los farmacos, quedando asi: 2IT + 1IP; 2IT y 3IT.

El 84% de los pacientes recibieron la combinacién 2IT + 1IP, 8% de los nifios
2IT y la diferencia, combinacion de 3IT. Cifras y combinaciones de TARAA
semejantes se encuentran informados por Jaquet y cols. (2000) y por Amaya y
cols. (2002) con grupos de edad y distribucién por género, parecidos a los de

este estudio.

De todas las caracteristicas del GEE, sobresale en promedio la deplecion del
tejido graso. Por la medicion de pliegues y célculos derivados, el promedio de
“deplecidn” del tejido graso en los nifios con VIH/SIDA, fue del 64%, con déficit
del 36%, que coincide con el diagndstico de hipotrofia del compartimento del
tejido graso, a diferencia de lo informado por Amaya y cols. (2002) quienes
solamente por la exploracion fisica determinaron que el 18% de la muestra que
ellos investigaron presentd hipotrofia del tejido graso pero, sin mencionar la

magnitud de la misma.
Al igual que en el trabajo prospectivo de cohortes de Lepage y cols. (1996) en

nifios con infeccion vertical, en nuestro estudio hay coincidencia en el orden de

frecuencia en la presentacion del compromiso por los indicadores

75



antropomeétricos: en el P/E “bajo” 50 %, en T/E “desmedro” 41 % y P/T

“emaciacion” 25%.

En cambio, Velasco y cols. (2005) informan en pacientes con tipos de
transmision diferentes a la vertical, que hay mayor compromiso en los
indicadores T/E y P/E, observandose que esto se invierte, quedando al final

que el indice P/T se mantiene.

Sobre los posibles mecanismos que expliquen el peso bajo en los nifios con
VIH, existe una combinacién de factores como la frecuencia de infecciones
oportunistas, ingestion insuficiente de energia mediante la dieta, mala
absorcion de nutrimentos y metabolismo energético alterado como lo cita
Macallan (1990), estas situaciones actualmente se encuentran estan siendo
estudiadas por nuestro grupo de investigacion.

Segun la magnitud de la desnutricion atendiendo a la Clasificacion de Gomez
(1946) esta fue “leve” en un 25% de los nifios, “moderada” en el 17% y
desnutricion “grave” en el 8%. Thompson y cols. (1998) sugiere que la
progresion a SIDA se presenta con mas frecuencia en los pacientes pediatricos
con desnutricion de tipo “grave”, por tanto este grupo es de riesgo elevado de
progresion de la enfermedad y con los padres se brind6 especial atencién en la

orientaciéon nutricional.

Ninguno de los niflos presentd desnutricion tipo “marasmo” ni “kwashiorkor”,
ambos padecimientos tienen que ver con la edad del infante, la edad en que
se presentan las infecciones oportunistas y el tipo de dieta, asi como la
capacidad de adaptacion al medio segun Beau y col. (1997) quienes en 122
pacientes pediatricos con VIH estudiados, encontraron “kwashiorkor” 4%, y

“marasmo” en el 43% de los casos.

Por la Clasificacion de Waterlow, en la que se establece la agudeza y
cronicidad de la desnutricion, en 5/12 nifios se encontrd desnutricion “crénica”
mientras que en 3/12 se encontrd desnutricion “aguda”. La disminucion del

crecimiento observada en los primeros es acorde.
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Respecto al indicador T/E, los resultados obtenidos fueron semejantes a los
del trabajo de Velasco y cols. (2005) quienes informaron desmedro “leve” en
12% de los pacientes, desmedro “moderado” en el mismo porcentaje y
desmedro “grave” en el 3% de los casos, sin embargo en los participantes en

este estudio no se localizé la dltima categoria.

El trabajo de Myhre y cols. (1997) con 97 pacientes pediatricos infectados por
VIH, informa “emaciacion” en el 38% de la poblacion, asi también Velasco y
cols. (2005) pero en 26 pacientes mencionan la misma categoria en el 21%, y
en la presente investigacion realizada en 12 nifios, la presentaron en un 25%,
lo que nos permite apreciar que la proporcion se mantiene en el intervalo
sefalado para esta categoria sin importar el nimero de individuos, esto tiene

que ver con el tiempo de evolucion, tratamiento y respuesta a la TARAA.

En cuanto a los indicadores antropométricos de composicion corporal, en los
trabajos realizados por De Luis (2001 y 2002) informan una deplecion de tejido
muscular de tipo “moderada” a “grave” en el 91.8% de los 119 pacientes con
VIH que formaron el grupo de estudio, porcentaje muy por arriba en relacion al
encontrado en la presente investigacion (25%) y ademas en los nifios
corresponde soélo a la categoria “moderada”. Respecto al compartimento de
tejido graso, valorado mediante la medicion del Pliegue Cutédneo Tricipital y con
los célculos derivados, ellos informan una deplecion de este tejido de
“‘moderada” a “grave” en el 53% de los casos, porcentaje por debajo del 75%
en las mismas categorias de deplecion encontradas en el compartimento
citado para esta investigacion. Se observa entonces, que en ambos tejidos en
los participantes, los porcentajes difieren al compararlos con los de ellos, y que

las magnitudes son contrarias.

De las alteraciones morfolégicas mencionadas por el Grupo Pediatrico
Europeo de Lipodistrofia (2004) para los pacientes pediatricos con VIH,
refieren una prevalencia del 26% de redistribucion del tejido graso, en cuanto a
los tipos, 37% presentd la forma combinada, 42% Lipohipertrofia central y el
29% lipoatrofia. En tanto que, en el trabajo con nifios uruguayos de Gutiérrez y

cols. (2006) menciona una prevalencia de lipodistrofia del 21%; en un 14% de
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la forma combinada, 32% Lipohipertrofia central y 54% lipoatrofia, por lo que
marcamos la diferencia con ambos informes de investigacibn con lo
encontrado en esta investigacion el 75% para lipodistrofia, 12% para la forma

combinada, 44% para Lipohipertrofia central y 44% también de Lipoatrofia.

Jaquet y cols. (2000) concluyen que la presencia de lipodistrofia combinada se
observa solo en adolescentes y junto con el Grupo Pediatrico Europeo de
Lipodistrofia (2004) sugieren que este tipo de lipodistrofia es resultado de un
proceso largo y progresivo. El hallazgo en esta investigacion fue distinto en
cuanto a que lo presenté un paciente de 3afios con 7meses, pero por tratarse
de solamente de una muestra pequefa de pacientes es posible que no se haya
logrado una representatividad de todas las alteraciones morfologicas de

redistribucién del tejido graso.

Al comparar los niveles séricos del perfil de lipidos y lipopotreinas de los
paciente pediatricos con VIH en este trabajo, con los 49 pacientes de la
investigaciéon de Lainka y cols. (2002) y con las mismas caracteristicas de edad
y género, los valores en promedio de colesterol total fueron: 149.85 + 48.01
vs. 235 + 71mg/dL; Tg 127.67 + 74.49 vs 156 + 8mg/dL y c-HDL 29.25 +
10.27 vs 48 + 13mg/dL, observandose por tanto que los cifras en promedio

fueron menores en los tres casos.

Un total de 83% de los pacientes de este estudio tuvo algin tipo de
dislipidemia; 8% hipercolesterolemia, 17% hipercolesterolemia combinada con
hipertrigliceridemia y 53% solo hipertrigliceridemia. En tanto que el trabajo de
Gutierrez y cols. (2006) en 60 nifios uruguayos con VIH y una media de edad
de 6afios 8meses, informd 55% dislipidemia en 2% hipercolesterolemia, 23%
hipercolesterolemia combinada con hipertrigliceridemia y 30% presentd solo
hipertrigliceridemia, por lo que existe una mayor proporcion de
hipercolesterolemia y de hipertrigliceridemia en el grupo de los nifios
participantes en este estudio. La hipercolesterolemia combinada con

hipertrigliceridemia se presenté en menos proporcion.
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Se encontraron niveles mas altos de la lipoproteina c-LDL que los reportados
por Amaya y cols (2002), 37% en este estudio y 27% por estos autores.

Lainka y cols. (2002) informaron concentraciones de c-HDL correspondientes
a niveles “inadecuados” en un 12%, y en este estudio se coincide con ello,

pero con mucho mayor proporcion 92%.

De acuerdo con Adelifa y col. (2009) en los nifios con VIH menores de 12
afos, la alteracion mas frecuente después de la disminucion de células CD4+,
es la anemia por deficiencia de hierro, en este trabajo no se encontré ningun

caso con anemia.

Respecto a las caracteristicas inmunoldgicas de los nifios participantes al
compararlas con las de Lainka y cols. (2002), respecto en el recuento de
células CD4+ las cifras fueron mayores (1073.85 + 08.01 vs. 406 + 24 U/mm?®)
y en la carga viral las cifras se invierten (2336.58 + 6627.85 vs. 16095 +
43668).

De acuerdo con los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) para
categoria clinica, este trabajo mostré que el 75% de los nifios estaban en la
categoria A de “levemente sintomatico” y el 25% en la categoria N de “no
sintomatico”. Jaquet y cols informan respecto a 39 pacientes pediatricos con
una media de edad bioldgica y distribucion por género muy parecidas al grupo
de estudio, detectaron “no sintomaticos” en un 15%, “levemente sintomaticos”
36% y de las categorias B “moderadamente sintomaticos” al 18% y C de
“gravemente sintomatico” al 31%. En el mismo estudio el 40% de los nifios
tuvo el estadio 3 de “supresidén grave”, a diferencia de los pacientes de esta
investigacion quienes en todos los casos, la categoria inmunoldgica fue de 1,

que corresponde a “no supresion”.

Respecto a las correlaciones significativas entre las parejas de variables:

Hay coincidencia con los resultados de esta investigacion con los de Myhre y
cols. (1997) en cuanto asociacién entre el conteo bajo de CD4+ y el peso bajo,
en nifios con VIH/SIDA.
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Wedekind y col. (2001) describieron un bajo conteo de CD4+ y anormalidades
en el perfil de lipidos en sus andlisis de casos en nifios con VIH y por lo
informado por Lainka y cols (2002), estos autores no encontraron que las
anormalidades del perfil de lipidos tuvieran correlacion con el conteo de CD4+.
En cambio, en esta investigaciébn se encontré6 que el bajo conteo de CD4+
correlaciona con los niveles altos de Triglicéridos.
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CONCLUSIONES.

En

los nifios infectados por VIH/SIDA, que reciben atencion en el

Departamento de Enfermedades de Trasmision Sexual y SIDA de la Secretaria

de Salud del estado de Michoacan y el Hospital Infantii de Morelia “Eva

Samano de Lopez Mateos” se encontré que:

La alteracion en la condicién nutricia mas frecuente fue peso bajo para
la edad, junto con “desmedro” o talla baja para la edad, ademas de
“emaciacion” o peso bajo para la edad.

Con relacion a la composicion corporal, el 42% de los pacientes tuvieron
deplecion “severa” del tejido graso.

Los nifios presentaron los 3 tipos de sindromes lipodistréficos descritos
en la literatura, 33.5% Lipoatrofia, 33.5% Lipohipertrofia y 8%
lipodistrofia combinada.

La alteracién en el metabolismo de los lipidos que mas frecuente fue la
hipertrigliceridemia combinada, seguida de hipertrigliceridemia e
hipercolesterolemia, ademas de concentraciones “anormalmente
bajas” de las c-HDL.

Del 75% de pacientes con lipodistrofia, 25% presentaron hiper-
trigliceridemia y el 33% una combinacién de hipertrigliceridemia con
hipercolesterolemia.

Como categoria clinica el 75% se encontrd con sintomatologia “leve”.
Hay correlacion significativa entre los indicadores antropométricos
Talla/Edad y la concentracion de Albumina, Talla/Edad y la relacién
Albumina/Globulina y del indicador Peso/Edad con la concentracion de
células CD4+.

Existe correlacién negativa entre la concentracion en sangre periférica
de células CD4+ y la concentraciéon de Triglicéridos en los pacientes del

estudio.
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Anexo 1. Cronograma de actividades.

2008

2009

2010

ACTIVIDAD

JUL

AGO

SEP

OoCT

NOV

DIC

ENE

FEB

MAR

ABR

MAY

JUN

JUL

AGO

SEP

OoCT

NOV

DIC

ENE

FEB

INCORPORACION A LA LINEA DE INVEST. NUTRICION Y
DIABETES CLINICA Y EXPERIMENTAL

REVISION BIBLIOGRAFICA SOBRE EL TEMA

RECOLECCION DE LA INFORMACION DEL MARCO
TEORICO

REDACCION DEL PROTOCOLO DE INVESTIGACION Y
DISENO DE FORMATOS

APROBACION DEL PROTOCOLO POR VARIAS
INSTITUCIONES

AUTORIZACION DE ACCESO A LOS EXPEDIENTES DE
CONSULTA EXTERNA Y CONSULTA DE INFECTOLOGIA
PEDIATRICA, DISENO Y APROBACION POR EL COMITE
DE ETICA DEL HOSPITAL INFANTIL DE MORELIA

ADIESTRAMIENTO DEL PERSONAL DE ENFERMERIA
PARA LA ESTANDARIZACION EN MEDIDAS
ANTROPOMETRICAS DE RUTINA

REVISION DE EXPEDIENTES

DETECCION DE PACIENTES
CRITERIOS DE SELECCION

QUE CUBREN LOS

AUTORIZACION DELPADREO/TUTOR PARA PARTICIPAR
EN EL ESTUDIO

INTEGRACION DE HISTORIA CLINICA (CON DATOS
SOBRE LA DIETA, MEDIDAS ANTROPOMETRICAS, Tx
ANTIRRETROVIRAL, ETC)

EVALUACION PRE-ESTUDIO

OTORGAMIENTO DEL PLAN DE ALIMENTACION CON EL
MENU CICLICO DE 30 DIAS/16 SEMANAS

RECOLECCION DE DATOS POSTERIOR AL CAMBIO DE
PLAN DE ALIMENTACION

EVALUACION POS-ESTUDIO

CLASIFICACION Y ANALISIS DE LOS DATOS

ANALISIS ESTADISTICO

PREPARACON DEL MANUSCRITO DEL INFORME DE
AVANCE

PRESENTACION DEL 100% DE AVANCE

PRESENTACION DE LA TESIS
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Anexo 2: Carta de consentimiento bajo informacion.

SERVICIOS DE SALUD DE MICHOACAN
HOSPITAL INFANTIL DE MORELIA “EVA SAMANO DE LOPEZ MATEOS”
CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACION

QUE CUMPLE CON LOS REQUISITOS DE LOS ARTICULOS 81, 82 Y 83 DE LA LEY GENERAL DE SALUD EN
MATERIA DE PRESTACION DE SERVICIOS DE ATENCION MEDICA Y LA NOM-SSA1-1898 DEL EXPEDIENTE

CLINICO
PROYECTO

Valoracién de la composicion corporal y el efecto del cambio
en el plan de alimentacion de pacientes pediatricos con VIH/SIDA.

Morelia, Mich., a del mes de del afio

Yo Padre o

Tutor de acepio en
forma voluntaria y sin tener presiones de ninguna indole por parte de persona alguna o
Institucion, para que mi hijo(a) participe en el proyecto de investigacién sefialado.

Estoy enterado de los beneficios que €l o ella obtendra y que su participacién conlleva un
riesgo menor al minimo.

Se me ha explicado que su participacion consiste en asistir a las consulias de
seguimiento médico-nutricional, cuando sean seftaladas, coincidiendo antes y después de
los tratamientos que se le asignen. Que continuard con su tratamiento médico, sin dejar
de asistir a sus consultas, ni sustituir las indicaciones del médico tratante.

Autorizo la atencién de las contingencias y urgencias que se deriven del acto médico-
nutricional que se realizara atendiendo al principio de libertad prescriptiva.

Se han comprometido a darme la informacién oportuna sobre cualquier procedimiento
alternativo adecuado, asi como a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda
que planteé o cualquier asunto relacionado con esta investigacién.

Entiendo que conservo el derecho de retirar a mi hijo(a) del estudio en cualquier momento
que yo considere conveniente, sin que ello afecte la atencidon médica que el o ella recibe.

Se me han dado seguridades de que no se identificard a mi hijo(a) en las presentaciones
o publicaciones que se deriven de este estudio y que los datos relacionados con su
privacidad seran manejados en forma confidencial.

Nombre y firma del Padre o Tutor legalmente responsable

Testigo 1 Testigo 2
Nombre y firma Nombre y firma
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Anexo 3: Ficha de identificacion, control y seguimiento individual.

FICHA DE IDENTIFICACION, CONTROL Y SEGUIMIENTO INDIVIDUAL

NOMBRE DEL PACIENTE CLAVEDELESTUDIO____ __ FECHA DE NACIMIENTO. GENERO
DIRECCION, TEL. MOMBRE DELPADRE D TUTOR
MEDICO TRATANTE, FECHA DE INGRESO AL ESTUDID / /
_ . dd mm EE B e
EDAD _ ESTADC CATEGORIA TRATAMIENTC
FECHA CON PESO | TALLA ' PB PCT CLINICO CLINICA NUTRICIONAL OBSERVACIONES
MESES | (kg) | fem} | {cm) [ (mm)|  ACTUAL ACTUAL
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to individual (Reverso).

imien

, control y segu

7

ificacion

dent

: Ficha de

Anexo 3

Tuadro | CATEGORIAS CLINICAS DE LA INFLCCEIN POR ViH EN PEDIATRIA.

Categoria M. No sintomatico i

I Niflos que no fieneh signas o n._ma.on:.mm que $e cansideren como debidoe aia infeccién por VIH o que
tengan sélo una manifestacion de la catagoria A . ]

Categoria A. | evemente sintomalico

Dos nmas de las siguientes manffestaciones, sin ninguna de 1a categoria B.
- Linfzdenopaiia

» Hepatamegalia

« Esplenomegalia

- Dermatitis

+ Parofiditis

Cateqoria C. Gravemente sintomdtico

« Sinusitic, ottis media, infecciones raepiralorias supetiores recurrentes o rersistentes.

Categoria B. Moderadarente sintomafico

Niftos cont sintematalogha que no dasifica en A nien C, Ejemplos de asta categorfa incluyen, pero no
estanlimitados,

a |os elguientes:

« andmia (< 8 gfdLy, neutropenia (s 1,000 celfuL), 6 (rombocitopenia (< 100.000 celfL} perslstentes (
- >»30

dias). )

+ Meningitis, neumonfa o gepsis {un selo episodio).

« Candidiasis orafaringea, persistente por mds da 2 mases en nifios mayores de 6 mesas,

« Cardiomiopatia

+Infescién per Citomagalovirus tue se inicie artes de un mes de adad.

» Dianea recuerenta o ¢rénica, ;

* Hopatilis : ) o )
» Estamaiitis recurrente por €l virus Herpes simplex {HSV) (mas de dos episodios denlro d2 14
+ Bronquitis, neumonitis o esofagifis por HSY de hicio antes del mes de edad,

+ Horpas zéster: €08 episodios distintos ¢ compramisa de més de un dennalama.

« Leiomiosarcotna

)

« Neumonia Intersicial linfoide o complajo de hiperplasia linfoide pulmonar.
» Nafropatia
=« Nocardiosis

- Fietre por mds de un mes.
« Toxoplasmosis de inicio antes de un mee de edad.
*Varicela diseminada,

-—_ A —m e § —— [ — - - —

» Infecciones hacteriaras senas mulliples @ recmentes fales como™ sepsis, nsumonia, meningitis,
, arfritis,

abscesos de cavidades corporales U 6rgancs internos.

+ Candidiasis esofapics o pulmonar,

» Coccidioidomicesis diseminada.

+Crinfocacosis extrapulmonar. .

+ Criptasporidiosis o isosponiasis con diariea éh nifos con mas da 1 mes da vids.

« Enfermedad por Cliomegalovinss con inicio de fos sintomas después de 1 mes de vida.

* Infeccidn por HSV que causa Gicara mucocutdnea que persista por mas de un mas o branquitis,
neumentis ¢ :

esofagitis de cualquier duracidn en nifios con mds de un mes de vida.

» Histoplasmosis disemineda.

»Sarcoma de Kaposi.

» Lintoma cerelral primario .

* Linfoma de Burketl o inmunaklastico « linfoma de céiidas granges, de c
inmunolgico

desconacido.

+ Tubercuinsis diseminada o estraptimonar.

+ Infeccion diseminada por micnhaclerias de airas aspecles o de aspecies no ldenlificadas (silio
dishinto o ademds te:

putmadn, giel y nddulos linfaticas hiliares o cervicales).

- Infeccion diseminada por el complajo Mycabacterlum avivm o por Myrobaclerium lensasii,

« Neumanla por Preumocystis jirovesii .

« Leucoencefalopatia multifnsal progresiva.

+Septicemia recurrente por Saimonella (no Tyshl).

* Toxoplasmaeis cerebral que e nicia en menares de un mes de vida.

» Singrome de desgaste en ausencla de enfermedad distinta @ la infeccian par VIH que pueda sxplicar
los siguientes

hallazgos:

a) Pérdida persistente de peso mayer del 10% del peso basal n
b) Caida de dos percentiles ¢n ta tabla de neso para l2 edad en wn nifio de Un ano de edad o

¢) Feso para la taka menor del percentil 5 en dos medisiones consecitivas separadag por 3 dias
mas

1. Diarrea erdnica (al menos dos deposiciones diarreicas por 30 dlasi n

2. Flebre documentada (por 30 dlas, intermitente o constante).

az B 0 de un fauatino

-

e Rl cume 20E T T
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Anexo 4: Ficha de control y seguimiento individual de parametros clinicos y de

laboratorio.

FICHADE CONTROL Y SEGUIMIENTO INDIVIDUAL DE PARAMETROS CLINICOS Y DE LABORATORIO

NOMBRE DEL PACIENTE CLAVE DEL ESTUDIO FECHA DE NACIMIENTO GENERCD
DIRECCION NOMEBRE DEL PADRE O TUTOR

MEDICO TRATANTE FECHA OE INGRESO AL FSTUDIQ / /

dd mm
TRATAMIENTO OBSERVACIONES
FECHA ANTIRRETROVIRAL nOsIS MEDICAMENTOS DOsIs
ADICIONALES |
"ECHA DE TOMA PROTEINAS TOTALES ALBUMINA RELACION CONTEO DE CELUAS CATEGORIA DEL ORSCRYACIONES
DE MEJESTRA (mgsdL) { mg/d) ALBUMINA/GLOBULINAS cha+ LSTADO
{U/mm’) INMUNOLOGICQ
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CATEGORIAS INMUNOLOGICAS DE LA INFECCION POR VIH SEGUN EL
RECIENTODE LINFOCITOS T CO4+ *

| thafios | 612atos |
Categoria inmune N%imm3 | (%) | Nimm3 ] (%)
L Nosupresion  1>1.000 [235 2500 1225
2. Supresion moderada | 500-099 | 1524 | 200439 | 15.24
3. Supresion grave <900 <15 |<200 <15

*Modifcado der Situaciones dlinicas importantes e nfios infeclados  la Inmunodelidenti
. : por & Vinus de a Ini i
Ortiz p cols. fabreia, Vol. 13, no.2. Jumio 2006, p 179, e fumana. Raniz

Anexo 4: Ficha de control y seguimiento individual de parametros clinicos y de
laboratorio (Reverso)
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SAFER+HEALTHIER PEOPLE "

NAVIE
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Weight-for-stature percentiles: Girls

the National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (2000).
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EDAD (ANOS) B

I
‘. ‘I_- )

B e

2'3‘456789

Pubticado of 30 de mayo del 2000 {modificado ol 21 de noviembre de! 2000},
FUENTE; Desarraliade por ei Centro Nacional de Estadisticas de Salud en colaboracién con el
Centro Nacional para ia Pravancidn de Enfermecades Crémicas y Promocion de Saiud {2000),

htip://weww.cdc.govigrowthcharts

10 12 13 14 15 16 17 18 19 20

102

DC - - m

SAFER - NEALTHIER PEOPLE"

Owvmo



RECORD #

NAME

SAFER+HEALTHIER' PEOPLE"

103

Weight-for-stature percentiles: Boys

the National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (2000).

hitp://www.cde.gov/growthcharts

: ol leo! | e 0 < 2l le|!liai]|la Y _ c
o 1 w0 | S [e=3
E=] M~ | * n| | | D < < i i™| 1| | | syl =
i | Pty Pl FOM S O 6 DT 9 P e 53 W o b A% P s Y T o P (R o S EDN R (o o I S T
EHEEHE] T P T e e P T
] || A R R R R A e R R I L e L e I A I R
+ | T Ty ] I 1 | BRI ! i T
18 _ N NN N NN L i M H ol -
1 i Y b »— N | NN L] 1 i 1 IR i |EE BB q: .“ - )
! ! wlll The (Nl Nw Yo ol LU RN T [T =
T NIRRT i 8 TR0
| ] N g I i NN H =t Tt — 9
1 H 14 -1 \ ERREEE IRARAEESENE SRS REE EENEE NEA S NN A
N N /L?. NN ! i _ H 0 1
| N B5Y N | : NEERM ] ! T = Lo
it 1 ™ N llL AY N NN ! Tl AR RARR i ! ] 1 &
T U NN NSNS SARENEREEANRN DRRNNESRRANAR 5 1 p——
1 T TN INON O TTING T T T ¥
_ i _ b N A, [ EERE 1T = i
g HREES RN ! i 1 LEINGELN R ARRRERRERRRANNRARANARER 11 ]l o~ o
.f. : UT S TR T TENCIRONT Y VAN | _ .w - e ?
T T 11 B 1 AN N N H -
! § 2 RN SRS UHERE SR NN i RENRES e
T T I\ N N [s¥]
LA HEN R R ! N \ REEH FRNNRANE RARRRRNENE D >
m i | i A N\ N | %I. o]
K ] 1 i h 171 N \ - ot
= m SEENENEER ///lm r/ N //_ /.1 4 i SE SN EE S UE N ——— 4
il . NN NN NN e 1%
| | , NN wite| ~
AIRBRERERARN NG NN i | Sl=1 o
14 ¢ NN L4 h rx? i A.._MAI ) 3.
2 IS \ \ ERREEERR AR R il -8
o) { ) NN
E + NN 7 HH- 8-
: HE | R
o £ 1 + HHTING I//“ hl_ i - + - N
‘ y d80 i PN \REENER { + —=} o |
14 Al .H_ 1hid b “ﬁ I/I..j_/..,, _/I | H 1 S . ro Q.
I} il 1
1 T i T H o
Bl BHEREAAREAH 41 i1 4 \w m_T. N /11 | A | -9
£ dRRHER « { IREEN 4 ! l_. o
W i [ " 3 B «L, ﬁr g \ m T |
SERREE RN |+ 3 SREREREES ABSREEENR L AL LN S R R IS s )
| i { i B | i AN N\ i i 0 M.\
i ! . i | ! RN =]
=) i | | ! it 1 : A% r/ A ) n § -y
L { HHHATH i T i " i i
W iy | i i N o]
b ik il UTTINNNN NN T T o
g il H L] ] L] NI ! m L
2 4 H L -_T? \ | ERZED D IS
I _ TN _ -
o!lo HH ol © |16 _w.. o | lea ]| 'm... b o
4 [SY g SRV - v 4A| v - _ﬁ - 31 oy o hmv £
o - w8 ) SR ; ..; h _._... _“____ iy _.__ ___ __l
= i 1 H i i : 1 _” { e BEURR
! | © 0 | |
o 21 1 | ' - { S QIR =
o | | MY | I Lop d i O ool | M) I T

SOURCE: Developed by the National Center for Health Statistics in collaboration with

Published May 30, 2000 (modified 10/16/00).



