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RESUMEN 

 

La presente investigación se efectuó con el fin de conocer la correlación entre 

infecciones oportunistas con el contaje bajo de linfocitos CD4 (cúmulo de 

diferenciación 4) en pacientes VIH (virus de inmunodeficiencia humana) 

positivos que acuden al Hospital Regional Isidro Ayora, desde mayo 2013 a 

septiembre 2014. Fue un estudio observacional, tranversal, de correlación. Se 

utilizó un cuestionario diseñado con variables sociodemográficas y clínicas. Se 

tomó información a través del expediente médico de los pacientes. Los criterios 

de inclusión fueron pacientes con diagnóstico de VIH positivos confirmados con 

prueba de Western blot cuya edad oscile entre los 13 a 75 años de edad, que 

presenten sintomatologia de infección y tengan cuantificación de linfocitos CD4 

previo a la infección. Las variables analizadas fueron: género, grupo de edad, 

tipo de exposición al VIH, recuento de linfocitos CD4 e infecciones 

oportunistas. Se estudió a 158 pacientes. Al realizar el análisis se evidenció 

que la presencia de enfermedad oportunista con un conteo disminuido de 

linfocitos CD4 se arrojó resultados estadísticamente significativos, puesto que 

en el estadio 3 (<200 cél/mm3)  y 2 (200-500 cél/mm3) de la enfermedad se 

reportaron 15 (ME: 103 cél/mm3) (SD 64,8) (p<001) y 14 (ME: 318,2) (SD 75,5) 

(p<001) casos respectivamente. Sólo hubo 6 pacientes (ME: 568,67 cél/mm3) 

(SD 64,8) (IC 95% 489,1-648,2) (p<001) con un recuento superior a 500 

cél/mm3. Se concluye que las infecciones oportunistas se relacionaron 

significativamente con un recuento bajo de linfocitos CD4 positivos. Palabras 

claves: Infección oportunista; linfocitos CD4; VIH; recuento bajo.   
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ABSTRACT 
 

 

This research was conducted to know the correlation between opportunistic 

infections with low CD4 cell count (cluster of differentiation 4) in HIV positive 

patients (human immunodeficiency virus) attending the Regional Hospital Isidro 

Ayora, from May 2013 to September 2014. It was a, transversal, observational 

study of correlation. A questionnaire designed to sociodemographic and clinical 

variables was used. Information was taken through the medical records of 

patients. Inclusion criteria were patients with positive HIV diagnosis confirmed 

by Western blot test whose age range between 13-75 years of age, presenting 

symptomatology of infection and CD4 lymphocytes were quantified prior to 

infection. The variables analyzed were: gender, age, type of exposure to HIV, 

CD4 count and opportunistic infections. We studied 158 patients. When 

performing the analysis it was shown that the presence of opportunistic disease 

with a CD4 count decreased count, gave statistically significant results, as in 

stage 3 (<200 cells / mm3) and 2 (200-500 cells / mm3) of illness, were 

reported 15 (ME 103 cells / mm3) (SD 64.8) (p <.001) and 14 (ME: 318.2) (SD 

75.5) (p <001) cases respectively. There were only 6 patients (ME: 568.67 cells 

/ mm3) (SD 64.8) (95% CI 489.1 to 648.2) (p <001) with more than 500 cells / 

mm3 count. It was concluded that opportunistic infections were significantly 

associated with low CD4 positive lymphocytes. Keywords: Opportunistic 

infection; CD4 lymphocytes; HIV; low count.
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INTRODUCCIÓN 

 

Desde el inicio de la epidemia del síndrome de inmunodeficiencia adquirida 

(SIDA) se han observado a las infecciones oportunistas y diversos tipos de 

cáncer como complicaciones importantes de esta infección. La frecuencia y los 

tipos de las infecciones oportunistas son variables, se han observado 

diferencias regionales en relación con algunos factores ambientales, como las 

pobres condiciones sanitarias en los países en vías de desarrollo, además de 

las diferencias relacionadas con factores intrínsecos del individuo infectado 

como la depresión de la respuesta inmune. 

 

      2012               35.3                             con el VIH.1    

                                                  tiene la mayor carga mundial 

de VIH (70.8  .                                                                

                                                del acceso a la terapia 

antirretroviral;       2012  9.7                                         

                                    comenzado la terapia antirretroviral.2  

 

La prevalencia mundial del VIH se ha incrementado de 31.000.000 en el 2002, 

a 35.3 millones en 2012, debido a que la gente que comienza con terapia 

antiretroviral (TAR)                    tiempo,                            

                         3.3                2002    2.3                2012.    

          de la incidencia mundial del VIH es en gran parte debido a la 

                          n heterosexual. Actitudes positivas hacia las 

personas que se inyectan drogas (sobre todo en Europa O              

                                                                        y 

programas de agujas y jeringas, son                                        

                     n del VIH.3  

 

                                                              gico para 

combatir las infecciones. Ciertas bacterias, virus, hongos y otros organismos, 

que no suelen causar infecciones en personas sanas, pueden causar 

                                                              ;          
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llaman infecciones oportunistas. Una manera de medir la resistencia del 

                gico de un paciente con VIH es medir el recuent             

  4  .                                                    200 

  lulas/                                                    en riesgo de 

infecciones oportunistas. 

 

Una enfermedad oportunista como lo es l                      a siendo una 

c                                                                             

                                          .4                                  

                            por el VIH, con una incidencia muy alta de 25.7 por 

100 personas por                                               4            

  50       .5 

 

En nuestro país, el Ministerio de Salud Pública del Ecuador no reporta índices 

de prevalencia de enfermedades oportunistas. N                             

                   acu                                                  

        el primer caso. Justamente una de las grandes debilidades que ti       

     es la falta de un s                                     sobre VIH eficiente y 

adecuado; sin embargo, se evidencia y acepta que existe un alto subregistro de 

los casos de VIH y de sida. 

 

La infección por VIH sin tratamiento se caracteriza por el agotamiento 

                            4                                                

    genos normalmente controladas por                              

          .                                                               

CD4 T son complejos, la susceptibilidad a las infecciones oportunistas en 

                                                                         

  lulas CD4 T.6 

 

                       odo post-TAR (terapia antirretroviral), las              

                                                                             

                         n, la falta de adherencia al tratamiento antirretroviral y 

la resistencia del VIH a los medicamentos antirretrovirales.7-8 E                  
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                                                            s desafiantes de 

la epidemia del VIH. 

 

                                                 n se han                 

marcado descenso de la mortalidad, lo que sugiere que en la era del 

                                                                                  

                            fico de SIDA.9 

 

                 os las principales intervenciones para mejorar y prolongar 

la vida de las personas infectadas por el virus de la inmunodeficiencia humana 

fueron la profilaxis de las infecciones oportunistas y la asistencia por 

profesionales con experiencia en sida.10            ses con pocos recurs   

                                        a muy frecuentes y constituyen la 

principal causa de mortalidad asociada al VIH. 

 

Muchos pacientes desconocen su condición y tienen su diagnóstico debutando 

con una enfermedad oportunista, otros conocen su diagnóstico pero no realizan 

tratamiento (a pesar de tener indicación) por factores psicosociales. Además 

pacientes bajo tratamiento no alcanzan adecuada respuesta virológica e 

inmunológica por mala adherencia, problemas farmacocinéticos, etc. 

 

Por los motivos antes expuestos, ésta investigación se desarrolló con el 

propósito de: 

 

 Conocer la correlación entre infecciones oportunistas con el contaje bajo de 

linfocitos CD4 en pacientes VIH positivos que acuden al Hospital Regional 

Isidro Ayora, desde mayo 2013 a septiembre 2014. 

 

 Determinar la frecuencia de infecciones oportunistas en los pacientes VHI 

positivos y estratificada por género, grupo etáreo y tipo de exposición. 

 

 Conocer la prevalencia de infección oportunista según el recuento de 

linfocitos CD4 positivos basado en el estadío clinico de la enfermedad. 
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Este trabajo investigativo fue de carácter observacional, tranversal, de 

correlación. 

 

La obtención de muestra significativa se basó en una estimación de proporción 

en una distribución normal con nivel de confianza del 95%, margen de error del 

3% y heterogeneidad del 50%.  

 

La recolección de la información se fundó en un cuestionario diseñado con 

variables sociodemográficas y clínicas. Se tomó información a través del 

expediente clínico completo que de cada uno de los pacientes y los resultados 

se formularon mediante frecuencia y porcentaje expresadas en tablas de (2x2) 

y estadigrafos. 

 

Para la relación entre dos variables se comparó medias utilizando la prueba de 

análisis de varianza (Anova) de un factor basados en los estadios clínicos del 

Centro de Control de Enfermedades (CDC 2008). Los datos se procesaron con 

el programa estadístico SPSS 22 y hoja de datos excel 2013. 

 

Al realizar el análisis, se estudió a 158 pacientes. La prevalencia de infecciones 

oportunistas fue del 20,3% (IC 95% 13,9-26,6). 

 

La media del recuento de linfocitos CD4-T en los pacientes que padecieron 

infecciones oportunistas fue de 264,31 cél/mm3 (SD 190,3) (IC 95% 195,7-

332,9) (p<001), teniendo como umbral de corte un contaje <500cél/mm3. 

   

En relación de la presencia de enfermedad oportunista con un conteo 

disminuido de LCD4+ se observan resultados estadísticamente significativos, 

puesto que en el estadio 3 (<200 cél/mm3)  y 2 (200-500 cél/mm3) de la 

enfermedad se reportaron 15 (ME: 103 cél/mm3) (SD 64,8) (p<001) y 14 (ME: 

318,2) (SD 75,5) (p<001) casos respectivamente. Sólo hubo 6 pacientes (ME: 

568,67 cél/mm3) (SD 64,8) (IC 95% 489,1-648,2) (p<001) con un recuento 

superior a 500 cél/mm3. 
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Para finalizar, ésta investigación se concluye, que la candidiasis vaginal fue la 

enfermedad oportunista que se presentó con más frecuencia, en 8 de 32 

pacientes. El grupo etáreo donde se concentró la infección estuvo entre los 13 

a 50 años y las infecciones oportunistas predominaron en personas 

heterosexuales con el 78,1%.  

 

La frecuencia de infección oportunista  fue muy superior en el estadio 3 (SIDA) 

y 2 de la enfermedad 

 

Por último se puede destacar, que las infecciones oportunistas se relacionaron 

significativamente con un recuento bajo de linfocitos CD4+ 

 

. 
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REVISIÓN DE LITERATURA 

 

5.1. Antecedentes históricos del VIH-sida. 

Desde la                         1981                                 

                                                                 

                                                                           

         de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) se h          .    

                                              1983                               

                                     -1    1985                             

                                  stico. 

 

        la terapia fue alterada dram                                      

                                  1987                                 

                                                                              

   1996.                                               del TARGA, la 

mortalidad, el SIDA, los                                                

                                  60   80           .                      

                                        -                         1998   

2002              una reduc                                                a 

SIDA en el curso TARGA.11 

 

                                                                          

                                                                       a del 

VIH, la patogenia (tanto         gica como                                    

                                                                            

                                                    por el VIH y el desarrollo de 

vacunas.12 

 

5.2. Transmisión del virus VIH 

                                                                                

                                       perinatal. 
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                    .                                                         

                70   80                                                 

                       perinatal y el uso de drogas inyectables (UDI) del 5 al 10 

por ciento cada uno. 13  En contraste, durante los primeros 25      de la 

epidemia en los Estados Unidos, el contacto sexual hombre a hombre y los UDI 

representaron alrededor de la mitad de los casos.14 

 

                                                                           

          de casos entre los hombres que tienen sexo con hombres (HSH) y 

los adultos y adolescentes heterosexuales aumentó, mientras que los casos 

entre los usuarios de drogas inyectables ha disminuido.15
 

 

                                            frecuente de contagio del VIH 

entre las mujeres. 

 

                                                                                

                   1                       expuestas (HSH fun- 

damentalmente) es mayor al 5%.16 

 

5.3. Factores de riesgo 

                                                           :                    

                                                                         

                                                             ticos.17 

 

5.3.1. Carga viral 

              importante que aumenta el riesgo de                           -

1              de copias por ml de plasma VIH-1 ARN (carga viral).     

          aguda por VIH, que causa una carga viral muy alta en el plasma en 

los primeros meses, es un importante motor de la epidemia del VIH.18 
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5.3.2. Enfermedades de transmisión sexual. 

                                                                      

                                                             174         

                                                 gico del VIH. 19     

                                                                         

                                                con los que no tienen.  

 

5.3.3. La falta de circuncisión. 

                                                                del VIH en 

cohortes de parejas heterosexuales y los HSH.20 

 

5.4.4.                 ticos. 

La similitud de los alelos HLA de clase I entre parejas discordantes VIH pueden 

                                                                                 

                                             inmune de la pareja 

seronegativa.21 

 

5.4. Etiopatogenia 

 

5.4.1. Estructura y componentes de VIH 

El VIH es un retrovirus de                  100-120                         

                                                                     

        .                                                                    

                          contiene dos cadenas de ARN, n                 

                                                                                 

                                                                               

             .                                                         

                       :                                            24       

                                                                                 

                       .                                                          

                                                                          

           gico del VIH.22 
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integrada por un                  y una estructura protei               

                                       compuesta, a su vez, por la 

gli           41    41                                                          

120 (gp120) que se ubica en la zona externa de l    41.                     

                                   4                                        

   5       4                                                                

                                                 .         es la responsab   

                                                                           -1  

      :                                120                                

         ;                 que forman gran parte de su masa constituyen una 

malla exterior (escu                                                          

                                                        5       4          

                                   por anticuerpos, no existe realmente hasta 

que no se produce el cambio en la conforma             120                 

            con el receptor CD4 (enmascaramiento conformacional).23 

 

5.4.2. Ciclo biológico de VIH 

                                                                 4  ;            

            de las interacciones con los   4                        

                5       4.                            4                 

                                                            4            

                                             .              por VIH-CD4 

indep                    puede ocurrir, en particular en los astrocitos24       

        epiteliales renales,25                                                    

                             del trastorno asociada al VIH neurocognitivo 

(relacionado con astro                    (relacio                   epiteliales . 

                                                                        

                                                                                

                      ficos. 
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La tra                                                            

                                                                       nicas 

que incluyen el uso de CCR5 en lugar de CXR4 para la entrada,26           

                                                                       -α.27     

                                                                      

                                                                                

                      en marcado contraste con la respuesta                

                                         tales como la hepatitis B o hepatitis C.28 

 

                       disminuye, el nivel de que se establece en gran parte es 

por las respuestas inmunes innatas y adaptativas. La m         8       fi   

                                                                         

                                                                       

                                                                             

         clave, conduciendo a menudo a escape inmune.29  

 

                                                            - 27            

                                                                               

                      para el VIH con alta avidez, polifuncionalidad       

                                      ptidos inmunodominantes.              

                                                                                 

                                                         de muerte 

programada 1  

   -1                                                                     de la  

        efectora.30 

 

5.5. Patogenia y fisiopatologia  

                                                                          

                         involucrados numerosos mecanismos del virus y del 

hospedador.31                                                              

                                                                             

                                                   aferentes hast               

                     .                                                               
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                                                       4                          

             .                                    se produce la 

dis                                                                       

             4                                                              

                                                                             - 

       de este, la cua                                                        

  4 .                                60-80                                     

   mina propia de la mucosa y placas de Peyer), que constituye la diana 

principal del VIH, a consecuencia de la cual este resulta profundamente devas- 

tado.32                                          el VIH se integra y acantona en 

sus reservorios celulares (principalmente linfocitos CD4+ en estado de reposo). 

 

Entre las semanas 12 y 16 se establece una respuesta inmunitar             

                                                             .                    

                                                                            

                                                  de los linfocitos T CD8+ y de     

                                                                               

                                                                 . Ello se debe a 

que este utiliza diversos mecanismos de escape, tales como: latencia en 

reservorios celu                                                8              

                             4                                            

                                          de neu                       de 

variantes con mutaciones en los sitios                                           

               .                               de los anticuerpos.33 

 

                                  de linfocitos CD4+ en el tejido linfoide 

intestinal se produce un paso continuo de bacterias y otros microo          

                                                           .                    

                                       persistente del sistema inmunitario,34    

                                                                4             

                                                                      de los 

propios linfocitos CD4+, especialmente de los del tejido linfoide intestinal, que 
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se encuentr                                                        

                     expuestos. 

 

                                   vicioso que lleva a la debacle al sistema in-

munitario.                                       afecta esencialmente a los 

linfocitos de fenotipo “       ”                                         

                                                                              

                       ficos frente al VIH, con lo cual este aniquila de forma 

preferente los linfocitos enc                                       el escape 

a la respuesta inmunitaria.35  

 

                                                                              

             4                                                                    

                                                                            

    genos. 

 

                                                                                

                                            120               .      como a la 

propia resp                                8      .                              

          4                                                                

                 :                                                    

                                       ;                                 

                    ;                                                            

                                                                    n de virus 

                                     de ciclos de di                   

                                                                              

  4                       1                                  108-109          

                36     como la fibrosis del tejido linfoide. En la etapa inic          

                                                                              

                                                                             

los otros mecanismos antedichos, los cuales llegan a ser los preponderantes 

en las fases avanzadas de la enfermedad. 
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                       de citoquinas proinflamatorias (interleucina 6 [IL6], factor 

de necrosis tumoral alfa [TNFa], etc.) y factores procoagu                     

                          mico, los cuales, a su vez, causan arteriosclerosis y 

diversas enfermedades no definitorias de sida. 37                         

                                                                       

                                                                          de la 

enfermedad38                                                     diferencial    

                       -1                                                        

                                                                             

                                       viral. 39  Del mismo modo, la menor 

                                               -2                    

                                             . 

 

5.6. El VIH 1 y el VIH 2. 

El VIH-1 se encuentra en todo el mundo; sino se trata, casi siempre progresa a 

sida. El VIH-1 se puede dividir en diferentes grupos (M, N, O y P), cada uno de 

los cuales se pueden dividir en subtipos. Los mismos tienden a estar asociada  

                                                              .              

                                Australia y Europa, mientras                  

                    meridional y oriental.40  

 

El VIH-2 (grupos A-H) se origina a partir de                                

                                                                     

Occidental. Se diferencia de VIH-1 en paciente                            

                             4                                                 

                        20-30                           .                

        importante es que el VIH-2 es inherentemente resistentes a los 

                                                 sidos (NNRTI).41 

 

5.7. Historia natural 

                                            :                         12-24 

                                     7-10      de promedio. Desde un punto 
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de vista                                                                          

                                 avanzada es el sida. 

 

5.7.1. Infección aguda. 

                                                                            

       elevada, la cual                                                          

                                                                        .     

                                                                         

                        frente al VIH duran               4-12         

                                                                    .          

                                                                              

                     42 lo que tiene importantes implicaciones epidem         . 

                                                                         4  

                                                                              

                      intensa en el tejido linfoide intestinal. 

 

Entre las semanas 12   16                                                       

                                                                              

                                                                                 

                                                                         

                                                   n a sida. 43           

                                                                4  

                                                 alto tras el estableci           

                           .                                                    

          . 

 

5.7.2. Infección crónica. 

                                                                                 

  4                                                                    50-60 

                                                                                  

                                                                       .       

                         la fase silente de la infec                                
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adenomegalias en las cadenas ganglionares cervicales.  

 

                                                        y coincidiendo con que 

la cifra de              4                          350-300                    

                                              “       ”.           

             7-10                                        4                    

200           3  aparecen las enfermedades oportunistas definitorias de sida. 

 

                                                                            

                                                                 .              

                                                  por el                     

                                                                           

                                             .                             

                                                                     

         n o                                                                

                         de los correceptores celulares CCR5 o CCR2.44  

 

                                                                               

              inmunitaria, 45 aunque                                                 

                            4                                              

                                                                             

           por separado.46  

 

       de la inmunode                                                     

                                                                    

                                                                      

                                                  que ella mi           .       

                                                               

                                                                    

                                  trastornos neurocognitivos, 

osteopenia/osteoporosis, etc     ltiples neoplasias no definitorias de sida.     
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        inflamatorias.47  

 

                             natural de                                        

                                                                             

             4                                                          

      .                                             beneficios              

                                                                          

                                          inmunitaria ni el estado inflamatorio que 

esta induce.48                                                            por el 

                                                                         

             sea considerable y las consecuencias del mismo irreversibles. 

 

5.8. Estadíos de la infección 

                                en VIH, existen dos clasificaciones ampli       

                         :                                                

                                               Mundial de la Salud (OMS); 

cualquiera de las dos clasificaciones puede ser empleada. 

 

                                 de              4                

                                                    .49 En el  2008 el CDC 

revisa                                                                       

                            .                        para adultos y ad           

           13                                                       

                                          1  2   3                                

                                 y otro denominado “           ” que engloba 

a los pacien                                               y porcentaje de 

linfocitos CD4+ y la existencia de enfermedades definitorias de sida.50 

 

5.9. Manifestaciones clínicas 

                                                               ndrome de 

mononucleosis                                                  .            

                    temprana por VIH puede ser asintomática. 
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                                                                      temprana 

por VIH, se han utilizado en la                                                  

                                            .                                  

                                                                          

                          del VIH. Utilizamos                                 

                                                                                

                                . 

 

5.9.1. Infección asintomática 

              10   60                                          n temprana por 

                              51                                         

                                                                                

                                                 ticas a menudo no se 

detectan. 

 

5.9.2. Evolución temporal 

                                                                             

                                                                        

                                                                          

          .52  

 

5.9.3. Signos y síntomas 

                                                                         

                                   .                                          

                        retroviral agudo.  

 

5.9.4. Síntomas constitucionales 

                                                                          

                        aguda por VIH. Fiebre en el rango de 38 a 40°C      

                                                                         

         ca. 
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5.9.5.             

                                                                            

                                        .               a menudo se 

desarrolla durante la segunda semana de la enfermedad, concomitante con la 

                                                        .             

                                                                       

                    tiende a persistir.53                                   

puede ocurrir.54 

 

5.9.6. Hallazgos             . 

                                                                              

   .                                                                           

                            o exudado. 

 

5.9.7.                        dolorosa 

                                                                     

                                             .         superficiales, 

fuertemente demarcadas con bases blancas rodeadas por una zona delgada 

de eritema se pueden encontrar en la mucosa o                              .55 

                                                                         

                                                                       

                                              filis o chancro blando.56 

 

5.9.8. Erupciones 

                                                                      

                         .                                       48   72 

                                                                          . La 

                                                                             

                                                                         

                                                                 .     

                      sticament            5   10                              

                                             pulas color profundamente 

rojo. 57                                                            se han 
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reportado,                                           maculop      .    

                                           presente. 

 

5.9.9. Síntomas gastrointestinales 

                                                                                    

                                                                     

                            de peso, con un promedio de 5 kg. Manifestaciones 

gastrointestinales más graves son poco frecuentes e incluyen pancreatitis y 

hepatitis.58 

 

5.9.10.                        

Dolor de cabeza, a menudo descrito como un dolor retro                       

                                                                           . 

                       gicas                                          

        se han reportado, pero son inusuales.59 

 

                          gico                                           

                                                                                 

                                   .60 

 

                                                                   una 

in        aguda por VIH. El                                                 

                          aguda por VIH.  

 

5.10. Infecciones oportunistas 

 

5.10.1. Infección por mycobaterium tuberculosis 

 

La intersección de la tuberculosis (TB) y la epidemia de VIH ha conducido a un 

dramático aumento en la incidencia mundial de la tuberculosis, resultando en 

aumentos notables en la morbilidad y la mortalidad en algunas partes del 

mundo. Esto es más notable en África, que lleva un tercio de todos los casos 

de tuberculosis.61 
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En los países desarrollados, todas las formas de TB son considerados como 

condiciones que definen el SIDA.62 En contraste, el sistema de estadificación 

de la Organización Mundial de la Salud (OMS), que se utiliza en la mayoría de 

los países en desarrollo, todavía separa la tuberculosis pulmonar (etapa 3) de 

TB extrapulmonar (etapa 4 o SIDA).63  

 

Desde qué la TB se produce comúnmente en personas inmunocompetentes, 

no es sorprendente que la tuberculosis se produce con una amplia gama de 

recuentos de CD4. Este recuento determina en gran medida las presentaciones 

clínicas y radiográficas de la tuberculosis.64 Las manif                          

                                                            muy influenciados 

p                              : 

 

Tuberculosis pulmonar 

Los pacientes con TB y principios de la enfermedad de VIH se presenta en 

forma similar a los                                                           

                   .                                                           

                                 nocturna y malestar general. Como la 

inmunidad disminuye, la frecuencia de cavitac                                 

                                                                .65     

                                                                           

por VIH es que la hemoptisis se produce con menor frecuencia. 

 

Enfermedad extrapulmonar 

                                                                       

                                                                        

            .                   ticos                      involucrados en el 18 

a 22 por ciento de los pacientes.66                comunes son el cuello uterino 

(84%) y los ganglios axilares (18%). 

 

                                                            por el VIH suele ser 

una manif                                    .                           



UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA 

25 
PABLO ANDRÉS FERNÁNDEZ TRELLES 
 

                                                                           

      de muerte entre los pacientes infectados por el VIH hospitalizados.67 

 

Diagnóstico 

En los pacientes infectado                                                 

                      s importantes son las muestras seriadas de esputo 

para baciloscopia y cultivo.                          normal no elimina la 

posibilidad de la tuberculosis, por lo que las muestras                    

                                ticos. 68                             

                                                                             

por el VIH.69 

 

                                                                          

capaz de detectar tanto complejo M. tuberculosis (MTB), y su resistencia a la 

rifampicina.70 

 

                                                                         

                                             ticos,                               

se                                                                            

       .                                           4                <100 

  lulas / mm3)                                                        debe 

realizarse ya que estos tienen un buen rendimiento en este entorno. En una 

serie de 75 pacientes con SIDA y TB, micobacteriemia fue documentado en 

casi un tercio de los pacientes.71 

 

                        

En la tuberculosis pulmonar clásica, la cavitación pulmonar en los campos 

pulmonares superiores por lo general es muy sugestiva del            .     

                                                                    

                                              picos, incluyendo infiltrados 

pulmonares no cavitarios con ninguna preferencia especial por los campos 

pulmonares superiores.72 
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                     de la tuberculosis primaria incluyen derrame pleural, 

                                                                            bulo 

medio o inferior, sin cavita    .                                  -         

               TB incluyen consolidación apical / posterior                

                                                                      

                                                   endo                       

3   4                                                                  

                            .                                             

                                                                     por 

Pneumocyst                                              rax normales. 

 

           de los pacientes con recuentos de CD4              200         / 

mm3                        -                            55            ;      

                                                             .    

                               <200   4         / mm 3 fueron casi las 

mismas probabilidades de tener las radi                            21     

                                             -          23            .      

                                                                          

                                             que tiene una radiogra       

  rax normal.73 

 

         a computarizada 

                                                                            

                                                                           

                          .                                         

                                                                           

                                                     .               

              asociada a la tuberculosis en pacientes infectados por el VIH tie   

                                         a computarizada. 74               

           aparecen hipodensos respecto a los tejidos blandos.  

 

                                     nicas sugerentes de tuberculosis 

abdominal o en pacientes con sospecha de TB y de imagen de tórax negativo 
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             .                               s sugerente para                

                                  intraabdominal, que puede ser hipodensa en 

el centro.75                                                                    

                    engrosamiento intestinal e                     nica. 

 

La prueba de la tuberculina 

La utilidad de una prueba de la tuberculina depende del est                 

del paciente y la prevalencia en la comunidad de la tuberculosis;             

                                propensos a ser negativos en pacientes con 

VIH, especialmente con recuentos inferiores de CD4.  

 

                  de la tube                                                 

                                                                            

                                                                       

          general. En contextos de baja prevalencia de tub               

                                                                          

                                        de la tuberculosis. 

 

                                                                para la terapia 

preventiva una vez TB activa ha sido excluido. 

 

El esputo 

                                                                          

                                                                     

            as diferentes. El esputo inducido puede representar una 

alternativa atractiva a la broncoscopia, especialmente en zonas de escasos 

recursos con alta prevalencia de tuberculosis.El esputo inducido puede 

producir cultivos positivos en el 50 por ciento de los pacientes con derrames de 

origen tuberculoso, sin otra                                              

                    .76  
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Broncoscopia 

                                                                   

                                                                             

        sensible para                                  .                

inmediato se puede hacer de frotis de BAAR en aproximadamente la mitad de 

los pacientes, y la sensibilidad de los cultivos se aproxima al 100 por ciento.77 

 

Toracocentesis y la biopsia pleural 

Cuando la enfermedad pleural está presente, la tuberculosis                

  cilmente por toracocentesis y biopsia pleural. 

 

                                                            15                   

                                    pleural tienen un                             

                                  con los que no tienen SIDA (60 a 90 por 

ciento frente a un 15 a 60 por ciento).78                                        

                                                           con mayor rapidez. 

La as         de nódulos linfáticos 

                                             ticos agrandados                

                                                                              

            .                                     ex                  

           con aguja fina fue positiva en el 77% de los casos, y la biopsia con 

cultivo aumen   el rendimiento de 96%. 

 

Otros sitios 

La TB genitourinaria rara vez se produce en ausencia de otros sitios de la 

enfermedad extrapulmonar, aunque participa con frecuencia en la tuberculosis 

diseminada, incluso en ausencia de piuria. Las muestras de orina son       

                         consecutivos se debe recoger para cultivo de 

micobacterias. 

 

                                 para el                                    

                                                                  

            de la tuberculosis. 
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                                      . El sistema nervioso central es 

frecuentemente involucrado en TB diseminada. 79                    

                                                                                

        haber un bajo umbral para la muestra del LCR. 

 

En un paciente con sospecha                                           

                                      como cultivos de sangre se debe 

realizar.80  Los hemocultivos son positivos en el 49% de los pacientes con 

enfermedad diseminada y recuentos de CD4 inferior a 100 / mm 3. 81  

 

Pruebas moleculares 

                             cidos nucleicos s                              

                    .                                        .       

                                                de M. tuberculosis en una 

variedad d                                                                    

                                                                   n de 

rutina.82                                cido nucleico positivo en un paciente 

con frotis positivo BAAR  probablemente representa TB.83                    

                                                                          cido 

nucleico parece tener menor sensibilidad.84  

 

La prueba Xpert MTB / RIF e                                  cidos nucleicos 

                                                       .                   

como la presencia de resistencia a la rifampicina. La prueba es precisa y 

factible utilizar en entornos con recursos limitados y entre los pacientes 

infectados por el VIH.85 

 

                    n en orina 

                                                                           

                                       .                                         

                    probable que se detecten en los pacientes infectados por 

el VIH, especialmente en los pacientes con recuentos CD4 inferiores.86  
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5.10.2. Neumonía por pneumocystis jiroveci. 

                                                                        

                                           del                             

                       general de recomendaciones para la profilaxis de la 

PCP.87  

 

                                                                                   

               gica c                                       4              n 

de ARN de VIH.88 

 

Patogenia 

                                     .                                      .     

                                               primaria ocurre temprano en la 

vida, con el 75% de los seres humanos infec                              .89  

 

                                                                         .90 

                    primero se adhieren al epitelio. La i              

                                                                               

                                                                             

      .  

 

                                                    fagos alveolares en 

respue                                                                       

                                                    .                   

                                 de betaglucano, son abundantes en la pared 

celular de Pneumocystis y son com                                       

                                                   .                           

                                                  de superficie (MSG).91 

 

El control de la inmunidad de Pneumocystis implica la producc       

                                                                              

           .                                  CD4 T coordina               

                                                     lulas efectoras inmunes  
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como monoci                                                             

         .                                  4                              8   

                                                                    .     

                     T CD8 + pueden                                    

                                              nico      4  .               

                                           2     -8                           

            pulmonar durante la NPJ. 

 

Las personas sanas, a                                                   

                                          pueden albergar Pneumocystis en 

su tracto respiratorio a pesar de no tener            ntomas de la enfermedad.  

                                  de Pneumocystis entre los adultos sanos 

oscila de 0 a 20 por ciento,92                                               

                                               bacteriana y viral. 

 

Manifestaciones clínicas 

                        de NPJ entre los pacientes                             

                                                                           

           .                                                                   

                                                 as o semanas de duraci        

                                                                         (no 

debido al dolor).93                                                           

                                                                           

bacteriana. En                                                                

                                                                               

                            .94  

 

                                                                     odos 

pr                                                       3   8        ;     

                                                                            

                   7   10   as, o menos.  
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                     diversos grados de dificultad respir                     

                                                                          

                                                                            

                                               .                       rax 

suele ser normal; rara vez, los crepitantes inspiratorios finos pueden ser 

escuchados. 

 

Manifestaciones radiográficas 

Los RX son inicialmente normales                                            

       .                                 s comunes son difusas, bilaterales, 

intersticial, o infiltrados alveolares.95 

  

Los infiltrados                                    se puede ver de novo; sin 

embargo, una mayor incidencia de estos dos hallazgos se puede ver en los 

pacientes que usan aerosol de pentamidina como profilaxis.96-97 

 

                                   menos comunes son: infiltrados lobulares o 

segmentarias, quistes          y derrames pleurales. 

 

         a computarizada de alta resolución 

            a computarizada de alta resolución (TCAR) tiene una alta 

sensibilidad para la NPJ entre los pacientes VIH positivos.98  

 

Hallazgos de laboratorio  

Hay varios hallazgos de laboratorio que se observan en los pacientes 

infectados por VIH con NPJ.La incidencia de PCP en pacientes infectados por 

el VIH aumenta a medida que el recuento de CD4 disminuye99                

                                                 4                   200 

        / microlitro.  

 

                                    de la PNJ. El gradient         -            

                               90                                         

                      olo-arterial de O 2  <35 mm Hg) a grave (           
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    olo-arterial de oxígeno > 45 mm Hg)100                       geno puede 

ocurr                                                               de PNJ.101 

 

L                 ticos elevados de 1-3-beta-D-glucano, un componente de la 

pared celular de P. jirovecii, se han encontrado en pacientes infectados por VIH 

con PNJ.102 

 

5.10.3. Infección por mycobaterium avium complex. MAC 

 

Epidemiología 

Los organismos complejos Mycobacterium avium son omnipresentes en el 

medio ambiente, incluyendo el agua y el suelo.103 El modo de infección para la 

infección por MAC se piensa que es a través de la inhalación o ingestión. 

 

De persona a persona o de transmisión de fuente común de MAC no parece 

ser común; no hay necesidad de aislamiento de los pacientes hospitalizados 

con infección por MAC. 

El riesgo de MAC en los pacientes con infección por el VIH aumenta cuando el 

número de células CD4 disminuye por debajo de 50 células/mm3.  

 

Los factores de riesgo para la enfermedad diseminada en los Estados Unidos y 

Finlandia incluyen: el conteo bajo de CD4, uso de piscina cubierta para nadar, 

broncoscopia anterior, consumo repetido de pescado o mariscos crudos o 

parcialmente cocidos, terapia con factor estimulante de granulocitos.104 

 

Los pacientes con MAC diseminada también pueden tener una predisposición 

genética a la infección.  

 

Patogenia 

A diferencia de a                                                            

                                                                               

             latente no existe con este organismo. Las puertas de entrada para 
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el organismo parecen ser el tracto                                        

                                                                 . 

 

                                                         .               

                                                              la evaluac          

                                                                            

                                   con aquellos asociados con la 

enfermedad diseminada.105 

 

                              entre los MAC, virus VIH-1, y el sistema 

i                                               .                

                                                                               

         -                5                                                

                              genos.106 

 

                                                                                 

                 gico para diseminación por MAC.107  

 

Manifestaciones clínicas 

                                           por MAC en el VIH es la enfermedad 

diseminada y localizada.108 

 

               s comunes de la MAC diseminada                     

        :                                                                       

                                      de la fiebre).109 

 

En los adultos inmunocompetentes y n                                   

                                                                  .        

                        por el VIH, la enfermedad localizada era raro antes de 

la era TARGA.  
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             de la enfermedad localizada han i                               

                                     tico (cervical, intraabdominal, mediastinal). 

Otras presentaciones inusuales han incluido la mastitis. 

 

Diagnóstico 

E        stico de MAC se realiza por aislamiento del organismo en cultivo de 

sangre o linfa del n     .                                                  7   

10     .                   de especies mediante sondas ADN distingue MAC de 

M. tuberculosis. 

 

5.10.4. C                        

 

Epidemiología 

La orofaringe y la c                     son comunes en pacientes infectados 

por el VIH.110  

 

                                                                 .    

                                                                       

                          inmune y se                               

                                    4   <200              3                 

                                                 4                  

                      .111  

 

Por el contrario, la candidiasis vulvovaginal,                                    

                                                                     .    

                                                                             

                              en la prevalencia de candidiasis oro           

                                    en los casos de enfermedad resistente al 

tratamiento.  

 

Manifestaciones clínicas 

La c                  ngea se caracteriza por lesiones blancas, indoloras, como 

placas cremosas que pueden ocurrir en la sup                              
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                                                        .                     

               raspadas con un depresor de lengua o de otro instrumento. Con 

menor frecuencia, placas eritematosas sin placas blancas se pueden ver en la 

parte anterior o posterior del paladar superior o difusamente en la lengua.  

 

La                  gica generalmente se presenta con dolor o ardor 

retroesternal junto con odinofagia; la                                          

                .                                                            

                                               .                          

                                                                         

                                      rico.  

 

                                                                             

                                                                            

                     n vaginal adherente blanco asociado a quemazón de la 

mucosa y       n con recurr                  .                    

                                                                           

                    .                                                            

                            y rara vez refractaria al tratamiento con azoles. 

 

Diagnóstico 

La c                                                                         

                                de las lesiones. En contraste con la leucoplasia 

vellosa oral, las placas blanquecinas                                          

                     .                                                    

                                                                           

                                                     xido de potasio. 

 

                                                                                

                                                                        

                                                                 por cultivo de 

hongos.  
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                                                                      s sin 

                  gico de frotis para hongos o cepillados. candidiasis 

vulvovaginal normalmen                                                        

                                                                              

                                                                             

                       xido de potasio.  

 

5.10.5. Histoplasmosis 

 

Epidemiología. 

                                                                              

                                                                        

                 sobre todo en entornos de recursos limitados. 112  La 

histoplasmosis es la enfermedad definitoria de SIDA en hasta el 50 por ciento 

de los pacientes afectados.113 

 

La histoplasmosis se encuentra en zonas templadas de todo el mundo. En 

estas regiones, el hongo se encuentra en altas concentraciones               

                                                     .114              n se 

                                  de esporas de H. capsulatum del suelo. 

                                                   en pacientes con 

SIDA. 115  La histoplas                                                  

                                                         4                     

100         / microlitro. 

 

Presentación clínica 

              inmunocompetente, la histoplasmosis puede presentarse como 

una enfermedad pulmonar leve autolimitada. Sin embargo, los pacientes con 

SIDA avanzado suelen desarrollar histoplasmosis diseminada progresiva 

(PDH), un febril, desperdiciando la enfermedad.116 
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             comunes incluyen fiebre, sudores nocturnos,           rdida de 

                 mitos y disnea.                                

                                as. Las lesiones en la piel y las mucosas 

pueden ocurrir. 

. 

Aproximadamente 40 a 50 por ciento de los pacientes de SIDA con 

                                                               .             

                                                               

        ticos.                                                           

                                       nico (incluyendo respiratoria o insuficiencia 

renal) o meningitis concomitante.117  

 

Diagnóstico 

                                                                             

                               pido de histoplasmosis diseminada y la 

histoplasmosis pulmonar aguda,118                                             

                        .                                      reciente, se 

d                en la orina en el 100% y en el suero en un 92% de los 

pacientes de SIDA con histoplasmosis diseminada. 119  

 

                                                                              

                                                             .  .            

                                                  secreciones respiratorias, o 

en otros sitios involucrados en > 85% de los pacientes con SIDA e 

histoplasmosis diseminada, pero el organismo requiere varias semanas para 

crecer.120   

 

                                                   .                            

(LCR) usuales son                                                         

                  .                                                            

                                 de casos.121  
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5.10.6. Toxoplasmosis cerebral 

 

Epidemiología 

                      smica (                                                 

                                                                  de los 

quistes tisulares latentes.122              primaria en ocasiones se asocia con 

la enfermedad cerebral o diseminada aguda. 

 

Manifestaciones clínicas 

                                                                            

             4     200         / mL. Los pacientes                 4 <50 

        l se encuentran en mayor riesgo. 123                               

        d                                                                 

          de ooquistes que se han desprendido de las heces de gato y 

esporulados en el ambiente, un proceso que toma por lo menos 24 horas.  

 

                                                                      

               .                                                             n, o 

debilidad motora y la fiebre.                                              

                                                       dolor de cabe      

                                   .                                    

                                                                              

                         de la enfermedad con  convulsiones, estupor y coma. 

Coriorretinitis,                                                        

                                                                   .    

                                                           n cerebral o 

encefalitis difusa sin evidencia de lesiones cerebrales focales en los estudios 

de imagen.124 

 

Diagnóstico 

Los pacientes infectados por VIH con ET son casi uniformemente seropositivos 

para anticuerpos IgG antitoxoplasma.125                                     

                                                            .             
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    -                                             .                              

                                          ;                             

                                                                            

                                                   .                    

                                                                        por los 

ganglios        .                                                               

                 stico. 

 

                                     lumbar se debe realizar con medición de 

PCR para T. gondii que tiene una alta especificidad (96% -100%), pero baja 

sensibilidad (50%), especialmente cuando ya se ha iniciado terapia especifica 

antitoxoplasma.126                                                       

                                                                             

                                                                              

         stico alternativo probable.  

 

5.10.7. Enfermedad por citomegalovirus. 

 

Epidemiología. 

                                                                      

avanzada, por lo general aquellos con linfocitos CD4 T con recuen      <50 

          3                  recibiendo o no han respondido a la terapia 

antirretroviral. Otros factores de riesgo incluyen las infecciones oportunistas 

anteriores, un alto nivel de viremia por CMV y alto niveles plas               

           100.000           .                                              

           30                                                             

                                   de SIDA y muerte.127 

 

Manifestaciones clínicas 

La reti                                                                    

 rganos diana de    .                                                      

                                                                                

                        de                                           
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             inmune. En los pacientes con retinitis por CMV unilateral y 

recu          4 <50         /mm3, las tasas de enfermedad contralateral se 

acercan a las de la era pre-TAR.128 

 

                        pue                                                   

                                    . Lesiones                               

                                                                 de la agudeza 

visual o de los defectos del campo central.                                       

                                                                                

                         -                                                

                                         treo a menos que l                      

        gica con TAR.129 

 

                                                                            

                                         granular. Ante la falta de TAR o 

              fica anti-CMV, retinitis progresa                               

          10   21                                .                               

                                                                       

                                                                  f    

    tica.130 

 

                        5       10                                  

                     rganos diana por CMV.131                              

                           de peso, anorexia, dolor abdominal, diarrea 

debilitante, y malestar        .                                              

                                                                      . 

                               pueden ser las complicaciones potencialmente 

mortales.  

 

                                   por                                      

                         rgano terminal                                     

y molestias de vez en cuando dolor en epigastrio o retroesternal. La colitis y la 

esofagitis pueden causar fiebre. La neumonitis por CMV es               . 
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                          por CMV incluye demencia, ventriculoencefalitis y 

poliradiculomiolopatías.132                                                    

                                              y fiebre. Los pacientes con 

ventricul                                                                 

                                                                           

         n a la muerte. La poliradiculomiolopatía por                ndrome 

de Guillian-Barre que se caracteri                                       

                                  .                                    

                                                         de control del 

intestino, vejiga y par                . 

 

Diagnóstico 

La viremia por                                                 geno o de 

la cultivo. La viremia detectada por uno de estos ensayos puede estar presente 

en los pacientes libres de enfermedad con bajos recuento      lulas CD4, es 

decir, en ausencia de enfermedad de los  rganos diana. 133  Casos 

                                        s la respuesta a la terapia restante,134 

                                                                           

                   o acuoso; un resultado positivo es altamente sugestivo     

                                                   diana.  

 

                                                                             

                                                                          

                                        .                                

                                       95 .                                      

                                                                            

especialmente virus del herpes simple, el virus de la var                   

                                                          stico.  

 

                                                                           

                                                            combinados con 

con la demostr                                                    ticas 

intranucleares.135 
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La esofagitis                                             lceras               

                                                                          

                                                                      lcera. 

 

                                                                              y 

r                                                                                  

                                                                         por CMV 

                                                                                

                                 .136 

 

                                                                     

                                                                               

     s a menudo reforzado con PCR.137 

 

5.10.8. Enfermedad por virus del herpes simple. 

 

Epidemiología 

Las infecciones por el virus del herpes simple humano tipo 1 (VHS-1) y tipo 2 

(VHS-2) son comunes, con una seroprevalencia de HSV-1 en adultos en los 

Estados Unidos de aproximadamente 60% y una seroprevalencia de VHS-2 

entre                     12      de 17%.138                de las personas 

infectadas por el VHS, las infecciones por VHS                              . 

                                                                           

             en las superfici                                             

                          . 

 

Manifestaciones clínicas 

                                                                      -1.     

                                              sensorial en la zona afect     

                                                                              

                                          .                                  

                            5   10     .                              1-12 

             y                                                             gico.  
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                                                                   -2. 

                                                                                 

                                                   .                            

                                                                           

                                                                           

                        .              locales                             

                                         .                              

                                                                .    

                                                                              n 

primaria. 139  En pacientes inmunocomprometidos profundamente, pueden 

producirse extensas y profundas, ulceraciones que no cicatrizan. Estas 

lesiones han sido reportadas con mayor frecuencia en aquellos con recuento 

de linfocitos CD4 T <100                                               

asociado con resistencia del VHS al aciclovir.140 

 

Diagnostico 

                                                                            

                                     especialmente en pacientes               

                       de laboratorio debe llevarse a cabo en todos los casos. 

 

                                                                   n de antígeno 

de VHS                                             de lesiones 

mucocutáneas causadas por    .                                           

            s sensible.  

 

 

5.10.9. Virus del papiloma humano. 

 

Epidemiología. 

             por el virus del papiloma humano (VPH) es el principal factor de 

riesgo para el desarrollo de                           141 es                  

                                               nceres cervicales. 
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                                                                      s de la 

          n sexual, las relaciones sexuales con                   

                                                                                

                                   ;                                      

                                                                    .142  

 

La gr           de las infecciones por VPH cervical se resuelven o        

                                                                              

                  .              12                                         

incluyendo VPH 16,18,31,33,35,39,45,51,52,56,58 y 59. 

 

Manifestaciones clínicas 

                                                         por el VPH son en la 

mucosa genital, anal y verrugas orales.                             escamosas 

y adenocarcinomas son de cuello uterino. Un su                      de la 

orofaringe es causado por el VPH.143 

 

                                                                  

                                                                   

           .                                                   1   2       

        .                                                                    

                                             .                             

                               o manifestarse con sangrado, dolor o una 

masa palpable.                                                             

                                        o pueden manifestar con hemorragia, 

dolor o una masa visible / palpable. 

 

Diagnóstico 

                                                                              

                                                                               

                                                                                o 

las verrugas                                                       .        
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                                                             o tratamiento de 

las verrugas genitales u orales visibles.144 

 

                                                           de colpo           

                                                  -                              

                 .                                                     

                                                                       

invasivo. Un examen d                                                             

                                                         de rutina. 

 

                                                                             

                           cervical y de       ;                        

                                                                               

                                 -                                         

30      de edad y el seguimiento de ciertas anormalidades cervicales.145 

 

5.10.10. Leucoencefalopatía multifocal progresiva. LMP 

 

Epidemiología 

La                  a multifocal progresiva se produce casi exclusivamente en 

individuos inmunodeprimidos.                                           

                                                                             

                                           y la insuficiencia renal.146 

 

Manifestaciones clínicas 

                           ficits neu                                       

                                      .                           

                                                                               

                                         .                              

                                                                             

                                                                          

        frontal y parietal (afasia, hemipare                                     



UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA 

47 
PABLO ANDRÉS FERNÁNDEZ TRELLES 
 

                                                                       .  

                         espinal es rara.147 

 

                                                                     

            .                                                                 

                                                                              

                                                                       

                                                                             

                              .                                                  

                                                                              

                                                               d         

                                                                            

            .                                                                 

                                durante varias semanas, a menudo proporciona 

una clave par                                                                    

                                                                         

                                                                        

                s abruptamente.  

 

El d                                               de la enfermedad excepto en 

los casos graves de LMP inflamaroria, pero las convulsiones se desarrollan en 

casi el 20% de pacientes de LMP y se asocian con lesiones inmediatamente 

adyacentes a la corteza.148 

 

Diagnóstico 

El registro inicial de                                                        

              .                                                             

                                                         .               

          (R                                                         

                                                               nicos.   

                                                       -                    

                                              a                                

                                 grandes en el centro de las lesiones.149 
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                                  presuntivo. El primer paso habitual e     

                       stico e                                            

                  en cadena de la polimerasa (PCR) para detectar la 

presencia de ADN de virus JC. El ensayo es positivo en el 70% y el 90% de los 

pacientes que no toman                                             

                                                                              

                                                                         

             sugerentes.150 El VJC puede ser detectable en                    

el 60% de los pacientes tratados con TAR. 

 

                                                                        stico. 

                                                                                 

de tejido, incluyendo oligoden                                                    

                                                        de la JCV.151 

 

5.10.11. Neumonía Bacteriana aguda. 
 
Epidemiología. 

            bacteriana es una causa frecuente de morbilidad asociada al VIH 

y                      2       episodios en un            1      que es una 

condición definitoria de SIDA.                              bacteriana es 

mayor en las personas infectadas por el VIH que en los que no       

infectados por el VIH. 152      recie                                    

bacteriana en las personas infectadas por el VIH ha disminuido.  

 

            bacteriana puede s                                            

          por VIH y puede ocurrir en cualquier etapa de la enfermedad del VI  

                            4.                             bacteriana en las 

personas infectadas por el VIH probablemente es                           

                                                                  la capacidad 

de producir anticuerpos contra un                    ;                          

de los ne          y factores                                              
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                                             .                        

                                          bacteriana incluyen bajo recuento 

de   4  <200           3),                                                       

                                                                         .  

 

Etiología 

                                                                             

                                                                           

                                             bacteriana adquirida en la 

comunida. 153  Los           bac                  como Legionella 

pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, y Chlamydophila                     

                                                                      

bacteriana en personas infectadas con el VIH. La frecuencia de Pseudomonas 

aer                                               adquiridos en la 

comunidad es mayor en los individuos infectados por el VIH que en los no 

están infectados. La resistencia a la infección por Staphylococcus aureus 

meticilinoresistente  (MRSA), en particular,                               

                                  ya que los brotes comunitarios de MRSA se 

han visto en los hombres que ti                                            

                          CD4.154 

  

                         

La presenta                                                                   

                                                                               . 

                            causadas por bacterias tales como S. 

pneumoniae o Haemophilus especies se                                        

 3-5                                                                          

tos productiva de esputo purulento y disnea. Ellos son a menudo presentan 

fiebre, taquicardia               que puede ser un indicador             .    

                                                                         

                                                                          

                                     .                            bacteriana 

suelen tener signos de consolid                            y/                  
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                     .                                               

                                     por pneumocystis (PCP), y si es 

anormal, revela estertores inspiratorios. En los pacientes con neumon   

bacteriana, los leucocitos son elevados.                                        

                                         .                           

                               exhiben consolidación lobular unilateral, focal, o 

segmentaria                           .                           por S. 

pneumoniae o Haemop                                                      

                                                                 sugestivo de 

P. aeruginosa o S. aureus.  

 

La                                                                         

                                .                                          

                                                                           

apropiado. El a                                                                

                                                  no invasiva y los pacientes 

que tienen la taquipnea y/o dificultad respiratoria.  

 

       tico 

Los                             cos y signos sugestivos deben tener 

                      posterioanteriores y laterales, si es posible.                

                    bacteriana requiere un infiltrado demostrable. Dado el 

aumento de la incidencia de Mycobacterium tuberculosis e                 

                                                                               

                                                                  .          

                                          sugerentes de TB debe manejarse 

como potencialmente como TB.                                           

                                                                                   

                                                                          

                   son consid                                             

                       . A menudo, los infectados por VIH,                
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               (gram-cultivo, lavado broncoalveolar) confirmado               

        dirigirse al agente pat                . 
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METODOLOGÍA 

 

6.1. Tipo de estudio 

El presente estudio es de carácter observacional, tranversal, de correlación 

 

6.2. Tiempo y lugar 

Hospital Regional Isidro Ayora de la ciudad de Loja en el periodo mayo 2013- 

septiembre de 2014 

 

6.3. Universo y muestra 

Lo constituyen 184 pacientes que acuden al servicio de VIH SIDA del Hospital 

Isidro Ayora. 

 

La obtención de muestra significativa se basó en una estimación de proporción 

en una distribución rormal cuya fórmula es la siguiente: 

 

 

x = Z(c/100)
2r(100-r)  

n = N x/((N-1)E
2

 + x)  

 

 

n = tamaño de la muestra. 

N = población: 184 

r  = Desviación estándar: 0,05. 

Z(c/100) = niveles de confianza: 95%  

e = error muestral 0,03 

n = 158 
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6.4. Criterios de inclusión y exclusión 

 

• De inclusión  

1. Pacientes con diagnóstico de VIH positivos confirmados con prueba de 

Western blot. 

2. Pacientes cuya edad oscile entre los 13 a 75 años de edad 

3. Pacientes que presenten sintomatologia de infección. 

4. Pacientes con cuantificación de linfocitos CD4 previo a la infección. 

 

• De exclusión     

1. Pacientes tratados con corticosteroides o interferon recientes 

2. Pacientes embarazadas 

3. Condiciones crónicas como esplenectomía, enfermedad hepática 

avanzada y esplenomegalia. 

4. Pacientes hospitalizados y de emergencia. 

 

6.5. Medición de las variables 

 

Variable independiente 

Conteo bajo de linfocitos CD4. 

 

Variable dependiente 

Infecciones oportunistas 

 

6.6. Instrumento y recolección de información 

  

En la presente investigación, los datos se registraron en un cuestionario 

diseñado con variables sociodemográficas y clínicas. Se tomó información a 

través del expediente clínico completo que de cada uno de los pacientes 

involucrados en la investigación.  
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La prevalencia de cada infección oportunista se definió como el número de 

pacientes con al menos una infección dividido por el número total de pacientes 

participantes. 

 

El recuento absoluto  de LCD4-T (cél/mm3) en la sangre total se determinó  

mediante citometría de flujo y uso de anticuerpos monoclonales que se realiza 

al paciente como protocolo cada 6 meses y tomando el último conteo previo a 

la infección. Se utilizó un recuento de células T CD4+ < 500 células/mm3 como 

punto de corte para establecer el deterioro del sistema inmune. 

 

Los resultados de las variables de estudio se formularon mediante frecuencia y 

porcentaje expresadas en tablas de contingencia (2x2)  y estadigrafos. Se 

trabajó con intervalo de confianza del 95% para las variables de interés. 

 

Para la relación entre dos variables se comparó medias utilizando la prueba de 

análisis de varianza de un factor (Anova) basados en los estadíos clínicos del 

Centro para el Control y Prevención de Enfermedades CDC año 2008, 

cumpliendo pruebas de normalidad y homocedasticidad, estableciéndose la 

significación estadística en una p< 0,05. 

 

Todos los datos se procesaron en paquetes estadísticos con el programa 

SPSS 22 y hoja de cáculo de Excel 2013. 

 

6.7. Hipotesis 

El aparecimiento de infecciones oportunistas en pacientes VIH positivos están 

relacionadas con un conteo bajo de linfocitos CD4, se acepta la hipotesis, 

debido a los resultados obtenidos. 
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RESULTADOS 

 

 

 

 
Interpretación. 
 
De los pacientes evaluados, se encontraron 36 infecciones oportunistas donde 

la candidosis vulvovaginal fue la más representativa con 8 casos (20,33%). 

Enfermedades como la neumonía a repetición, displasia cervical, tuberculosis 

pulmonar o extrapulmonar, balanitis micótica, herpes zoster y simple figuraron 

con el 8,33% y 3 casos cada una. El 5,56% estuvo conformado por 

encefalopatía relacionada con VIH, retinitis por CMV y candidosis bucofaríngea 

con 2 casos cada una. Otras en número de 4 con un 11,1% en total. 
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Tabla 1. Infecciones oportunista estratificada por género.  
              Hospital Isidro Ayora, 2014 

  

Infecciones 
oportunistas 

Total IC 95% 
 

Si No 
 Género Masculino   19 96 115  

67,1-80,4 
 % 59,4 76,2 72,8   

 Femenino  13 30 43  
19,6-32,9 

 % 40,6 23,8 27,2   

 Total  32 126 158  

 % 100       

 Fuente: Base de datos 

 

Interpretación. 

La muestra de la población estuvo conformada por 115 pacientes pertenecientes al 

género masculino de los cuales 19 (59,4%) (IC 95% 61,1-80,4 ) presentaron 

infecciones oportunistas y el total del género femenino que corresponde a 13 

pacientes, (40,6%) (IC 95% 19,6-32,9) poseen la enfermedad. 

 

Tabla 2. Infecciones oportunistas distribuidas por      

              grupo etáreo. Hospital Isidro Ayora, 2014 

 

Infecciones 

oportunistas 

Total  IC 95% Si No 

Grupo 

etáreo 

13-35  15 67 82   

45,6-58,2 

% 46,9 53,2 51,9   

36-50  14 45 59  
 

30,4-44,3 

% 43,8 35,7 37,3   

51-70  3 14 17  
 

 6,3-15,8 

% 9,4 11,1 10,8   

Total  32 126 158   

% 100     

       Fuente: Base de datos 
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Interpretación: Se observó muy parecida la presencia de infecciones oportunistas en el 

grupo etáreo comprendido en la edad de 13 a 35 y 36 a 50 años con 15 (46,9%) (IC 

95% 45,6-58,2) y 14 (43,8%) (IC 95% 30,4-44,3) pacientes respectivamente. Sólo 3 

casos (9,4%) (IC 95% 6,3-15,8) hubieron en la edad comprendida entre 51 y 70 años y 

que padecieron la enfermedad. 

Interpretación.  Las infecciones oportunistas predominan considerablemente en la 

población heterosexual con 25 casos (78,1%) (IC 95% 55,7-69) de un total de 32. En 

contraste, hombres que tiene sexo con hombres (HSH) y bisexuales se evidenciaron 

en menor medida con  5 (15,6) (IC 95% 23,4-36,7) y 2 casos (6,3%) (IC 95% 4,4-13,3) 

respectivamente. 

Tabla 4. Prevalencia de enfermedades oportunistas.  

              Hospital Isidro Ayora, 2014 

  

% 

válido 

n= 158 

 

IC a 95% 

Inferior Superior 

Infección 

oportunista 

Si 32 20,3  13,9 26,6 

No 126 79,7  73,4 86,1 

Total 158 100,0    

Fuente: Base de datos 

 

Tabla 3. Infecciones oportunistas estratificada por tipo de  

              exposición al VIH. Hospital Isidro Ayora, 2014 

 

Infecciones 

oportunistas 

Total  IC 95% Si No 

Tipo de 

exposición 

al VIH 

Bisexual  2 11 13    4,4-13,3 

% 6,3 8,7 8,2   

Heterosexual  25 73 98  55,7-69,0 

% 78,1 58,0 62,0   

HSH  5 41 46  23,4-36,7 

% 15,6 32,5 29,2   

Transexual  0 1 1        ,0-2,5 

% 0,0 0,8 0,6   

Total  32 126 158   

% 100     
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Interpretación: La prevalencia global de infecciones oportunistas se estimó en el 

20,3% (IC 95% 13,9-26,6) equivalentes a 32 pacientes de un total de 158. 

 
 

 
Interpretación: 

La media del recuento de linfocitos CD4-T en los pacientes que padecieron 

infecciones oportunistas fue de 264,31 cél/mm3 (SD 190,3) (IC 95% 195,7-332,9) 

(p<001), teniendo como umbral de corte un contaje <500cél/mm3.155  Existe un efecto 

estadisticamente significativo en la presencia de enfermedad oportunista con un 

conteo disminuido de LCD4 T  debido a que en el estadio 3 (<200 cél/mm3)  y 2 (200-

500 cél/mm3) de la enfermedad se reportaron 15 (ME: 103 cél/mm3) (SD 64,8) (p<001) 

y 14 (ME: 318,2) (SD 75,5) (p<001) casos respectivamente. Sólo 6 pacientes (ME: 

568,67 cél/mm3) (SD 64,8) (IC 95% 489,1-648,2) (p<001) existieron con un recuento 

superior a 500 cél/mm3. 
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DISCUSIÓN 

 

El principal efecto de la infección de la infección por el VIH es el eventual 

destrucción del sistema inmunológico, lo que hace que los pacientes sean 

susceptibles a infecciones oportunistas. 

 

Los resultados obtenidos en este estudio muestran  la escasa prevalencia  de 

infecciones oportunistas presente en los pacientes que acuden al Hospital 

Isidro Ayora correspondiendo al 20,3%. Un hallazgo parecido se vio en un 

estudio donde las infecciones aparecieron en 66 de 194 pacientes (34,3%).156 

Con el aumento y mejora de la atención médica de los paciented infectados por 

el VIH, la tasa de longevidad y surpevivencia entre los pacientes ha aumentado 

notablemente y por lo tanto las infecciones oportunistas pueden ser detectadas 

con más frecuencia.157 

 

La frecuencia de diversas infecciones oportunistas en los pacientes infectados 

por el VIH difiere entre los países. En contraste con mis resultados, 

Mycobacterium tuberculosis fue la infección oportunista más frecuente en el 

mundo.158,159,160,161 Otro estudio muestra la infección de VIH en coinfección con 

tuberculosis entre los adultos con una frecuencia del 20 % en Sudáfrica.162 En 

la presente investigación, las infeciones micóticas tales como candidosis 

vulvovaginal, bucofaríngea y balanitis fue el diagnóstico de IO más común con 

un 34,22%. Aunque Cándida Albicans causa más del 95% de las candidiasis 

orofaríngea, sólo es la causa en el 75%-85% de los casos de candidiasis 

vulvovaginal.163,164 

 

La infeccción por cándida puede presentanse aún en casos tempranos de 

SIDA. Esto ocurre debido a que la infección de los macrófagos derivados de los 

monocitos sanguíneos perféricos por HIV (los cuales son  responsables de la 

fagocitosis de Cándida albicans opzonida) no esta en relación con el nivel de 

expresión de CD4 en la superficie de la célula.165 Otro estudió demostró que la 

mayor parte de las infecciones fúngica oportunistas  en pacientes VIH positivos 

fue la candidiasis, tanto en la variente mucocutánea e invasiva.166 



UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA 

60 
PABLO ANDRÉS FERNÁNDEZ TRELLES 
 

No hubo preferencia en cuanto al género de padecer enfermedad. Los adultos 

conjuntamente con los jóvenes son propensos a infecciones oportunistas 

asociadas con el SIDA. Esto puede ser debido a que las personas tienen 

relaciones sexuales sin protección o muy pocos jóvenes reciben la información 

precisa y apropiada que necesitan.  

 

En cuanto a los mecanismos de transmisión, este trabajo encontró una gran 

proporción  de los afectados han adquirido la infección a través de mecanismos 

heterosexuales. En los países industrializados y América Latina, la transmisión 

se centró en hombres teniendo sexo con hombres HSH y adictos a drogas 

parenterales. Así, en México y Perú, la práctica común es hombres sexo con 

hombre, en Argentina, la práctica más común  ha sido la drogadicción, y, en los 

países del Caribe, se asemeja al estudio realizado.167 

 

En cuanto a la situación inmunológica, el recuento de células CD4+ se ha 

demostrado que es un marcador muy importante a través de las diversas 

etapas de la infección por VIH. La media en este estudio fue 264,31 cél/mm3, 

cercano al estadio 3 (SIDA). Según varias investigaciones, esto se traduce en una 

media de 84-85 cél/ul/año 168  y una disminución del recuento de células CD4 de 

14%/año, después de la infección por VIH.169   Los linfocitos CD4+ son el blanco 

principal de VIH y están progresivamente destruyéndose por el virus. 

 

Con respecto al recuento de linfocitos CD4, el presente estudio demostró que 

la disminución del conteo de linfocitos CD4 en los pacientes se asocia con el 

aparecimiento de enfermedades oportunistas y mientras más bajo se encuentre 

el valor de CD4 más frecuente será la infección: estadio 3 (<200 cél/mm3)  (ME: 

103) (SD 64,8) (p<001) y estadio 2 (200-500 cél/mm3) (ME: 318,2) (SD 75,5) (p<001). 

El aumento de la frecuencia de las infecciones oportunistas con la disminución 

significativa de los recuentos CD4 observada en mi estudio indica que el valor 

predictivo de los niveles de CD4 para el desarrollo del SIDA y su implicación 

importante para la adquisición de infecciones oportunistas que usualmente 

complica el SIDA está bien documentado. Así, en un estudio, el recuento de 

células CD4+ T disminuyeron 24,1 cél/l por 3 meses en intervalos en donde los 
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participantes tenían infecciones oportunistas (IO) en comparación con un 

aumento de 21,3 cél/l por 3 meses en intervalos en donde no tenían IO (IC 95 = 

13,7 a 109,7, p=0,012).170 En otro estudio en Francia, de cohorte prospectivo 

en 143 pacientes con VIH e infecciones parasitarias oportunistas relacionados 

con recuentos de células CD4+ < de 100 cél/mm3, encontraron una frecuencia 

importante de 17% y una mediana L-CD4 de 32 cél/mm3.171 
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CONCLUSIONES 

 

1. La candidiasis vaginal fue la enfermedad oportunista que se presentó 

con más frecuencia, en 8 de 32 pacientes. El grupo etáreo donde se 

concentró la infección estuvo entre los 13-50 años e imperó en personas 

heterosexuales con el 78,1%.  

 

2. La frecuencia de infección oportunista fue muy superior en el estadio 3 

(SIDA) y 2 de la enfermedad con 15 y 14 casos respectivamente. 

 

3. Las infecciones oportunistas se relacionaron significativamente con un 

recuento bajo de linfocitos CD4+, cuya media fue de 264,31 cél/mm3, 

esto es uno de los factores clave para decidir el inicio de quimioprofilaxis 

y                                nicas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA 

63 
PABLO ANDRÉS FERNÁNDEZ TRELLES 
 

RECOMENDACIONES 

 

 

1. Disponer de sistemas integrados de vigilancia y registro que incluyan la 

infección por el VIH y notificación de infecciones oportunistas, no 

solamente el elemento de definición clínica de caso de SIDA sino su 

componente inmunológico (medido según los niveles de CD4). 

  

2. Fortalecer el monitoreo del estado inmunológico de los pacientes 

mediante el contaje de LCD4 por lo menos cada 6 meses y así 

determinar cuando iniciar profilaxis o cuando iniciar tratamiento 

antirretroviral. 

 

3. Utilización periódica del estadio y situaciones clínicas de infección por 

VIH según CDC para clasicar a las infecciones oportunistas  de acuerdo 

a CD4. 

 

4. Educar a las personas a no abandonar su tramiento antiretroviral ya que 

estas prácticas conlleva al deterioro progresivo de su sistema inmune y 

por ende a la aparición de enfermedades oportunistas.  
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ANEXOS 

 

ANEXO 1. Estadio clínico según CDC (2008) 
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ANEXO 2. Situaciones clínicas de infección por VIH 
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ANEXO 3. Hoja de recolección de datos 
 

 
CÓDIGO DE PACIENTE: ……………………………………………………. 
 
1. GÉNERO:   MASCULINO   FEMENINO  
 OTRO 
 
2. EDAD: ………… 
 
3. TIPO DE EXPOSICIÓN AL VIH: 
Heterosexual    Uso de drogas intravenosa 
HSH     Transfusiones de sangre 
Bisexual 
 
4. RECUENTO DE LINFOCITOS CD4: 
 
Previo a IO en ml/mm3 
 
5. INFECCIÓN OPORTUNISTA: 
 
Angiomatosis bacilar     Encefalopatía relacionada con VIH 
Candidosis bucofaríngea    Herpes simple 
Candidosis vulvovaginal    Histoplasmosis 
Displasia cervical/carcinoma en situ   Isosporosis intestinal crónica 
Enfermedad inflamatoria pélvica   Leucoencefalopatía multifocal 
Herpes zoster      Linfoma de Burkit 
Leucoplasia vellosa bucal    Mycobacterium avium 
Listeriosis      Tb pulmonar o extrapul 
Neuropatía periférica     Neumonía de repetición 
Púrpura trombocitopénica idiopática   Neumonía por P. jiroveci 
Cáncer cervical invasor    Sarcoma de Kaposi 
Candidosis de bronquios, traquea y pulmones Toxoplasmosis cerebral 
Candidosis esofágica 
Retinitis por citomegalovirus 
Coccidioidomicosis 
Criptococosis extrapulmonar 
Criptosporidiosis intestinal crónica 
 
 
6. CATEGORÍAS CLÍNICAS SEGÚN CD4 (CDC) 

 

Categorías 
según CD4 

Categorías 
clínicas ver 
( anexo 2) 

A B C 

500 cél/mm3    

200-499 
cél./mm3 

   

< 200 cél./mm3    
 


