
/Sesión anatomoclínica/ 

Dr. Luis Xochihua, * Dra. Cecilia Ridaura Sanz** 

Presentación del caso 
N ii'io de cinco meses de edad. Inició su padecimiento el 18 
de agosto de 1999 con tos, disnea, cianosis, de predominio 
nocturno; fiebre de 38.5° C y dificultad respiratoria. En el 
Hospital Pediátrico de Legaría se diagnosticó bronconeumo­
nía y se trató con penicilina G sódica cristalina, ( 100,000 Ul/ 
kg/día) durante 15 días, sin mejoría clínica. Aumentó la difi­
cultad respiratoria y se agregó un cuadro entera!; se cambió 
el tratamiento con dicloxacilina ( 100 mg/kg/día) y amikacina 
( 15 mg/kg/día) con lo que mejoró y se dio de aha en diez días 
con tratamiento por vía oral de dicloxacilina 50 mg/kg/día. 
Regresó a las 72 h. Una biometría hemática mostró 
leucocitos: 8,600; segmentados, 59%; banda, 1 O. Plaquetas 
60,000. Se le trató con cefo taxime ( 100 mg/kg/día) y 

vancomicina ( 40 mg/kg/día). Recibió dos transfusiones de 
paquete globu lar y uno de plasma. El niño se agravó . Una 
radiografía de tórax mostró neumonía de focos múltiples . Se 
cambió el antimi crobiano a ceftriaxone; se continuó la 
vancomicina. Un estudio de ELISA para YIH fue positivo en 
el niño y negativo en los padres. Se agregó al tratamiento 
trimetoprim con su lfametoxaso l y se suspendió el ceftriaxone. 
En estas condiciones es enviado al INP. 

Antecedentes heredofamiliares. Padre de 30 años, taba­
quismo y alcoholismo positivos; una pareja sexual. Madre de 
24 ai'íos, tuvo dos parejas sexuales; padeció condilomatosis. 
Historia de hipertensión arterial por la rama pateli1a. 

Antecedentes perinata/es. Producto de gesta 2; infección 
vaginal a los cinco meses con amenaza de parto prematuro; 

parto eutócico, en el Hospital General. Pesó 3,325 g al naci­
miento. Se desconoce Apgar. 

Antecedentes personales no patológicos. Habita casa 
urbana con agua potable, luz eléctrica y drenaje; higiene, 
bai'io diario. Inmunizaciones: só lo cuenta con BCG y Sabin . 
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Alimentación: alimentado al seno materno desde el naci­
miento a la fecha acompañado de papillas a base de fruta s. 
DPM (desarrollo psicomotor): sostén cefálico y sonri sa so­
cial a los tres meses; niega sedestación. 

Antecedentes personales patológicos. Rubéola a los 45 
días de vida. Desde la edad de un mes tuvo tos productiva. 
Recibió tratamiento sin mejoría. 

Prehospita/ización. A su ingreso allNP el paciente tenía 
cinco meses; pesó 4,350 g (-3); talla 51 cm (-3); PC 39 cm (-3); 
FC 170 x', FR 70 x', TA 90/50; bien hidratado, Silverman­
Andersen 2. Campos pulmonares: hipoventilación bilateral 
y estertores roncan tes. Saturación arterial40% que mejo­
ró con 0

2 
al 70%. Abdomen globoso, con hepatomegal ia 

acentuada. Esplenomegalia . El niño tenía episodios de irri ­
tabilidad que alternaban con somnolencia. 

Estudios de laboratorio. (24-09-99) Biometría hemática­
Hb, 11.1 ; leucocitos, 8,400; linfocitos, 19; monocitos, 6°1<,; 
segmentados, 67. VCM 84; plaquetas, 9,000. 

Electrólitos séticos: K, 5.4; a, 137; Cl, 1 02; calcio, 9.2; Cai 
(calcio ionizado), 3.8; glucosa, 131; BUN, 9.5; creatinina, 0.68. 

Gasometría venosa: pH, 7.4; P02, 42; PC02, 37; HCO~ , 

22 .7; Sat, 77.4%. 
Gasometría arteria l: pH, 7.44; P0

2
, 47; PC0

2
, 37; HC0

3
, 

22.7; Sat, 77.4%. 
Indicaciones. Ayuno; soluciones. Dicloxac ilina 200 mg/ 

kg/día (primer día); ceftriaxone 100 mg/kg/día (primer día); 
nebulizaciones con salbutamol cada 2 h; casco cefálico con 
nebuli zador al 100%, hoja de cuidados intensivos, técnica 
de aislamiento. 

lnfectología 
Se trata de una bronconeumonía intersticial , por las caracte­
rísticas clínicas y sus antecedentes personales patológi­
cos. Se sugiere abordar como paciente inmunodeprimido, 
desnutrido con malas condiciones generales; iniciar trata­
miento antimicrobiano para cubrir gram positivos, gram ne­
gativos y agentes micóti cos (Pn eumocystis carinii) ; 

dicloxaci lina 200 mg!kg/día; ceílriaxone 100 mglkg/día; TMP­
SMX 20 mg/kg/día; fluconazol 1 O mglkg/día. Se sugiere ade­
más iniciar estudios de extensión y descartar inmunodefi­
ciencia primaria. Se realizará hemocultivo de control para 
aerobios, micobacterias , hongos, aspirado bronquial en 
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búsqueda directa de Pneumocystis carinii , Ag para Candida y 
Aspergil/us, urocultivo, coprocu lti vo, EGO, ELISA para VIH , 
inmunoglobulinas. 

Evolución. (25-26-09-99) Se exacerbó la dificultad respirato­
ri a con Si lverman-A ndersen de 4 (tiros intercostales, aleteo nasal, 

quejido) ; había polipnea, cianos is central. Gasometría arterial P0
2 

42.5 e hipercapn ia. Se decidió intubar al paciente manejando 
hipercapnia permisiva, sedación y relajación. Ventilador: 22/5 Fi0

2 

1 00% con PC0
2 
de contro l ele 35. El paciente siguió taquicárclico 

e hipotenso; pulsos ele buena intensidad, llenado capilar ele 2 seg. 
Se aumentaron los líquidos. La diuresis fue ele 9.8 mL por h y se 
dec idió di sminuir los líquidos a requerimientos . Debido a la 
hipotensión se inició clopamina a 1 O mcg/kg/min. El potas io sérico 

fue de 7 mEq/L; el electrocardiograma mostró ensanchamiento 
de QRS. Por esta razón se retiró el K ele las so luciones y se 
sustituyó por gluconato ele calcio y bicarbonato. La evolución 
fue tórpida , con clesaturac ión, diures is baj a. Presentó paro 
carcl iorrespiratorio que no respondió a las maniobras ele reanima­
ción. 

Laboratorio. Electrólitos séricos (25-09-99): K, 7; Na, 128; 

Cl, 95. Orin a: pH, 5; de nsidad, 101 8; cilindros hi alinos 
granulosos, 2-3 x campo; eritrocitos, 4-5; leucoc itos, 25-30. 

Electrólitos séri cos (26-09-99): K, 6; Na, 126; Cl, 95. A las 
9 h, K, 5.8; Na, 125; Cl, 90; BUN, 19.1 ; creatinina, 0.93. Calcio 
T, 7 .6; Calcio T, 4.2. 

Electróli tos urinarios (26-09-99): K, 68.6; Na, 22; Cl, 57. 

(25-09-99) Secreción bronquial: Pseudomona aeruginosa. 

Coprocultivo y urocultivo: Negativos. 

Informe anatomopatológico 
Descripción de los hallazgos postmortem 
Las alterac iones encontradas en el estudio postmortem co­
rresponden a la patología primaria directamente relaciona­
da con la infección por VIH y la patología secundaria, oca­
sionada por infecc iones oportuni stas. 

Patología relacionada con SIDA: El cerebro estaba di s­
minuido de peso y vo lum e n co n datos de atrofia . 

H istológicamente presentaba nódulos microg li ales tanto 
e n la sustanc ia gri s como en la sustancia blanca y focalmente, 
infiltrado perivascular de células mononucleares (Fig. I ). No 

se encontraron policariones. Los ganglios tenían disminución 
importante ele la población linfoide, folículos linfoides escasos 
y sin centros germinales. El timo era pequeño con atrofia ex­

trema y corpúsculos de Hasall ocasionales calcificados. 
El corazón estaba ligeramente aumentado de peso con 

hipertrofi a ve ntri cular derecha. Histológicamente se encon-

SES IÓN ANATOMOCLÍNICA 

tró pericarditi s mononuclear moderada y vasculiti s en la 
arteria coronaria izquierda, que mostraba fibros is de la ín ­
tima con destrucción de la lámina elástica interna e infiltrado 

escaso de linfocitos. La capa media tenía ex tensa necrosis 
de tipo fibrinoicle e infiltrado infl amatorio que llegaba hasta 
la adventicia. La lámina elástica externa se encontró frag­
mentada con adelgazamiento irregular de la pared vascul ar 
y fo rmación incipiente de aneuri smas (Fig. 2 A, y B). El 
miocardio no mostró alteraciones. 

Patología secunda ria por infección oportunista: Los 
pulmones estaban aumentados de peso, no crepitaban y al 
corte presentaban un aspecto carnoso conso lidado (Fig. 3). 
En los cortes hi stológicos se observó que cas i todos los 
alvéolos estaban ocupados por un materi al rosado amorfo 

fibrinoso; algunos de ellos presentaban estructuras quísti cas 
positivas a la tinción de plata y ácido peryódico de Schiff 
(Fig. 4). En el intersticio pulmonar había engrosamiento de 
las paredes alveolares por infiltrado inflamatorio denso de 
células plasmáticas (Fig. 5). Estas alterac iones correspon­
den a una infecc ión pulmonar por Pneumocystis carinii con 

proteinosis alveo lar secundaria y neumonía intersticial de 
cé lul as plas mát icas (F ig . 5). Ade más había un a 
bronconeumonía bilateral con abscesos, fo rmac ión de 
neumatoceles y necrosis vascu lar producida por bac ilos 
gram negativos (Fig. 6) . 

Había infección oportunista por Citomega lovirus, que 
se encontró en pulmones, suprarrenales, glándula salival y 
colon (Figs. 7 A y B). En el colon había células endoteli ales 
infectadas y úl ceras isquém icas (Figs . 8 A y B ). 

Figura 1. Corte histológico de corteza cerebral que muestra dos 
vasos dilatados ocupados por eritrocitos y rodeados por infiltrado . 
infl amatorio mononuclear. En el centro se aprec ia un nódulo 
microglial (HE 1 Ox) 
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La causa de muerte fue un choque séptico septicémico 

por Pseudomona aeruginosa con hepatiti s sé ptica, 

esplenitis aguda, nefriti s intersti cial, necrosis tubular aguda 

y daño alveolar difuso. 

Figura 2. Corte transversal de arteria coronaria. A. Hiperplasia de la íntima y necrosis fibrinoide en la capa media (tricrómico de Masson 
40x) . B. Tinción para fibras elásticas que muestra la fragmentación de la lámina elástica interna (Verhoff Van Giesson 40x). 

Figura 3. Aspecto de los pulmones en la superficie de corte, donde 
se aprecia el parénquima consolidado homogéneo no aireado de 
color amarillento con zonas rojizas . .._,........., ~ 

Figura 4. Estructuras quísticas intraalveolares de pared delgada. 
PAS-positiva, que corresponden a Pneumocistis carinii (ácido 
peryódico de Schiff 40x). 

Figura 5. Corte histológico de pulmón que muestra las paredes 
alveolares engrosadas por denso infiltrado inflamatorio de células 
plasmáticas (HE 1 Ox) . 

, .. ~. 
:~~:~ 

Figura 6. Corte histológio de pulmón en el que se aprecian estruc­
turas vasculares destruidas e infiltradas por bacilos gram negati­
vos (vasculitis necrosante por Pseudomona aeruginosa) (Brown 
Brenn 40x) . 
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Figura 7. Infección por virus de inclusión citomegálica (CMV). A. Corte de glándula suprarrenal que muestra células infectadas grandes 
con inclusiones basófilas intranucleares (HE 40x) . B. Corte de glándula salival con tres células infectadas en el epitelio del conducto 
excretor (HE 40x). 

Figura 8 . A. Segmento de colon que muestra úlceras de bordes bien definidos y fondo hemorrágico. B. Corte histológico de las úlceras 
colónicas con desaparición de la mucosa y el fondo con inflamación y proliferación vascular (HE 1 Ox). 

Diagnósticos anatómicos principales 
Los diagnósticos anatómicos princ ipales se muestran en el 

cuadro l. 

Comentario 
Lo que hace particularmente interesante este caso de SIDA 

es el hallazgo de la vasculitis coronaria. Aunque esta altera­

ción fue subclínica y no estuvo directamente relacionada 

con la causa de muerte, es importante reconocerla y cono­

cer un aspecto más de esta enfermedad sistémica. 

La arteriopatía asoc iada a in fecció n por VIH fue ca­

racteri zada por Joshi en 1987 y consiste en fragmentación 

de la lámina elás tica, fibrosis de la íntima y minerali zación 

de la pared vascular. En ocasiones, como en este caso, hay 

necrosis fibrinoide con formación de aneuri smas , como 

ocurre en la poliarteritis nodosa y en la enfermedad de 

Kawasaki. La arteriopatía re lac ionada con SIDA se pre­

senta casi exclusivamente en niños y se ha encontrado pre­

dominantemente en vasos del sistema nervioso central y 

en el corazón. La etiopatogenia de esta vasc uliti s aun no 

está definitivamente aclarada y puede deberse a la acc ión 

directa del VIH, a infecciones repetidas por otros agentes 

infecciosos o a un proceso autoinmune desencadenado por 

cualquiera de ell as. 

La mayoría de los casos descritos han sido hall azgos 

postmortem, ya que los síntomas son inespecíficos y re­

quieren de la sospecha clínica para documentar en vida 

esta complicac ión. Por lo anterior se desconoce la verda­

dera frecuencia de la arteriopatía. Hay un caso informado 

del Hospital Infantil y en la casuística del INP de 30 casos 
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de S 1 DA/V 1 H autops iados, só lo hemos documen tacto 
esta patología en el presente caso. Otra considerac ión 
in te resante es la infecc ión sec undaria a la inmun o­
deficiencia. 

Cuadro 1. Diagnósticos anatómicos principales 

Síndrome de inmunodeficiencia adquirida (Serolog ía positi­
va en paciente y ambos padres) 
Patología re lacionada con SIDA: 
Vasculitis de arteria coronaria con necrosis fibrinoide y fibrosis 
de la intima. 
Encefa litis con nódulos microgliales. 
Depleción linfoide con plasmocitos is. 
Atrofia extrema del timo. 
Infección oportunista 
Pneumocitosis pulmonar con neumonía de células plasmáticas. 
Infección sistémica por vi rus de inclusión citomegálica que afec­
ta: pulmón, supra rrenales, glándula saliva l y colon ; coliti s ulcera­
da por citomegalovirus. 
Bronconeumonía bilateral con abscesos y neumatoceles 
Septicemia (Pseudomona aeruginosa ) 
Hepatitis séptica 
Esplenitis aguda 
Nefritis intersticial 
Necrosis tubular aguda 
Daño alveolar difuso con proteinosis alveolar secundaria 
Desnutrición de tercer grado 
Atrofia visceral generalizada 
Esteatosis hepática 

En niiíos con SIDA, la patología infecciosa mús común y 
fl·ecuentemente responsab le de la muerte es la sobrcin­

fección bac teriana; la hemos encontrado en 19 de 30 casos. 

Sin embargo, las in fecc iones oponunistas también se pre­
sentan en una elevada proporción de los casos y las que se 
encontraron en este nii1o son las más frecuentes. En la 

casu ística referida del Depmtamento ele Patología dc!INP 
de 30 casos los agentes In t'ecciosos identificados fueron 

Citomega lovirus ( 12), Candida ( 8 ), Pneumocystis carini i ( 6), 

herpes/va ricela (5) , hi stoplasmosis (4), micobacte rias no 

tuberculosas (2) y un caso de cada uno de los siguientes: 

sa ramri ón, ade nov iru s, viru s sinc is ial respiratorio y 

toxoplasmosis cerebral. 
En el cuadro 2 se señalan las diferencias de la patología 

de l SIDA en población in fant il y la de adultos. 

Discusión 
Se estima que hay 16.4 mi ll ones de mujeres en el mundo 

con el vi rus de la in munodefi cienci a humana. Se infectan 

600,000 nii'l os anualmente por transm isión perinatal , sexual 

y sanguínea. La vía mús frecuente es la perinatal , incluso 

in útero, pues se ha detectado el v irus en rejiclos fetal es, 

desde el primer trimestre de la gestación y en la sangre de l 
cordón umbilical en el momento de l parto. También se le ha 
ais lado del líquido amniótico y de la placenta, por vía 
intraparto (50 al 70%,) cuando el recién nacido queda ex ­
puesto a la sangre materna o a secrec iones genitales. Tam­
bién puede int'ccta rse en el postparto al ser alimentado 

con leche m a terna. 
El vi rus puede ais larse de la leche materna de mujeres que 

se han infectado después de l parto. Los hijos de muje res 
infectadas tienen un ri esgo de 14% ele infectarse durante el 

pano. 
El presente caso es un buen ejemplo del comportami en­

to ep idem iológico de la infección por virus de inmunodefí ­
ciencia humana. En los países en vías de desarrollo , el 
escaso registro de los casos en ad ultos y niños sug iere 

que por cada caso registrado en nuestro país , tres no se 
han diagnosticado. Por otra parte, los informes son muy 
tardíos y como consecuenci a de es ta falta ele diagnóst ico 
opo rtu no, nacen los niños infectados y llegan a los hospi­
ta les sin diagnóstico y con infecc iones oportunistas muy 
ava nzadas. 

En nuestro caso al haber nac ido en un Hospital, se infi e­
re que tuvo un control prenatal. Al realizar una historia 

clínica adecuada y detectar el antecedente ele enfermedad 
de transmisión sexual (ETS), como es la condilomatosis y 

otros factores de riesgo como el hecho de que ambos pa­

dres tuv ieron más de una pareja sexual , se debió haber 
so li citado un ELI SA para detecc ión de v iru s de 
inmunodcficicncia humana (V I H) en los dos padres. A este 
respecto se ha sei'ialaclo que las infecciones de transmi­

sión sex ual como herpes y gonorrea provocan úl ceras 
genita les que fa vorecen la transmisión del virus de Vlll-1. 

Si se hubiera detectado a ti empo la infección por VIH se 
hubiera dado tratamiento profi lác tico a la madre con triple 

antiretrov iral o con zidovudina a partir de las 14 semanas 

de gestación . Posteri ormente, durante el trabajo de parto 
por vía intravenosa y al producto por se is semanas vía ora l; 

con esto se ha demostrado que el porcentaje de infecc ión 
por VII-l baja ele 35-40% a 8.9°;(,. Si dados estos anteceden­

tes, se hubiera realizado una operación cesárea en lugar de 
permitir un parto eutócico, las probabilidades de transmisión 

rerinatal de la infección se habrían reducido considerable­

mente. 
La hi storia ele este paciente, con infecciones frecuentes 

que requirieron hosp italizaciones rcret idas hi zo pensar que 
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sufría inmunodeficiencia primari a y se sospechó que se tra­
taba de infección por VlH. Por ello se solicitó una prueba de 
ELISA para VIH que fue positiva. Esto indi ca que había 
anticuerpos maternos que atravesa ron la placenta. Es lógi­
co pensar que la madre también se encontraba infectada y 
que la infección del paciente fue adquirida in útero. Lama­
dre probab lemente tenía una carga viral muy elevada y una 
cuen ta de CD4 de menos de 200. 

Entre los facto res de ri esgo maternos para incrementar la 
transmi s ión perinatal , la carga viral y una subpoblación de 
linfocitos CD4 son unos de los principales, sobre todo si 
existe un deterioro clínico evidente . Sin embargo, no con­
cuerdan los resultados de que los padres hayan ten ido re­
sultados de ELISA para VlH negativos con la infección de­
mostrada en el paciente. Es probable que la técnica que se 
rea li zó fue inadecuada. Esto se ha sei'íalado en el caso de 
falsos negativos. Nuevos estudios de ELISA para VIH de 
ambos padres fueron positi vos. 

Otro factor de riesgo muy alto para el pequeño, es que 
fue alimentado al seno materno desde el nacimiento hasta 
su ingreso al hospital, ya que la lactancia es otra forma de 
adquirir la infecc ión perinatal. 

SESIÓN ANATOMOCL ÍN ICA 

Por último, la pneumoci stos is pul monar ocupa uno de 
los primeros luga res como causa de la muerte en niños con 
esta infecc ión, como sucedió en nuestro caso. 
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