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1. RESUMEN 

 

 

 

     Históricamente, desde la implantación de la terapia antirretroviral (TAR) se retardo de 

forma sustancial el progreso de la infección por VIH, y con ello disminuyo la incidencia de 

infecciones oportunistas. Sin embargo, mundialmente existen 38 millones de personas 

viviendo con VIH, de las cuales solo el 70% tiene acceso a la terapia antirretroviral. En Chile 

se estima que apenas el 63% de las personas que viven con VIH han sido diagnosticadas y 

vinculadas a atención, existiendo alrededor de 26.000 personas que desconocen su 

diagnóstico y son susceptibles a padecer infecciones oportunistas(IO),  que son la primera 

causa de hospitalización y muerte en los pacientes VIH/SIDA. Por esto, la presente revisión 

bibliográfica tiene como objetivo actualizar aspectos clínicos, diagnósticos y terapéuticos de 

las infecciones oportunistas más prevalentes en pacientes adultos con VIH/SIDA. La 

búsqueda de información se realizó en revistas como Scielo, ScienceDirect y Pubmed, 

priorizando artículos de investigación publicados a partir del año 2015. Se concluyó que las 

infecciones oportunistas más prevalentes en Chile son: Neumonía por Pneumocystis 

jirovecii, tuberculosis, enfermedad por Herpes virus humano tipo 8, y candidiasis esofágica. 

Asimismo, se reconocieron factores de riesgo asociados a las infecciones oportunistas como: 

haber padecido IO previas, una carga viral elevada y un recuento de CD4 disminuido. Este 

último, no solo condiciona el desarrollo de las infecciones, sino que también puede ser 

empleado como un punto de referencia para implementar o interrumpir profilaxis. De igual 

modo, la información relacionada al diagnóstico y tratamiento pretende ser útil como una 

pauta actualizada que facilite el manejo de los pacientes VIH/SIDA.  

 

Palabras claves: Síndrome de inmunodeficiencia adquirida, infecciones oportunista, virus 

de la inmunodeficiencia humana. 
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2. INTRODUCCIÓN 

 

 

 

     El virus de la inmunodeficiencia humana adquirida (VIH) corresponde a un agente 

infeccioso responsable de inducir un proceso progresivo y crónico, en general, se caracteriza 

por la alteración en el sistema inmune, debido a que el virus infecta de forma continua las 

células que expresan receptores CD4+ en su membrana, provocando la depleción progresiva 

de estas células, desencadenando que en determinado momento no se logren generar 

respuestas inmunitarias eficaces contra otros agentes infecciosos.  

 

 

     A partir de su descubrimiento con los primeros casos en Estados Unidos el año 1981, este 

virus ha sido el causal de una gran pandemia, que se refleja actualmente en la estimación del 

Programa Conjunto de las Naciones Unidas sobre el VIH/SIDA (ONUSIDA) de 38 millones 

de personas que viven con el VIH (1). En este sentido, se han logrado grandes avances 

encaminados a controlar esta infección, como la terapia antirretroviral (TAR) que consiste 

en una combinación de fármacos orientados a suprimir la replicación del virus, y que permitió 

retardar sustancialmente el progreso a enfermedad, esto a su vez implicó una disminución 

significativa de la incidencia de las enfermedades oportunistas, que son las principales causas 

de hospitalización y muerte en los pacientes VIH/SIDA. 

 

 

     Sin embargo, ONUSIDA reporta que solo el 70% de los pacientes con VIH tiene acceso 

a la terapia antirretroviral. En Chile se estima que apenas el 63% de las personas que viven 

con VIH han sido diagnosticadas y vinculadas a atención, existiendo alrededor de 26.000 

personas que desconocen su diagnóstico (2), por lo cual no reciben terapia, y son susceptibles 

infecciones oportunistas(IO). De igual manera, hay personas donde la TAR no logra una 

supresión viral duradera, y otros que a pesar de haber sido diagnosticados ya han 

experimentado una grave inmunosupresión, de hecho, un estudio establece que cerca del 42% 

de las personas inician TAR con recuentos <200 céls/mm3. (3) 
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    Estas son algunas de las razones responsables de que la reducción de la incidencia de 

infecciones oportunistas sea todo un desafío, y evidencian por qué las infecciones 

oportunistas continúan siendo frecuentes en pacientes VIH y la mayor causa de mortalidad 

en estos pacientes. Todo esto, hace oportuno contar con pautas actualizadas respecto al 

manejo de las infecciones oportunistas en los pacientes VIH/SIDA que aborden los aspectos 

principales de cada infección oportunista, desde la epidemiología para conocer las 

infecciones más prevalentes en Chile, y establecer los factores de riesgo que inciden en su 

presentación, hasta el diagnóstico y tratamiento de estas, con el fin de ser de utilidad en la 

práctica clínica.  
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3. OBJETIVOS 

 

 

3.1 Objetivo general 

 

     Actualizar aspectos clínicos, diagnósticos y terapéuticos de las infecciones oportunistas 

más prevalentes en pacientes adultos con VIH/SIDA. 

 

 

3.2 Objetivos específicos 

 

3.2.1      Recopilar datos epidemiológicos de las infecciones oportunistas a nivel 

nacional y/o internacional. 

 

3.2.2      Identificar los principales factores de riesgo asociados a cada una de las 

infecciones oportunistas. 

 

3.2.3      Relacionar cada infección oportunista con un nivel de inmunodeficiencia 

especifico mediante los recuentos de linfocitos T CD4. 

 

3.2.4      Describir las manifestaciones clínicas y los procedimientos diagnósticos 

disponibles de cada infección oportunista. 

 

3.2.5      Revisar los tratamientos de elección, y las medidas profilácticas de las 

infecciones oportunistas. 
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4. METODO DE BÚSQUEDA Y ORGANIZACIÓN DE LA INFORMACIÓN  

 

 

 

     La metodología de búsqueda de información se basó primeramente en identificar 

revisiones y libros en idioma inglés y español, para recopilar información respecto a las 

infecciones oportunistas en pacientes VIH/SIDA. En la búsqueda de recursos en la web, se 

emplearon palabras claves como: VIH, oportunista, infección, las cuales fueron digitadas en 

el buscador Google Scholar, además de en diversas revistas científicas como Sciencedirect, 

Pubmed, o Scielo. De esta manera, al analizar las bibliografías, fue posible acceder a material 

primario, es decir, artículos de investigación. Posteriormente, se realizó una selección de las 

infecciones oportunistas a tratar en base a la información recabada, teniendo que especificar 

aún más en los buscadores, empleando el nombre de las infecciones oportunistas como 

palabras claves, junto a otras como VIH, SIDA, e infección oportunista. 

 

 

     Una vez que se obtuvo basta información, se organizó en función de las infecciones 

oportunistas que abordaban, estableciendo de esta forma una primera agrupación. 

Posteriormente, se evaluó su nivel de actualización (mayoría, desde 2010 en adelante), revista 

de publicación, y el país de origen donde se desarrollaba el estudio. Esto último, con gran 

énfasis debido a que el enfoque del escrito, sobre todo al informar de tratamientos, y medios 

de identificación de patógenos, era abordar la actualidad de nuestro país. De igual manera, 

se realizó la búsqueda de las guías clínicas del VIH/SIDA, donde se priorizó aquellas con 

mayor respaldo científico, que en este caso fueron las del Centro de Control y Prevención de 

Enfermedades (CDC). Además, de la documentación científica y epidemiológica disponibles 

por el MINSAL. 
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5. MARCO TEÓRICO 

 

 

 

5.1  Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) 

 

 

     El VIH es un virus ARN que pertenece al género lentivirus, dentro de la familia 

retroviridae. Al ser un retrovirus tienen la capacidad de sintetizar ADN, a partir de ARN 

empleando la enzima transcriptasa inversa. Basándose en sus características genéticas (40-

50% de homología genética) y las diferencias en sus antígenos superficiales se puede 

clasificar en 2 tipos: VIH-1 y VIH-2, siendo el VIH-1 el causal de la pandemia actual, 

mientras que, VIH-2 es endémico de países de África occidental (4) (5). 

 

5.1.2 Estructura del VIH 

 

 

     Estructuralmente, es una partícula esférica que posee un diámetro aproximado de 110nm. 

En la cual, es posible distinguir 3 capas. La capa más externa, también llamada envoltura se 

encuentra formada por una membrana lipídica, donde se ubican diversas proteínas, como 

gp120 (glucoproteína de superficie) y gp41 (glucoproteína transmembrana). Dentro de la 

envoltura, se ubica la cápside icosaédrica conformada por la proteína p24. Más interiormente, 

se encuentra la capa interna o nucleoide, que contiene el ARN viral, la nucleoproteína p7 y 

algunas enzimas (proteasa, integrasa, transcriptasa) (6-10).  
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Figura 1. Estructura del VIH. Ilustra las 3 capas del virus con sus respectivos componentes. 

Elaboración propia: Barrios, V (2021) 

 

     En cuanto a su genoma, está formado por 2 moléculas de ARN monocatenario, idénticas 

y de polaridad positiva. Presenta los 3 genes estructurales característicos de los retrovirus: 

env (envoltura), codifica para las proteínas de la envoltura nuclear; gag (antígeno grupo 

específico), codifica para las proteínas estructurales del virión; y pol (polimerasa), que 

codifica para las enzimas con actividad transcriptasa reversa, integrasa y proteasa. Además, 

contiene una serie de genes reguladores, que se encargan de establecer la síntesis de las 

proteínas reguladoras, esenciales en el proceso de replicación viral (7-9). 

 

 

5.1.1 Historia natural de la infección por VIH  

 

 

     El VIH es considerado un parasito intracelular obligado, es decir, requiere estar dentro de 

células vivas para su supervivencia y reproducción (11). La infección comienza con la unión 

entre la proteína gp120 y los receptores CD4 localizados en la superficie de linfocitos 

(principales células blanco), macrófagos, astrocitos y otras células permisivas. Dicha 

interacción induce cambios conformacionales, que permiten su unión con correceptores de 

la familia de las quimiocinas como CCR5, expresado en monocitos y linfocitos primarios; o 

CXR4, presente en linfocitos del linaje T y linfocitos primarios. Esta interacción desencadena 
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cambios en la gp41, exponiendo un dominio especifico denominado “péptido de fusión”, una 

región altamente hidrofóbica que al anclarse a la membrana de la célula induce la fusión entre 

la membrana plasmática y la envoltura viral, permitiendo el ingreso del virus en la célula 

blanco. En el citosol, se produce la liberación del genoma viral, y se inicia la transcripción, 

generando una copia de ADN complementario de doble cadena (dscADN) mediante la 

enzima transcriptasa inversa, auxiliada por una ribonucleasa viral. Una vez sintetizado, 

dscADN se acopla a una serie de factores celulares y virales formando el complejo de 

preintegración (CPI), que es transportado al núcleo, e integrado al genoma de la célula con 

la ayuda de la integrasa, constituyendo la forma proviral del VIH (6, 7, 9-13). 

 

 

     Posterior a la integración, el VIH se comporta de forma variable. Por un lado, puede 

permanecer latente, y por otro, replicarse de forma descontrolada provocando un efecto 

citopático en la célula hospedera. La mayoría de los linfocitos CD4 alojan el virus en estado 

latente. El principal factor celular involucrado en el paso del estado de latencia a la 

reactivación es el factor nuclear kappa B (NF-kB) que solo es inducido en los procesos de 

activación inmune. Por esto, la replicación del VIH depende en gran medida de la activación 

de los linfocitos infectados. Una vez reactivado, el provirus es el encargado de dirigir la 

creación de nuevas partículas víricas, y su regulación depende tanto de proteínas celulares, 

como de proteínas reguladoras codificadas por el virus, entre ellas, existen 2 que son 

fundamentales para la síntesis del ARN viral: Tat, activador potente de la transcripción, que 

permite la síntesis de la totalidad del ARN viral; y Rev, regulador de la expresión del virión 

que codifica una proteína que facilita el transporte de los ARNm del núcleo al retículo 

endoplasmático, donde son traducidos en proteínas por los ribosomas. Luego, las proteínas 

virales son procesadas postraducción antes de ensamblarse en partículas virales maduras. 

Una vez han madurado y se han ensamblado adecuadamente, el nucleoide se moviliza a la 

membrana celular, y se recubre con la membrana lipídica, para ser liberado mediante 

gemación (9, 13). 
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     Clínicamente, la patogenia del VIH es dividida en 3 etapas como se aprecia en la figura 

2. La replicación viral es un proceso activo que perdura en todas las fases de la infección, 

incluida la de latencia clínica, y se desarrolla principalmente en los linfocitos y macrófagos. 

La primera etapa, corresponde a la primoinfección por VIH, el virus ingresa y se disemina 

desde su sitio de ingreso (mucosa anal o vaginal), hasta el sistema fagocítico mononuclear 

(SFM), sistema nervioso, y al tejido linfoide donde se multiplica en sus células blanco 

(CD4+, Monocitos/macrófagos) (9). Esta fase dura de 2-4 semanas, y se caracteriza por la 

elevada carga viral (>106 copias/ml), y altas cantidades de células CD4+ infectadas, lo que 

representa la ausencia de una respuesta humoral y celular efectiva frente a la infección por el 

virus (13). En cuanto a las manifestaciones clínicas, las personas pueden mantenerse 

asintomáticas o presentar un cuadro clínico leve similar a la gripe. La infección aguda es muy 

heterogénea, donde los síntomas más agresivos o prolongados, tienden a generar una 

progresión más rápida al síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) (14). 

Posteriormente, a los 10-20 días de contagio comienza a aparecer el antígeno p24, y 

gradualmente surgen diferentes tipos de anticuerpos (10). Al final de esta fase, alrededor de 

las 12 semanas de infección, existe una disminución de uno o dos órdenes en el pico de 

viremia de la fase aguda, respecto a la viremia presente durante la fase crónica asintomática 

de la infección (ver figura 2), que se atribuye en gran medida a la respuesta CD8+ específicas 

para el VIH-1 que destruyen las células infectadas, en conjunto a los anticuerpos específicos. 

Por lo anterior, se logra neutralizar a los nuevos viriones y regenerar las células inmunes que 

se destruyen aceleradamente, lográndose un equilibrio entre la cantidad de virus circulante, 

denominado carga viral (CV) y el sistema inmune, que es medido en función del recuento de 

linfocitos CD4 (15).  

 

 

     Este nuevo equilibrio logrado, se refleja en los niveles estables de viremia durante la fase 

crónica, y representa un marcador pronóstico de la velocidad de evolución a SIDA. Ahora 

bien, el virus sigue replicándose, lo cual somete a una incesante presión al sistema 

inmunológico, pues se producen mutaciones en el virus (variantes de escape), que 

desencadenan una continua adaptación por parte del sistema inmunitario y el virus, que se 

extiende por años, donde comienza a aumentar de forma lenta, pero contante la carga viral y 
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a disminuir sostenidamente los CD4+.  Durante esta fase, los pacientes están asintomáticos 

o con manifestaciones leves como linfoadenopatías generalizadas crónicas, trombocitopenia, 

mínimos trastornos neurológicos, pérdida de peso leve, entre otros (10, 13, 15).  

 

 

     Finalmente, el sistema inmune pierde el control sobre el VIH, debido a que las variantes 

de escape destruyen los linfocitos CD4+, y la activación continua del sistema inmune genera 

problemas en la maduración, activación de los linfocitos, y una degeneración precoz del 

sistema inmune. Por esto, en el SIDA (Ver tabla 1) existe un deterioro drástico de la respuesta 

inmune frente al VIH, disminuyen los niveles de anticuerpos p24, anticuerpos neutralizantes, 

actividad citotóxica y el número de linfocitos CD8. Lo cual se denota en los principales 

marcadores de replicación del virus: la viremia aumenta drásticamente, y el conteo de células 

CD4+ disminuye a menos de 200 células/µl (13). Es en este contexto de inmunosupresión es 

donde aparecen las enfermedades oportunistas (infecciosas y cáncer), que la OMS define 

como aquellas enfermedades que no ocurren normalmente por la capacidad del sistema 

inmune de controlarlas, pero que pueden constituir un problema mayor en condiciones de 

inmunodeficiencia (16). La mayoría de los pacientes VIH+ progresan a SIDA en un promedio 

de 6-10 años, aunque existen progresores rápidos (< 5 años) y progresores lentos (>10 años).  

Este estadío finaliza con la muerte del paciente en un periodo de 1-2 años (17). 
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Figura 2. Historia natural de la infección por VIH. Elaboración propia: Barrios, V. (2021) 

 

 

5.1.2 Técnica e interpretación del recuento de linfocitos T CD4+ 

 

 

     Una vez que el paciente se encuentra confirmado por el Instituto de salud pública (ISP) 

como VIH+, y se ha informado al paciente el resultado del examen es indispensable conocer 

la etapa de la infección. Para esto, el médico encargado realiza un análisis integral del 

paciente, donde incluye la evaluación clínica, medición de los CD4, carga viral, y otros 

exámenes complementarios.(18, 19) 

 

 

     El número absoluto de linfocitos T CD4+ es el parámetro más estrechamente relacionado 

a la progresión de la enfermedad causada por el VIH y al pronóstico del paciente. El conteo 

normal de células CD4+ en un adulto se encuentra entre 800-1050 células/ml, pudiendo 

variar de 500-1400 cél/ml (2 desviaciones estándar). El amplio rango de los valores normales 

en el conteo absoluto de linfocitos T CD4+ es porque se calcula en base a tres variables: el 

conteo global de leucocitos, el porcentaje de linfocitos, y el porcentaje de linfocitos con 

antígeno CD4 en su membrana. La técnica empleada usualmente para el recuento de LT 
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CD4+ es la citometría de flujo, la cual reporta el porcentaje de células CD4+, y para obtener 

el conteo absoluto se multiplica dicho porcentaje por el conteo global de leucocitos. 

Habitualmente, el conteo absoluto y el porcentaje de células CD4 son concordantes y sus 

valores se corresponden tal que un conteo de células CD4>500cél/ml es semejante a 

CD4>29%, un conteo CD4 entre 200-500cél/ml es semejante a 14-28%, y un conteo 

CD4<200cél/ml es equivalente a un porcentaje de células CD4<14%. En la práctica clínica 

se puede preferir emplear el porcentaje de células CD4 debido a que es un parámetro más 

estable que el conteo absoluto de las células. Sin embargo, estudios demuestran que el uso 

preferible del conteo absoluto es mejor como predictor cuando se posee una celularidad 

CD4<350cél/ml, o en pacientes con historia clínica de esplenomegalia o esplenectomía; 

mientras que, en pacientes que cursan un embarazo, o con conteo de células CD4>350cél/ml 

el porcentaje de estas células es un marcador mucho más preciso de progresión de la 

enfermedad.(19-21) 

 

 

     El conteo de células CD4 se monitoriza desde que existe el diagnostico confirmado de 

VIH, donde su análisis ayuda en la etapificación de la infección  (Ver tabla 1). 

Posteriormente, se evalúa cada 3-4 meses pues sirve de apoyo al evaluar la respuesta a la 

terapia antirretroviral, e identifica la necesidad de iniciar o interrumpir la profilaxis contra 

infecciones oportunistas.(18) 

 

 

     La cohorte chilena de SIDA es la más antigua y extensa de Latinoamérica, dispone de 

información de los pacientes ingresados a TAR desde 2001, siendo de aquellas con mayor 

tiempo de seguimiento a nivel internacional.  Registra información de 14873 pacientes, de 

los casi 22.000 pacientes en TAR en el sistema público. En el quinquenio (2010-2015) en 

Chile, empleando la distribución por etapa clínica de la CDC  (Ver tabla 1) se afirma que 

67% de los pacientes al inicio de TAR se encuentran en etapa A, 11% en etapa B, y 23% en 

etapa C. (3, 22) 
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Tabla 1. Criterios de SIDA en la infección por VIH. (Tomado de MINSAL, 2016) (18) 

CATEGORIAS SEGÚN 

RECUENTO DE 

LINFOCITOS T CD4+ 

CATEGORIAS CLINICAS 

Etapa A 

 

*Infección 

primaria 

*Asintomático 

*LGP 

 

Etapa B 

 

*Infecciones y 

tumores no 

definitorios de 

SIDA 

Etapa C (SIDA) 

 

*Infecciones y 

tumores definitorios 

de SIDA 

>499 céls/µl 

(29%) 
  SIDA 

200-499 céls/µl 

(14-28%) 
  SIDA 

< 200 céls/µl (<14%) 

(SIDA) 
SIDA SIDA SIDA 

 

 

     Es importante destacar la tendencia que existe actualmente a la presentación de 

enfermedades de etapa C con recuentos de LT CD4 más altos.  En el quinquenio 2010-2015, 

15.5% de las enfermedades oportunistas se presentan en pacientes con LT CD4>200 

céls/mm3. Mientras que, 2.1% de estas enfermedades se presentan en pacientes con LT 

CD4>500 céls/mm3.(3) 

 

 

     Dentro de las enfermedades oportunistas, más frecuentes entre los pacientes en etapa C 

en Chile, se observan neumonía por Pneumocystis jiroveci (44.4%), seguido por síndrome 

consuntivo (12.8%), tuberculosis (12.4%), y con menor frecuencia, sarcoma de Kaposi (SK) 

y candidiasis esofágica.(3)  (Ver tabla 2) 
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Tabla 2. Proporción de enfermedades oportunistas al inicio de TAR, por quinquenio.  

(Tomado de Beltrán y Colb, 2016) (3) 

Enfermedad oportunista 2001-2005 2006-2010 2011-2015 Total 

Neumonía por P. jiroveci 43,2% 45,7% 45,1% 44,4% 

Síndrome consuntivo 14,3% 11,6% 10,8% 12,8% 

Tuberculosis 11,9% 12,3% 14,2% 12,4% 

Sarcoma de Kaposi 8,7% 8,6% 6,6% 8,3% 

Candidiasis esofágica 8,1% 7,5% 7,9% 7,9% 

Toxoplasmosis cerebral 3,8% 4,0% 4,0% 3,9% 

Criptococosis meníngea 2,9% 3,0% 3,7% 3,1% 

Linfoma no Hodgkin 2,0% 3,5% 2,9% 2,7% 

Criptosporidiosis crónica 1,6% 0,6% 0,3% 1,0% 

Leuco encefalopatía crónica 1,0% 0,8% 1,3% 1,0% 

Citomegalovirus no MNI 0,4% 0,6% 1,3% 0,6% 

Encefalopatía por VIH 0,5% 0,5% 1,1% 0,6% 

Ulceras herpéticas crónicas 0,5% 0,5% 0,3% 0,5% 

Micobacteriosis atípica 0,4% 0,7% 0,1% 0,5% 

Cáncer cervicouterino invasor 0,3% 0,2% 0,1% 0,2% 

Isosporosis crónica 0,3% 0,0% 0,0% 0,1% 

Salmonellosis recurrente 0,0% 0,0% 0,3% 0,1% 
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5.2 Infecciones respiratorias 

 

 

     El tracto respiratorio corresponde al sitio de infección más frecuente en los pacientes con 

VIH, y las enfermedades neumológicas son la primera causa de ingreso hospitalario, siendo 

la neumonía por Pneumocystis jirovecii la más frecuente, seguida por las micobacterias 

(especialmente, M. tuberculosis) y la neumonía comunitaria (23, 24). Las neumonías 

bacterianas comunitarias (NBC) son de 3-10 veces más frecuentes en personas con VIH y el 

agente etiológico más frecuente es Streptococcus pneumoniae.(25) Actualmente, existen 3 

criterios definitorios de SIDA asociado a infecciones oportunistas que afectan al sistema 

respiratorio: Neumonía recurrente (≥2 veces en 2 años), neumonía por Pneumocystis 

jirovecii, y tuberculosis. (18) 

 

 

5.2.1 Neumonía por Pneumocystis jirovecii (PCP) 

 

 

     Es la infección oportunista de etapa C más frecuente en Chile (18). Antes del uso de la 

profilaxis primaria y el TAR se presentaba en el 70-90% de los pacientes con SIDA. PCP se 

presenta casi exclusivamente (90-95% de los casos) con recuentos de linfocitos CD4 

inferiores a 200 céls/mm3. Otros factores asociados a un mayor riesgo de esta neumonía son 

porcentaje de células CD4<14%, episodios previos de PCP, candidiasis oral, neumonía 

bacteriana recurrente, pérdida de peso involuntaria y mayor ARN del VIH en plasma (En 

pacientes sin TAR la mediana de la carga viral es 65.000 copias ARN/ml). Actualmente, la 

mayoría de los casos son de personas que desconocen su infección por VIH y/o que no 

reciben una atención continua, o pacientes con una inmunosupresión avanzada (<100 

céls/mm3) (22, 26) 

 

 

     La neumocistosis pulmonar es causada por un hongo ubicuo denominado Pneumocystis 

jirovecii, que se aloja en la superficie alveolar, donde se mantiene sustentándose a partir de 
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líquido alveolar y otras células. Los estudios sugieren que se transmite por vía aérea, y que 

la enfermedad se genera por una nueva adquisición de la infección, o por la reactivación de 

una infección latente. Los síntomas se presentan de forma subaguda e insidiosa (3 a 4 

semanas de evolución), manifiestan fiebre, tos no productiva gradualmente progresiva, 

disnea y dolor torácico que agrava en días o semanas (23, 27). 

 

 

     En el laboratorio, es común la elevación de los niveles séricos de lactato deshidrogenasa 

(LDH>500UI/dl), pero es inespecífica. La radiografía de tórax muestra infiltrados 

intersticiales simétricos, bilaterales y difusos (patrón de mariposa). Para el diagnóstico 

definitivo se necesita demostrar la presencia del microorganismo en muestras de origen 

pulmonar (esputo inducido, lavado broncoalveolar o biopsia pulmonar). La búsqueda del 

microorganismo se realiza con tinciones de plata, o inmunofluorescencia directa. En este 

sentido, la broncoscopía con lavado broncoalveolar posee gran sensibilidad, proporcionando 

el diagnóstico hasta en 90% de los casos. También, se puede realizar un diagnóstico 

alternativo con la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) para detectar ADN 

de Pneumocystis en diferentes tipos de muestras, sin embargo, no distingue de forma precisa 

entre colonización e infección (22, 23, 28). 

 

 

     El tratamiento de la neumonía incluye oxigenoterapia, antibióticos, tratamiento de las 

complicaciones, reposo y líquidos. El tratamiento de elección es trimetoprin/sulfametoxazol 

(TMP-SMX) también conocido como cotrimoxazol, pues la tasa de protección alcanza un 

89-100% empleando la dosis recomendada, además es económico y se encuentra en 

presentación oral e intravenosa. También se emplean corticoesteroides cuando la neumonía 

es moderada o grave, con el fin de disminuir las posibilidades de insuficiencia respiratoria. 

deterioro de la oxigenación, y fallecimiento (28).  
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Figura 3. Esquema diagnóstico de neumonía por Pneumocystis jiroveci. Elaboración propia 

Barrios, V (2021). 

 

 

     En cuanto a la prevención, deben iniciar profilaxis con cotrimoxazol todos los pacientes 

con recuentos inferiores a 200céls/mm3, aquellos con recuentos entre 200-250céls/mm3 si el 

porcentaje de células es inferior al 14%, o cuando independiente de los recuentos el paciente 

se presenta con otra infección de etapa C o Candidiasis orofaríngea. Además, en pacientes 

que hayan presentado anteriormente una infección por P. jirovecii se debe iniciar profilaxis 

secundaria con cotrimoxazol. La profilaxis tanto primaria como secundaria debe mantenerse 

hasta que los niveles de CD4 hayan superado las 200 céls/ml por tres meses seguidos, y la 

carga viral en plasma sea indetectable (18, 22). 
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5.2.2 Neumonía bacteriana comunitaria (NBC) 

 

 

     Las infecciones respiratorias bacterianas, que incluyen sinusitis, bronquitis, otitis y 

neumonía, se encuentran entre las complicaciones infecciosas más frecuentes en pacientes 

con VIH. Los estudios denotan que las infecciones de las vías respiratorias superiores son 

más frecuentes, pero la incidencia de las infecciones en las vías respiratorias inferiores 

aumenta a medida que decae el sistema inmune, específicamente, las neumonías bacterianas 

aumentan su incidencia significativamente con recuentos de CD4 inferiores a 200 

céls/mm3(29). Otros factores de riesgo asociados a la neumonía son el uso de drogas 

inyectables, ADVP, tabaco, alcoholismo, no profilaxis frente a Neumonía por P. jirovecii, 

neumonía o sinusitis previa (30). De igual manera, los pacientes seropositivos presentan una 

mayor incidencia de bacteriemia asociada a la neumonía, especialmente cuando el agente 

etiológico es Streptococcus pneumoniae. Existen diversos factores de riesgo asociados al 

desarrollo de bacteriemia en estos pacientes como: recuentos de CD4<100 céls/mm3, 

alcoholismo, tabaquismo y comorbilidades, especialmente la enfermedad hepática (22, 31). 

 

 

     La neumonía por Streptococcus pneumoniae y Haemophilus influenzae son las más 

frecuentes, y presentan una incidencia superior en pacientes con VIH, en relación con la 

población general. Las NBC constituyen una manifestación que permite diagnosticar VIH en 

15-30% de los pacientes. Otros microorganismos responsables de NBC son Haemophilus 

influenzae y Staphylococcus aureus. Asimismo, Pseudomonas aeruginosa es una causa de 

neumonía recurrente en pacientes con infección VIH avanzada (23, 25). 

 

 

     En cuanto a las manifestaciones clínicas de los pacientes, los individuos con VIH que 

presentan neumonía por Streptococcus pneumoniae o especies de Haemophilus, exhiben un 

inicio agudo (3-5 días), e incluyen fiebre, dolor torácico, tos productiva de esputo purulento 

y disnea (32). Además, en la exploración pulmonar se muestra característicamente signos de 

consolidación focal como egofonía o derrame pleural. En el laboratorio se encuentra 
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leucocitosis (puede ser relativa en pacientes con gran inmunodeficiencia), y es posible hallar 

neutrofilia y desplazamiento a la izquierda en la formula diferencial. En general, para el 

diagnóstico clínico de la neumonía bacteriana se requiere un infiltrado demostrable mediante 

técnicas de imagen (radiografía de tórax, TAC) con signos y síntomas compatibles, mientras 

que, el diagnostico diferencial requiere la identificación microbiológica con el fin emplear 

una terapia con antibióticos dirigida, y suspender la terapia de antibióticos empírica (de 

amplio espectro) (22). 

 

 

     El tratamiento de la neumonía bacteriana en pacientes con VIH, es similar al tratamiento 

en la población general, donde es necesaria la recolección de muestras previo al inicio de la 

terapia o dentro de las primeras 12-18 horas desde la implementación de la terapia con 

antibióticos de amplio espectro, con el propósito de lograr determinar la susceptibilidad 

antimicrobiana del patógeno a antibióticos específicos, los cuales serán el tratamiento de 

elección, en general corresponde al uso combinado de beta-lactamicos más macrólidos. Se 

debe tener en consideración que la terapia empírica cambia dependiendo de los patrones de 

resistencia específicos de la zona geográfica (28). Por otro lado, Center Disease Control 

(CDC) recomienda la prevención de las enfermedades por Streptococcus pneumoniae, 

mediante la vacunación antineumocócica en todas las personas con VIH independiente del 

recuento de CD4. 
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5.2.3 Tuberculosis (TB) 

 

 

     La tuberculosis es la principal causa de muerte por enfermedad infecciosa en el mundo 

con 1,5 millones de personas que fallecieron el año 2018, incluidas 251.000 personas con 

VIH, siendo la causa de mayor mortalidad en estos pacientes (33). En Chile, la incidencia es 

de 15,6 casos por 100.000 habitantes, que corresponde a 2.740 casos el año 2017, de los 

cuales el 81% presentaba tuberculosis pulmonar y el 9,6% cursaba con co-infección VIH 

(34). 

 

 

     La tuberculosis se produce por la inhalación de gotitas que contienen Mycobacterium 

tuberculosis, que provienen de un paciente con tuberculosis activa (única fuente de contagio) 

transportándose hasta los alveolos pulmonares. Generalmente, la respuesta inmune suprime 

la multiplicación del patógeno, pero los bacilos aún viables pueden persistir durante años 

generando la condición denominada infección tuberculosa latente (asintomática, no 

infecciosa). En consecuencia, la tuberculosis puede generarse posterior a la exposición a M. 

tuberculosis (Enf. primaria), o por la reactivación de una infección latente. Los síntomas 

clásicos asociados de la infección activa es tos, fiebre, sudores nocturnos y pérdida de peso 

(22). 

 

 

     La tuberculosis posprimaria, también llamada secundaria (o de tipo adulto) es la más 

frecuente. El riesgo de tuberculosis comienza un año posterior a la infección por VIH, y 

puede ocurrir independiente del recuento de CD4, pero el riesgo aumenta por la 

inmunodeficiencia progresiva. Ahora bien, la presentación de la enfermedad se relaciona a 

los niveles de inmunodeficiencia del paciente: Con recuentos de CD4>200 céls/mm3 la TB 

es similar a la de los pacientes sin VIH, es decir, la enfermedad es limitada a los pulmones, 

y en las radiografías de tórax se aprecia infiltrados en lóbulo superior con o sin cavitación. 

Con recuentos de CD4<200 céls/mm3 la TB exhibe radiografías del tórax donde los 

infiltrados no muestran una inclinación a los lóbulos superiores y la cavitación es infrecuente. 
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A medida que la infección por VIH progresa y la inmunosupresión avanza, el VIH se asocia 

a tasas más bajas de TB pulmonar, y a tasas más altas de TB extrapulmonar, diseminada. Por 

tanto, es necesario obtener un esputo para ser analizado, aun cuando la radiografía de tórax 

no muestre alteración (35). De esta manera, el diagnostico de elección se basa en pruebas de 

frotis, cultivo y amplificación de ácido nucleico, se debe tener en consideración que en 

personas con VIH es frecuente la tuberculosis con frotis de esputo negativo (22, 36).  

 

 

 

Figura 4. Esquema diagnóstico de tuberculosis en pacientes VIH/SIDA. Elaboración propia 

Barrios, V. (2021) 

 

 

     El diagnóstico de la tuberculosis pulmonar con confirmación bacteriológica se basa en la 

búsqueda de sintomatología respiratoria. En Chile, el 70% de los casos son confirmados, la 

mayoría a través de baciloscopia. Estos últimos años, se ha introducido en el país GeneXpert 

MTB/RIF como herramienta diagnostica, tecnología basada en PCR en tiempo real 

automatizada, integrada y semicuantitativa. Esta prueba identifica el complejo 

Mycobacterium tuberculosis y detecta las mutaciones más frecuentes en el gen rpoβ 
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asociadas a resistencia a rifampicina (RIF), directo de pacientes con síntomas de tuberculosis, 

en menos de 2 hr. Los pacientes que son considerados prioritarios para el uso de Xpert 

MTB/RIF son: Pacientes adultos con sintomatología respiratoria, baciloscopia negativa y 

radiografía de tórax con lesiones sospechosas de tuberculosis, pacientes con VIH 

sospechosos de tuberculosis pulmonar, y pacientes con alto riesgo de ser portadores de TB-

MDR (tuberculosis multi drogo resistente). (37-39) 

 

 

     En caso de no existir demostración bacteriológica se pueden emplear otros exámenes de 

laboratorio, entre los que destacan la prueba de tuberculina o PPD, así como el ensayo de 

liberación de interferón gamma (IGRA). Ambos empleados en el diagnóstico de TBC latente.  

El ensayo IGRA cuenta con solo 2 pruebas que están aprobadas por la administración de 

drogas y alimento de los Estados Unidos (FDA): Prueba QuantiFERON-TB en tubo (QFT-

GIT) y la prueba T-SPOT para tuberculosis (T-Spot).(39) 

 

 

     El tratamiento en chile de TB en personas con VIH, y TB en inmunocompetentes es el 

mismo, y se basa en la combinación de: isoniazida (HIN), rifampicina (RFP), pirazinamida 

(PZ) y etambutol (ETB), en diferentes dosis por un tiempo prolongado (Abandono de 

medicación se asocia a la aparición de resistencia). Cuando se usa HIN se le adiciona 

piridoxina para prevenir la aparición de polineuropatía. En caso de TBC pericárdica o 

meníngea se emplean también corticoides. Se debe considerar que frente a una coinfección 

activa es prioritario tratar TB (28). 

 

 

     Además de la infección por VIH, otros factores de riesgo asociados a la tuberculosis son 

los trasplantes, silicosis, insuficiencia renal crónica (requiriendo hemodiálisis), insuficiencia 

hepática, carcinoma de cabeza y cuello, infección TB previa, inhibidores de TNFα, diabetes, 

IMC<20, atopía, fumadores, alcoholismo, anemia, además del tratamiento con otros 

fármacos específicos. (22, 36, 40) 
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Tabla 3. Relación entre las infecciones oportunistas respiratorias y el recuento de CD4+. 

Elaboración propia: Barrios, V (2021) 

Recuento de CD4+ Infecciones oportunistas respiratorias 

>200 mm3 S. pneumoniae, M. tuberculosis 

<200 mm3 (Sobre todo <100mm3) Las anteriores y Pneumocystis jirovecii 

 

 

5.3 Infecciones gastrointestinales 

 

 

     El tracto gastrointestinal es epicentro de algunos de los síntomas y/o manifestaciones 

clínicas más frecuentes en las personas con VIH/SIDA, como las lesiones bucales que se 

presentan desde la etapa B en el 90% de los pacientes, siendo la candidiasis orofaríngea la 

más frecuente. Mientras que, su progresión a candidiasis esofágica es un criterio definitorio 

de SIDA(etapa C) que predice el deterioro general de la salud. (18, 41) Otro síntoma de gran 

frecuencia es la diarrea, ocasionada por diversos patógenos oportunistas donde destacan por 

su frecuencia Criptosporidium spp, Cystoisospora belli y bacterias gramnegativas. (3) 

 

 

5.3.1 Candidiasis 

 

 

     La candidiasis esofágica es la infección gastrointestinal más frecuente, presentándolo un 

7.9% de los pacientes al inicio de TAR. (42) Asimismo en la cavidad oral, tiene 

preponderancia pues el 90% de los pacientes con SIDA exhiben lesiones bucales durante su 

vida, siendo la candidiasis orofaríngea la causa más frecuente. (43) Tanto la candidiasis 

orofaríngea (COF), y la esofágica son reconocidas como indicadores de inmunosupresión,  

ambas se observan con frecuencia con recuentos <200 cél/mm3. La esofágica suele 

presentarse con recuentos menores a la COF, sobre todo en infección VIH avanzada 
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(habitualmente con <50céls/mm3). (44) Por otro lado, pacientes con una carga viral > 10000 

copias/ml tienen hasta 11 veces más frecuencia de candidiasis bucal. (42) 

 

 

     La gran mayoría de estas infecciones son causadas por Candida albicans (80%)(5,6,7) 

(45, 46), aunque también se han recuperado especies distintas como C. glabrata, C. 

tropicalis, C. krusei, C. parapsilosis, C. guilliermondi o C. dubliniensis. (6,7). Candida 

albicans reside normalmente en la cavidad oral, tracto gastrointestinal, vías genitourinarias, 

y piel. La candidiasis se genera de forma endógena por un desequilibrio entre el huésped y 

la levadura, que es causado en este caso por la inmunodepresión por VIH. Esto ocasiona que 

Cándida spp. actúe como un patógeno facultativo que coloniza los epitelios mucosos y 

produce manifestaciones clínicas que varían según el estado inmune del paciente. (45, 47-

49) En las primeras etapas de la infección por VIH la candidiasis afecta principalmente a la 

mucosa oral (CD4<500)(48). No obstante, en las etapas más avanzadas puede progresar a la 

mucosa esofágica ocasionando una candidiasis esofágica, traqueal o bronquial categorizada 

como una patología definitoria de SIDA. (18, 46) 

 

 

     Las presentaciones clínicas más frecuentes de candidiasis oral son: pseudomembranosa y 

eritematosa. La candidiasis pseudomembranosa es la forma clásica y se manifiesta como 

placas blancas o amarillentas indoloras, blandas y cremosas, semiadherentes o friables, 

ubicadas en cualquier parte de la mucosa bucal, se eliminan con facilidad por raspado dejando 

áreas eritematosas brillantes. El diagnostico se basa en los hallazgos clínicos característicos 

de las lesiones, y en caso de requerir confirmación en el laboratorio se realiza un raspado de 

la mucosa con el fin de evidenciar microscópicamente la presencia de hifas o levaduras en la 

muestra, empleando una preparación de hidróxido de potasio. La candidiasis eritematosa, el 

signo característico es la aparición de zonas con una coloración rojo brillante, tamaño 

variable en la mucosa (principalmente cara dorsal de la lengua) que provocan sensación de 

ardor o dolor. Al igual que en la pseudomembranosa el diagnostico se basa en hallazgos 

clínicos. (22, 45, 48-51) 
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Figura 5. Fotografías de las formas más frecuentes de candidiasis bucal. A) Candidiasis 

pseudomembranosa, B) Candidiasis eritematosa. (Tomado de Wolfang, 2010) (45) 

 

 

     En los pacientes con candidiasis orofaríngea se evalúa el posible compromiso esofágico, 

a través de ciertos síntomas sugestivos como malestar ardiente retroesternal con odinofagia. 

Ahora bien, el diagnóstico definitivo requiere visualización endoscópica directa de las 

lesiones, con demostración histopatológica de Candida spp. en el tejido, y confirmación 

mediante cultivo de hongos y especiación. (22, 52, 53) El tratamiento de elección para 

candidiasis orofaríngea es el fluconazol oral (100mg/día) durante una a dos semanas. Como 

tratamiento alternativo, se puede emplear miconazol. En cuanto al tratamiento de candidiasis 

esofágica el uso de fluconazol oral o intravenoso durante 2-3 semanas es la terapia de 

elección. (22, 28) 

 

 

     El riesgo de COF aumenta drásticamente con una carga viral > 10000 copias/ml. La 

infección aumenta con la inmunodepresión, especialmente con recuentos CD4<500 

céls/mm3 considerándose una señal precoz de VIH. En el caso de la candidiasis esofágica el 

riesgo incrementa con recuentos CD4<100-200 Céls/mm3. Otros factores de riesgo 

asociados a la candidiasis orofaríngea o esofágica son: diabetes mellitus, desnutrición, 

xerostomía, prótesis dentales acrílicas removibles, estar en tratamiento con antimicrobianos, 

o corticoesteroides. (10, 22) 

A B 
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5.3.2 Criptosporidiosis 

 

 

Es una enfermedad diarreica causada por el parasito protozoario Cryptosporidium spp. 

Corresponde a una causa común de diarrea crónica en pacientes con SIDA en los países en 

desarrollo, estando presente hasta en el 74% de las muestras diarreicas provenientes de 

pacientes con SIDA. (CDC) En personas inmunocompetentes la criptosporidiosis es 

autolimitada y se resuelve de 2-3 semanas, mientras que en personas con SIDA la infección 

ocasiona enteritis persistente que suele ser de por vida y resistente al tratamiento. La 

prevalencia de la infección es variable en función del nivel socioeconómico de la población, 

en adultos inmunocomprometidos se reportan valores entre 25%-74.3%. (22, 54, 55) 

 

 

La infección se produce por la ingestión de Ooquistes de Crypstosporidium spp, siendo 

las especies más frecuentes en seres humanos: Cryptosporidium hominis , Cryptosporidium 

parvum y Cryptosporidium meleagridi(22). Los Ooquistes viables en las heces se transmiten 

directamente a través del contacto con humanos (fecal-oral) o animales infectados, 

especialmente aquellos con diarrea. El periodo de incubación es en promedio 7 días. En los 

inmunosuprimidos puede provocar complicaciones graves como enteritis severa y 

malabsorción. Además, se presenta diarrea acuosa profusa, pérdida de peso, dolor abdominal, 

fiebre o fatiga. (22, 54, 56) 

 

 

El diagnóstico de criptosporidiosis se realiza mediante la identificación microscópica de 

los ooquistes en las heces (examen parasitológico seriado de deposiciones) con tinción 

acidorresistente o inmunofluorescencia directa, que brinda mayor sensibilidad. Por otra parte, 

el tratamiento se basa en aumentar el recuento de las células CD4>100céls/mm3, lo que suele 

resolver el cuadro clínico. El volumen de heces en pacientes con SIDA con diarrea severa 

puede exceder los 10 litros/día, por lo que es indispensable la rehidratación y la reposición 

de la perdida de electrolitos por vía oral o intravenosa. (22) 
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El principal factor de riesgo de Criptosporidiosis es un recuento de CD4<100céls/mm3. 

También se incluyen malos hábitos de higiene personal, malas condiciones sanitarias del 

entorno, consumo de alimentos mal manejados, consumo de agua no ozonificada, sexualidad 

asociada a prácticas anales, y la interacción con animales. (57) 

 

 

5.3.3 Cistoisosporiasis 

 

 

     La infección por Cystoisospora belli es una de las causas más frecuentes de diarrea acuosa 

en los pacientes VIH. (58)Es un coccidio intestinal que se distribuye globalmente, pero se 

encuentra principalmente en áreas tropicales y subtropicales. (59) En el continente americano 

los informes epidemiológicos reportan una prevalencia aumentada de coccidios en pacientes 

con VIH/SIDA que varía desde un 1,1% a 40%.(60) Estudios han revelado que la 

cistoisosporiasis fue una de las infecciones intestinales más frecuentes (8,4-10,6%) en estos 

pacientes, de hecho, en Santiago de Chile se detectó una prevalencia del 10,1% en pacientes 

con SIDA y diarrea crónica (22, 58, 61). Otros estudios muestran que esta infección 

oportunista aparece en pacientes con TAR con recuentos CD4 cercanos a 154 céls/mm3, a 

diferencia de otros coccidios intestinales como Cryptosporidium spp. que se presentan con 

recuentos de 24 céls/mm3. (62) 

 

 

     Esta infección se produce por la ingestión de ooquistes esporulados por fecalismo 

indirecto a través de alimentos o agua contaminada, y/o contacto oro-anal. Después de la 

ingestión el parasito invade las células epiteliales del intestino delgado, para finalmente 

completar su ciclo en el humano produciendo ooquistes inmaduros que se eliminan por las 

heces, teniendo que madurar fuera del huésped 1-2 días para ser infecciosos. (22, 63) Los 

enterocitos infectados presentan parásitos intracitoplasmáticos, por lo cual la 

cistoisosporiasis puede ocurrir meses o años después de entrar en contacto con el agente 

causal. La cistoisosporiasis causa citólisis epitelial, ocasionando diversas manifestaciones 

clínicas, la más común es el cuadro diarreico de carácter lientérico, acuosa, no sanguinolenta, 
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esta diarrea puede ser abundante y prolongada sobre todo en pacientes inmunodeprimidos, 

dando lugar a deshidratación grave, anomalías electrolíticas (hipopotasemia), pérdida de 

peso, o malabsorción. Además, la diarrea puede estar acompañada de dolor abdominal, 

calambres, anorexia, vómitos y febrícula, entre otros. (22, 61) En pacientes con SIDA, se ha 

reportado la infección extraintestinal en sitios como: el tracto biliar, los ganglios linfáticos, 

el bazo y el hígado. (63) 

 

 

     Habitualmente, el diagnostico de cistoisosporiasis se efectúa a partir de la detección de 

ooquistes de Cystoisospora belli en muestras fecales (PSD), realizando exámenes repetidos 

en las muestras, y aplicando procedimientos de concentración. En Chile, el mejor 

rendimiento se obtuvo con Telemann modificado detectando a su vez en 95,6% de los casos 

cristales de Charcot Leyden, los cuales orientan el diagnostico. Se puede facilitar el 

diagnostico, empleando técnicas acidorresistentes modificadas, donde los ooquistes se tiñen 

de rojo brillante, y microscopio de fluorescencia UV. (22, 62, 63) En caso de que el análisis 

de las heces sea negativo, es posible analizar muestras duodenales a través de biopsia, o 

realizar la prueba del hilo (Enterotest). Por otro lado, en el hemograma es posible detectar 

leucocitosis y eosinofilia moderada-alta, siendo la única coccidiosis en la que se produce 

eosinofilia, aunque estas alteraciones hematológicas no se presentan en todas las 

infecciones.(63) 

 

 

     El tratamiento del paciente incluye soporte de líquidos y electrolitos, además de 

suplementos nutritivos en caso de pacientes desnutridos. El único agente antimicrobiano de 

elección es TMP-SMX, donde el régimen tradicional es un ciclo de 10 días de TMP-SMX 

administrado por vía oral 4 veces al día, la administración intravenosa se debe considerar en 

casos de malabsorción. También se ha descrito el uso de ciprofloxacina y pirimetamina en 

pacientes intolerantes a las sulfas. Con el fin de prevenir la recurrencia los pacientes con 

recuentos CD4<200 céls/mm3 deben recibir profilaxis secundaria con TMP-SMX, que 

también protege contra infecciones por Toxoplasma gondii, Pneumocystis jirovecii. (22, 61) 
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5.3.4 Infecciones bacterianas entéricas 

 

 

     La inmunosupresión asociada al virus de la inmunodeficiencia humana aumenta la 

vulnerabilidad de los pacientes a diversos patógenos entéricos bacterianos como especies de 

Salmonella, Campylobacter, Shigella, Clostridioides difficile, y distintas cepas de 

Escherichia coli con el potencial de causar enfermedades graves en pacientes VIH/SIDA. 

(64) El riesgo de diarrea bacteriana incrementa significativamente cuando el recuento de 

linfocitos T CD4 < 200 céls/mm3, o personas en etapa C. (65) Asimismo, tienen mayor riesgo 

de padecer infecciones más prolongadas e invasivas en el caso de Campylobacter jejuni, y 

Salmonella no tiphy, siendo a su vez el riesgo de bacteriemia por Salmonella 20-100 mayor. 

(66) Por otra parte, un recuento de CD4<50 céls/mm3 se considera un factor de riesgo de 

infección por Clostridioides difficile (CDI) independiente del uso de antibióticos, o la 

exposición a centros de salud. (67) 

 

 

     Las infecciones entéricas bacterianas se originan por la ingestión de agua y/o alimentos 

contaminados. Los tres principales síndromes clínicos de infección entérica por bacterias 

gramnegativas son: a) Gastroenteritis autolimitada b) Enfermedad diarreica más grave y 

prolongada, asociada a fiebre, diarrea sanguinolenta y pérdida de peso. c) bacteriemia con 

afectación extraintestinal (22, 68-70) 

 

 

     El diagnostico de una infección entérica por bacterias gramnegativas se establece 

mediante cultivo de heces, y hemocultivo. Los cultivos de heces son esenciales para las 

pruebas de sensibilidad a los antibióticos, mientras que los hemocultivos se deben a la alta 

incidencia de bacteriemia por Salmonella spp. en pacientes infectados con VIH. Además, 

para el diagnóstico de C. difficile es necesario realizar pruebas de inmunoensayo, o PCR para 

detectar sus toxinas. (22, 68, 70) 
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     El tratamiento de la diarrea en pacientes infectados por el VIH no difiere 

significativamente al cuidado de personas inmunocompetentes. El tratamiento se basa en una 

evaluación de la gravedad de la diarrea y el estado de hidratación. En cuanto al tratamiento 

específico, salmonelosis, campilobacteriosis y shigelosis poseen como tratamiento de 

elección las fluoroquinolonas, especialmente ciprofloxacino. Azitromicina y las 

cefalosporinas de 3ra generación son un tratamiento alternativo. Para CDI el tratamiento de 

elección es la vancomicina, y en caso de CDI recurrente el trasplante fecal.(22, 70, 71) 

 

 

     Otros factores de riesgo (FR) de favorecen estas infecciones bacterianas entéricas son 

actividad sexual con posible exposición fecal-oral, y uso de agentes inhibidores de bomba de 

protones (Omeprazol). En el caso de CDI se encuentra: exposición a antibióticos, 

hospitalización prolongada, predisposición del huésped, edad avanzada, procedimientos 

quirúrgicos, alteración de la motilidad intestinal e internación en unidades de cuidados 

intensivos. (22, 72) 

 

 

Tabla 4. Relación entre las infecciones oportunistas gastrointestinales y el recuento de 

CD4+. Elaboración propia Barrios, V (2021). 

Recuento de CD4+ 
Infecciones oportunistas 

gastrointestinales 

<500mm3 Candidiasis orofaringea 

<200 mm3 
Salmonella spp., Campylobacter spp., 

Shigella spp. Cystoisosporiasis belli 

<100mm3 
Criptosporidium spp. 

Candidiasis esofágica 

<50mm3 Clostridioides difficile 
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5.4 Infecciones del sistema nervioso central. 

 

 

     Las infecciones oportunistas del SNC poseen un alto porcentaje de morbilidad en los 

pacientes con VIH, se conoce que entre el 40-70% de los pacientes VIH presenta 

manifestaciones neurológicas, y 90% en las autopsias de pacientes con SIDA, por tanto, la 

incidencia de estas manifestaciones clínicas aumenta en los estadios más avanzados de la 

infección. En este contexto, las infecciones más destacadas son neurotoxoplasmosis y 

meningitis por Cryptococcus spp. Ambas consideradas como criterios definitorios de SIDA. 

(18, 73, 74) 

 

 

5.4.1 Encefalitis Toxoplasmática (ET) 

 

 

     La toxoplasmosis es una infección zoonótica producida por Toxoplasma gondii, un 

parasito protozoo intracelular que posee una amplia distribución en todo el mundo.(73, 75, 

76) Su seroprevalencia varía según el lugar geográfico, en Chile, el año 1996 se obtuvo una 

seroprevalencia de anticuerpos del tipo IgG contra T. gondii de 36,9%, la cual aumentaba 

progresivamente de norte a sur del país. Por otro lado, datos más actuales denotan una 

prevalencia de 23.2% en la región metropolitana. (73) La ET es la infección cerebral focal 

más frecuente en los pacientes con SIDA. Por un lado, la enfermedad clínica es poco común 

con recuentos de linfocitos CD4>200 células/ul, mientras que con recuentos de LT CD4<50 

Céls/ul tienen un gran riesgo.  (22, 76) 

 

 

     La infección primaria es generalmente asintomática y ocurre por ingerir carne poco 

cocida, que contiene quistes tisulares o ingerir ooquistes que se han desprendido en las heces 

de los gatos y se han esporulado en el medio ambiente. Una vez en el humano el sistema 

inmune controla la proliferación del parásito (taquizoíto) y la infección se delimita a 

estructuras quísticas (bradizoítos) dispuestas en todo el organismo, especialmente musculo 



36 
 

esquelético, miocardio, y encéfalo donde pueden permanecer durante toda la vida del 

hospedero. (22, 73, 75, 76) La encefalitis toxoplasmática o toxoplasmosis cerebral ocurre por 

la reactivación de estos quistes tisulares latentes, en pacientes que presentan un sistema 

inmune comprometido con LT CD4<100 Céls/ml, considerándose una complicación tardía 

propia del SIDA. Entre el 10-50% de los pacientes VIH/SIDA con serología positiva para 

Toxoplasma gondii desarrollan ET, con una mortalidad cercana al 20%. Por otro lado, la 

infección primaria de T. gondii en personas inmunodeprimidas (15%) suele resultar en una 

infección letal desaminada, aunque este tipo de infección es poco frecuente. (73, 75) 

 

 

     Los síntomas y manifestaciones clínicas de los pacientes inmunodeprimidos con 

toxoplasmosis cerebral pueden ser focales o generalizados, siendo lo más comunes cefalea, 

convulsión, debilidad motora, y fiebre. Clínicamente, predomina un síndrome con lesiones  

ocupantes, y además son comunes las hemiparesias, deficiencias visuales, hipertensión 

endocraneana, elementos neurológicos focales, compromiso de pares craneanos, trastornos 

de la conciencia, alteraciones psíquicas y somnolencia. (22, 73-76) 

 

 

     En cuanto al diagnóstico definitivo de ET, requiere un síndrome clínico compatible, y la 

identificación de una o más lesiones masivas mediante tomografía computarizada (TAC) o 

resonancia magnética (MRI) (MRI tiene más sensibilidad que TAC), además de la detección 

del organismo en una muestra clínica (biopsia de cráneo), con tinción de hematoxilina-

eosina, o tinción de inmunoperoxidasa (mayor sensibilidad). (22)  
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Figura 6. Esquema diagnóstico de Toxoplasmosis cerebral. Elaboración propia Barrios, V. 

(2021) 

 

 

     El tratamiento de elección para la toxoplasmosis cerebral se basa en el uso de 

pirimetamina, más sulfadiazina, más leucovorina. Si existe intolerancia a las sulfas, la 

primera alternativa de tratamiento contra la ET la combinación pirimetamina más 

clindamicina. (22, 73, 75, 76) 

 

 

    Algunos factores de riesgo asociados a la seroconversión por toxoplasma gondii son la 

seroprevalencia local, los hábitos personales (lavado de manos), ocupación (jardinería), 

residencia urbana o rural, y frecuencia del cambio del arenero a los gatos domésticos. 
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5.4.2 Meningitis criptocócica 

 

 

     Cada año existen alrededor de 1 millón de casos de meningitis criptocócica, causando más 

de 600.000 muertes cada año, aunque la gran mayoría la Asia y África. (77)Actualmente la 

TAR género una disminución de la incidencia, y la mayoría de las infecciones ocurren en 

pacientes VIH con un recuento de LT CD4<100céls/uL (78) La padecen de 6-50% de los 

pacientes con SIDA, siendo frecuente en pacientes entre 30-60 años.   

 

 

     La criptococosis es una infección micótica oportunista producida por Crytococcus 

neoformans, relacionada a suelos contaminados con excremento de palomas y otras aves. La 

infección se adquiere al momento de inhalar esporas que poseen cierta afinidad por el tejido 

pulmonar y el SNC. (22, 79) En los pacientes VIH la enfermedad se suele presentar como 

meningitis subaguda o meningoencefalitis de evolución rápida, con fiebre, cefalea 

frontotemporal y retroocular, y malestar. Otros síntomas descritos son visión borrosa, nausea 

y vomito, confusión mental, entre otros. Los síntomas meníngeos clásicos como: fotofobia y 

rigidez de cuello ocurre solo en el 50% de los casos. La criptococosis en estos pacientes 

generalmente se disemina pudiendo afectar cualquier órgano del cuerpo. (22, 79, 80) 

 

 

     El diagnóstico de meningitis criptocócica se puede diagnosticar mediante cultivo, 

microscopia de LCR o a través de la detección del antígeno (CrAg). Para la observación 

microscópica de LCR (post centrifugado), el uso tinta china demuestra una levadura 

encapsulada en el 60-80% de los casos, donde la capsula no se colorea con la tinta. En 

pacientes con criptococosis meníngea y VIH el 55% de los hemocultivos y 95% de los 

cultivos son positivos. El cultivo se debe realizar en medio Sabouraud u otros sin 

cicloheximida, con temperatura incubación en 32-37°C. Las colonias se desarrollan después 

de 48 horas y son blancas o amarillentas, lisas y brillantes en un principio, después se vuelven 

mucosas, asemejándose al aspecto de la leche condensada. Por otro lado, el análisis 
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bioquímico y hematológico de LCR denota leucocitosis predominantemente linfocitaria, 

aumento de proteínas séricas, y glucosa disminuida o normal. (22, 80, 81) 

 

 

 

Figura 7. Esquema diagnóstico de meningitis criptocócica. Elaboración propia Barrios, V. 

(2021) 

 

 

     El tratamiento de la criptococosis consta de tres fases: terapia de inducción, consolidación 

y mantenimiento.  La inducción comienza con anfotericina B (intravenosa), más flucitosina 

oral. Después de 2 semanas, la terapia de inducción es considerada exitosa si hay mejoría 

clínica y el cultivo de LCR es negativo. Se continua con una terapia de seguimiento (o 

consolidación) con fluconazol a 400mg/diario durante 8 semanas. Finalmente, el fluconazol 

se reduce a 200mg/diarios y se continua con la terapia de mantenimiento hasta completar 1 

año de tratamiento con azoles. (22) 
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5.4.3 Leucoencefalopatía multifocal progresiva (LMP) 

 

 

     La LMP es una infección oportunista del SNC considerada una enfermedad marcadora de 

SIDA, causada por el virus John Cunninghan (Virus JC o VJC), que se caracteriza por la 

desmielinización, la cual puede ser fatal o conllevar graves consecuencias neurológicas. El 

virus se distribuye mundialmente, con una seroprevalencia del 39 al 69% en adultos.  Su 

prevalencia es mayor en los pacientes con menos de 200 linfocitos T CD4/mm3, 

(especialmente con recuentos CD4 inferiores a 100cél/mm3). (22, 82-87) Estudios en 

pacientes con LMP y TAR, han demostrado una reducción de la mortalidad desde un 90% a 

cerca de un 50%, siendo la mortalidad 2,7 veces superior en pacientes que al momento de 

presentación de la enfermedad poseen recuentos de linfocitos T CD4 inferiores a 

100céls/mm3, en comparación a recuentos superiores. (22, 87, 88) 

 

 

     LMP es un proceso desmielinizante del sistema nervioso central, caracterizado por la lisis 

de los oligodendrocitos infectados por el virus JC. La primoinfección por el virus JC suele 

ocurrir en la infancia, y queda latente en diferentes tejidos del organismo resultando en un 

estado de portación asintomática crónica en la mayoría de los pacientes, hasta que en un 

contexto de inmunosupresión grave el virus se reactiva desencadenando la LMP, que se 

manifiesta inicialmente con déficits neurológicos parciales (Por ejemplo, debilidad en una 

pierna) que con el tiempo empeoran y abarcan un territorio mayor.  Los síntomas incluyen 

deterioro mental, pérdida de visión, perdida del habla, ataxia, parálisis, lesiones cerebrales, 

y finalmente, coma. (22, 82, 83, 87) 

 

 

     La desmielinización es progresiva durante varias semanas, lo cual proporciona atisbos, o 

indicios del diagnóstico, debido a que el resto de los trastornos cerebrales focales oportunistas 

(Toxoplasmosis cerebral y linfoma primario del SNC) progresan en horas o días. (22, 83) 

Inicialmente,  LMP se reconoce a través los hallazgos clínicos, y de neuroimagen que 

muestran una progresión constante de los déficits neurológicos focales, la imagen 
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característica en la RM cerebral denota múltiples lesiones irregulares e hipertensas en 

secuencias potenciadas en T2, localizadas en la sustancia blanca periventricular, sin efecto 

masa y no captantes de contraste paramagnético. Con el fin de confirmar la infección se 

realiza PCR del genoma viral en el LCR, y la biopsia cerebral. Cabe destacar que la serología 

no se recomienda, pues VJC infecta de forma asintomática a gran parte de la población.    (22, 

83, 86) 

 

 

     Esta es una enfermedad que no posee una terapia específica, y los esfuerzos se enfocan en 

revertir la inmunosupresión del paciente que interfiere con la respuesta inmunológica del 

organismo ante el virus. Por lo cual se prioriza iniciar la TAR lo antes posible, y ajustar la 

terapia en función de la susceptibilidad al virus. En pacientes sin TAR la infección suele ser 

mortal al cabo de 6 a 12 meses. (22, 89) 

 

 

Tabla 5. Relación entre las infecciones oportunistas del sistema nervioso central y el 

recuento de CD4+. Elaboración propia Barrios, V. (2021) 

Recuento de CD4+ 
Infecciones oportunistas del sistema 

nervioso central 

<100mm3 
Toxoplasma gondii, Cryptococcus 

neoformans, Virus JC 

 

 

5.5 Otras infecciones oportunistas 

 

 

     En esta sección se incluyen infecciones relevantes por su incidencia y/o prevalencia, que 

no se incluyen en los anteriores sistemas debido a que afectan un órgano en específico, o su 

afectación no se encuentra tan localizada.  
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5.5.1 Retinitis por citomegalovirus 

 

 

     El citomegalovirus es la principal infección oportunista que afecta los ojos, siendo una 

causa frecuente de muerte en personas con VIH. En adultos chilenos, la prevalencia de 

citomegalovirus (CMV) es superior a 60% en población general. Esta alta frecuencia se 

atribuye a los múltiples mecanismos de transmisión: vertical, respiratoria, sexual, parenteral 

y por trasplante. Ahora bien, la seroprevalencia de CMV en pacientes infectados con VIH es 

superior al 90%, y es uno de los principales agentes de complicaciones infecciosas, sobre 

todo en pacientes con recuentos de células CD4+/mm3<50, los cuales poseen alto riesgo de 

reactivación de los CMV pudiendo causar retinitis, neumonía, colitis, entre otras. Antes de 

la implantación de la TAR alrededor de 40% de pacientes VIH/SIDA presentaba enfermedad 

por CMV, lo cual disminuyo a un 8% al instaurar el tratamiento antirretroviral.(90-92) 

 

 

     La infección por citomegalovirus posee un amplio espectro clínico. La retinitis por CMV 

es la forma más frecuente de presentación, pero puede afectar otras regiones como el tubo 

digestivo, pulmón, y glándulas suprarrenales. El compromiso meningoencefálico es poco 

frecuente. (92, 93) 

 

 

     La retinitis suele presentarse como enfermedad unilateral en dos tercios de los pacientes 

al momento de presentarse, pero al avanzar la enfermedad es bilateral. Esta enfermedad 

ocasiona lesiones características en la retina que se describen como lesiones retinianas 

esponjosas, de color blanco amarillento, con o sin hemorragia intrarretiniana, con poca 

inflamación del vítreo. Dichas lesiones se asocian a la disminución de la agudeza visual, 

visión borrosa, puntos ciegos y/o móviles, y eventualmente el desprendimiento de la retina y 

la ceguera, considerándose la principal causa de ceguera en pacientes VIH/SIDA.  Por otro 

lado, la colitis por CMV es la segunda presentación más frecuente que ocurre entre el 5-10% 

de los pacientes con SIDA y enfermedad por CMV, suele manifestarse con pérdida de peso, 

anorexia, dolor abdominal, diarrea debilitante, y malestar. Además, la TC muestra 
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engrosamiento del colon. Otra presentación es la esofagitis que causa odinofagia, náuseas, y 

malestar epigástrico. Tanto la colitis como la esofagitis pueden cursar con fiebre. Por último, 

la neumonía por CMV es muy infrecuente, a pesar de que CMV se detecta frecuentemente 

en muestras de lavado broncoalveolar, no suele ser el agente causal. (22, 94) 

 

 

     Los análisis de sangre para detectar CMV mediante detección de antígenos, cultivo o PCR 

no se recomiendan para el diagnóstico de enfermedad de órganos diana por CMV debido a 

su escaso valor predictivo positivo. La retinitis generalmente se diagnostica en base al 

reconocimiento de cambios retinianos característicos observados a través de una pupila 

dilatada durante un examen oftalmoscópico. 

 

 

     Para confirmar la enfermedad por CMV solo se emplean técnicas que demuestran una 

infección activa, en estas se incluyen el aislamiento viral rápido (AVR) el cual consiste en la 

combinación del cultivo celular y la detección de antígenos virales por inmunofluorescencia 

(IF) indirecta, este método alcanza el 99% de especificidad siendo considerado el método de 

referencia, a pesar de que su sensibilidad es baja. Este método no es el más usado debido a 

la escases de laboratorios nacionales con cultivos celulares, y además porque la técnica 

requiere preservar la capacidad infectiva del virus durante el transporte de la muestra. La 

técnica más empleada en Chile es la antigenemia, un método rápido que detecta la proteína 

pp65 del tegumento viral en leucocitos polimorfonucleares (PMN) de sangre periférica 

mediante IF indirecta, la interpretación del resultado depende del observador, y la positividad 

disminuye en pacientes leucopénicos, lo que ocurre en 45% de pacientes VIH sin TAR, y 

11% de los tratados con TAR. (22, 95, 96) 

 

 

     Existen varios tratamientos eficaces para la retinitis por CMV como los son el 

valganciclovir oral , el ganciclovir IV, el ganciclovir IV seguido de valganciclovir oral, el 

foscarnet IV y el cidofovir. La elección del tratamiento se realiza en función de la ubicación 
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y la gravedad de las lesiones, el nivel de inmunosupresión subyacente, los medicamentos 

concomitantes y la capacidad para cumplir con el tratamiento.(22, 91) 

 

 

     Otros factores de riesgo asociados a la retinitis por CMV son: Pacientes sin TAR o en 

fallo terapéutico, una carga viral elevada >100.000 copias/ml, infecciones oportunistas 

previas, y el síndrome Inflamatorio de reconstitución inmune (SIRI).(22, 92, 97) 

 

 

5.5.2 Sarcoma de Kaposi (SK) 

 

 

     El SK representa uno de los primeros signos de la progresión de la infección por VIH a 

SIDA. Existen cuatro variantes clínicas del sarcoma de Kaposi, en este caso se aborda la 

forma epidémica, también llamada asociada al VIH/SIDA. El SK epidémico es el más común 

y la presentación más agresiva, siendo la neoplasia más frecuente en pacientes que viven con 

VIH/SIDA. El SK se puede producir independiente del recuento de linfocitos T CD4, sin 

embargo, el riesgo aumenta en inmunosupresión avanzada (CD4<200céls/mm3) y en 

hombres que tienen sexo con hombres (HSH), los cuales tienen un riesgo mayor en 5-10 

veces en comparación a otros grupos de riesgo. (22, 98-101) 

 

 

     El sarcoma de Kaposi es una neoplasia maligna caracterizada por la proliferación 

multifocal del endotelio vascular, asociado al virus del herpes humano-8 (VHH-8). 

Actualmente, se conoce que la infección por VHH-8 es un factor indispensable para el 

desarrollo del sarcoma de Kaposi, no obstante, por sí solo no es suficiente para provocar la 

enfermedad, ya que se requiere un estado de inmunosupresión, es decir, necesita un cofactor 

que provoque la depleción del sistema inmune como puede ser la infección por VIH, o el 

sometimiento a trasplantes. Ahora bien, la aparición del SK se relaciona con recuentos de 

CD4<200céls/mm3, vale decir, en etapa SIDA.(22, 98, 99) 
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     La mayoría de los pacientes con infección latente por VHH-8 son asintomáticos. Las 

manifestaciones del sarcoma de Kaposi varían ampliamente, pero la mayoría de los pacientes 

tienen lesiones cutáneas no dolorosas, hiperpigmentadas o nodulares. En aproximadamente 

el 22% de los casos de SK las manifestaciones clínicas inician en la cavidad oral, y sobre un 

71% de los pacientes VIH pueden desarrollar SK oral, cutáneo y visceral concurrentemente.  

Aunque las manifestaciones en la cavidad oral pueden afectar cualquier lugar, por lo general 

afectan sitios de mucosa queratinizada, como el paladar duro, la encía insertada, y el dorso 

de la lengua. Las lesiones varían en tamaño y su grado de desarrollo. En pacientes con SIDA 

el tumor aparece como maculas eritematosas de color rojizo poco delimitadas, este progresa 

en función de la disminución del recuento de células CD4+, dando lugar a lesiones con forma 

de placa, o nodulares de color rojo-café por los depósitos de hemosiderina. Las lesiones 

tienden a oscurecer en color y a fusionarse entre sí, formando racimos. En caso de que la 

lesión afecte la encía, se produce resorción del hueso alveolar, provocando movilidad en los 

dientes. Las lesiones orales son predictoras de un posible compromiso pulmonar, y resultados 

de tratamiento menos favorable. La afectación visceral ocurre hasta en el 50% de los casos y 

puede ser asintomático, o presentar dificultad para respirar, sangrado rectal, u otros síntomas 

gastrointestinales inespecíficos.(22, 98-100) 

 

 

     El diagnóstico clínico de sarcoma de Kaposi depende de marcadores celulares citológicos 

e inmunológicos, así como de la histología. El diagnóstico clínico no es suficiente por si solo, 

se requiere de un examen de tejido para confirmar el diagnostico. La confirmación del 

diagnóstico se logra mediante la tinción inmunohistoquímica de los tumores con anticuerpos 

que reconocen el antígeno nuclear asociado a latencia (LANA-1) codificado por VHH-8. O 

bien, mediante PCR para identificar el ADN del VHH-8 dentro del tejido tumoral. Por otro 

lado, el uso de pruebas serológicas para anticuerpos del VHH-8 actualmente no está indicado 

para pruebas de diagnóstico o detección de rutina para enfermedades relacionadas con el 

VHH-8 debido a la falta de estandarización y la poca sensibilidad y especificidad de los 

ensayos. El estudio de CD31 puede ser útil para demostrar la presencia de células endoteliales 

en el tejido debido a que se expresa en la superficie de plaquetas, monocitos, neutrófilos y 
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células endoteliales, por tanto su uso puede orientar a un tumor de origen endotelial.(22, 102-

104) 

 

 

     Por un lado, en SK leve o moderado (afectación localizada a piel y ganglios linfáticos), 

como tratamiento se recomienda el inicio, o la optimización de la terapia antirretroviral. Por 

otro lado, en SK avanzado (afectación visceral y/o diseminada) se suele evaluar con un 

especialista el inicio de quimioterapia, acompañado siempre de la terapia antirretroviral.  La 

Doxorrubicina liposomal es la quimioterapia de primera línea preferida.(22, 102) 

 

 

5.5.3 Virus del herpes simple 

 

 

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

son infecciones de transmisión sexual comunes en la población. En adultos chilenos 

infectados con VIH la seroprevalencia de VHS-1 es del 90%, mientras que la seroprevalencia 

de VHS-2 es de 77% según un estudio realizado en Santiago por Martinez y cols en pacientes 

VIH en policlínicos de enfermedades de transmisión sexual. La alta prevalencia se asocia a 

la presencia de VHS-1 en la saliva, independiente de la existencia de lesiones. El VHS-2 es 

la primera causa de ulceras genitales a nivel mundial, aunque el VHS-1 últimamente se 

considera una causa creciente de herpes genital, y/o anal.(22, 97, 105) 

 

 

     Los virus del herpes simple pertenecen a la familia Herpesviridae, son virus ADN, que 

poseen la capacidad de persistir de manera latente en el organismo, y reactivarse. 

Serológicamente, se dividen en VHS-1 y VHS-2. Aunque el tipo 1 tiende a causar más 

habitualmente las afecciones bucofaríngeas (Herpes bucolabial), y el tipo 2 tiende a causar 

más frecuentemente las afecciones genitales (Herpes genital) ambos son capaces de infectar 

la mucosa oral y genital debido a las prácticas sexuales.(22, 106, 107) 
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El herpes labial es la manifestación clínica clásica del VHS-1, y se describe como una 

sensación de malestar en el área afectada, previo a la aparición de lesiones en los labios y la 

mucosa, que se desarrollan de una pápula, a vesícula, ulcera y costra. La duración de la 

enfermedad sin tratamiento es de alrededor 12 días, y esta puede reactivarse varias veces en 

el año. Además se han reconocido el estrés fisiológico, y luz solar como factores 

desencadenantes.(22, 106, 107) 

 

 

El herpes genital es la manifestación típica de VHS-2, pero cada vez más el primer episodio 

de herpes genital se asocia a VHS-1 y no se puede distinguir de la infección por VHS-2, 

ahora bien, las recurrencias de la enfermedad y la diseminación de la infección es infrecuente 

en la infección genital por VHS-1. En las lesiones de la mucosa en los genitales la ulcera es 

el único estadio observado en las mucosas, y las vesículas el estadio mayormente observado 

en la piel de los genitales. En la mayoría de los pacientes estas lesiones son atípicas y difíciles 

de reconocer, y pueden estar acompañadas de disuria, y secreción vaginal o uretral. La 

diseminación del VHS es un evento más común con recuento de linfocitos T 

CD4<200céls/mm3. En pacientes con recuentos de células CD4<100cél/mm3 es posible 

encontrar un grado de ulceración más extenso y profundo.(22, 106, 107) 

 

 

Para establecer el diagnostico de VHS es indispensable un cuadro clínico concordante, y 

realizar pruebas de laboratorio. Los métodos de laboratorio preferidos para realizar el 

diagnósticos son la PCR y el cultivo viral a partir de las lesiones mucocutáneas sospechosas 

de ser causadas por VHS. El método de diagnóstico más sensible es la PCR. Es importante 

realizar el tipificado del VHS encontrado en las lesiones, debido a la mayor recurrencia de la 

infección por VHS-2. Por otro lado, existen métodos serológicos comerciales basados en la 

detección de anticuerpos específicos los cuales se pueden emplear para el diagnóstico de la 

infección por VHS-2 en individuos asintomáticos o con lesiones atípicas, incluso se puede 

evaluar el uso del cribado serológico específico para VHS-2 en pacientes VIH/SIDA.(22, 

106, 108, 109) 
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El tratamiento de la infección por VHS se compone de una terapia antiviral que se aplica 

cuando ocurren lesiones sintomáticas, y una terapia supresora diaria para prevenir las 

recurrencias. El aciclovir, valaciclovir y famciclovir son útiles para tratar las lesiones 

sintomáticas episódicas y evitar las recurrencias. Para la prevención de la enfermedad, lo 

principal es el uso del preservativo. (22, 106, 110) 

 

 

5.5.4 Complejo Mycobacterium avium-intracellulare 

 

 

Las micobacterias no tuberculosas (MNT) se denominan micobacterias atípicas, entre ellas, 

el complejo Mycobacterium avium-intracellulare (MAC) es la principal infección por MNT 

en el paciente VIH/SIDA y refiere a infecciones causadas por micobacterias no tuberculosas 

de crecimiento lento, sea M. avium, o M. intracellulare. Antes de la implantación de la TAR 

la incidencia de MAC en estos pacientes era hasta 25 veces mayor que en la actualidad. (111, 

112) En Latinoamérica la prevalencia de estos microorganismos no se conoce exactamente, 

pero se estima una incidencia del 3%, que se considera menor en comparación a países de 

altos ingresos, debido a la infección por MTB y la vacuna BCG. El MAC es frecuente en 

pacientes con inmunosupresión grave con recuentos de células CD4<50céls/mm3(media de 

20 células), siendo rara su ocurrencia con recuentos CD4>100céls/mm3. (113-115) Otros 

factores de riesgo incluyen niveles de ARN del VIH>1000copias/ml, infecciones 

oportunistas previas o recurrentes. (22, 116) 

 

 

En las personas con inmunosupresión avanzada y que no reciben TAR, la enfermedad por 

MAC se presenta comúnmente como enfermedad diseminada de múltiples órganos, o 

enfermedad localizada como linfadenitis focal. Por el contrario, la infección pulmonar se 

observa en pacientes inmunocompetentes. (22, 116) La presentación diseminada de MAC en 

el paciente VIH/SIDA se caracteriza por el compromiso sistémico, comenzando con síntomas 

como fiebre, sudores nocturnos, pérdida de peso, fatiga, diarrea, y dolor abdominal que 

preceden a la micobacteremia detectable semanas después en el laboratorio donde se muestra 



49 
 

anemia severa, leucopenia y niveles elevados de fosfatasa alcalina hepática que refleja daño 

hepático, así como aumento de 3 veces el valor de gamma-glutamiltranspeptidasa. Otros 

estudios demuestran hepatomegalia, esplenomegalia, o linfoadenopatías. (22, 113, 114, 117) 

 

 

El diagnóstico de la enfermedad por MAC diseminada se basa en signos y síntomas 

compatibles, sumado al aislamiento de MAC a partir de cultivos de sangre, ganglios 

linfáticos, médula ósea, u otros tejidos o fluidos corporales normalmente estériles. Un solo 

hemocultivo tiene una sensibilidad del 90%, por lo cual se recomienda repetirlo en caso de 

un primer hemocultivo negativo. La identificación por especie se realiza a través de técnicas 

moleculares, y PCR que permite la identificación rápida y específica de las micobacterias. 

Otras técnicas empleadas son la secuenciación del genoma completo, cromatografía líquida 

de alta resolución, y pruebas bioquímicas. (22, 113, 114) 

 

 

Una vez que se ha realizado la confirmación del diagnóstico, se debe proceder con la 

administración de medicamentos de primera línea que incluyen:  claritromicina, azitromicina, 

etambutol y la rifampicina. Actualmente, lo más recomendado es la administración de 

Claritromicina, combinado con Etambutol por vía oral durante 12 a 15 meses. (22, 111) 

Asimismo, con el fin de prevenir la recurrencia de la enfermedad las personas con VIH y 

enfermedad por MAC diseminada deben continuar con una terapia de mantenimiento crónica 

por al menos 12 meses, hasta que la TAR permita una reconstitución del sistema inmune que 

se refleja en el aumento sostenido de los recuentos CD4>100céls/mm3 durante 6 meses. (22) 

 

 

En pacientes VIH con recuentos CD4 inferiores a 50 células/mm3, que se les ha descartado 

la infección por MAC diseminada se recomienda el inicio de profilaxis primaria con 

Azitromicina, o Claritromicina. (22) 
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Tabla 5. Relación entre otras infecciones oportunistas y el recuento de CD4+. Elaboración 

propia Barrios, V. (2021) 

Recuento de CD4+ Infecciones oportunistas  

>200mm3 Sarcoma de Kaposi 

<200mm3 Virus del Herpes simple 

<50mm3 
Complejo Mycobacterium avium 

Retinitis por CMV 
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6. CONCLUSIÓN 

 

 

 

En el sistema respiratorio, las infecciones oportunistas más frecuentes son la tuberculosis, y 

neumonía por Pneumocystis jirovecii. En el tracto gastrointestinal las IO más frecuentes son 

candidiasis esofágica, y la criptosporidiosis. Mientras que en el SNC, la frecuencia es mayor 

de encefalitis toxoplasmática, y meningitis criptocócica.  Otra infección altamente prevalente 

es la enfermedad por VHH-8 (Sarcoma de Kaposi).  

 

 

El recuento de linfocitos T CD4+ es un marcador efectivo del deterioro inmune, que se 

relaciona estrechamente con la aparición de cada IO, es útil para orientar el diagnóstico 

clínico, y determina la necesidad de implementar o interrumpir profilaxis en los pacientes 

VIH/SIDA.  

 

 

Los factores de riesgo asociados a las infecciones oportunistas son diversos, una parte de 

ellos son específicos de cada infección, otros se asocian a los mecanismos de transmisión 

(fecalismo) del agente causal, como en las infecciones referentes al sistema gastrointestinal. 

Mientras que otros son comunes, como haber padecido IO previas, una carga viral elevada, 

o un recuento de linfocitos T CD4 reducido. Las pautas de diagnóstico y tratamiento de las 

infecciones oportunista homogenizan el manejo de las IO facilitando el diagnostico 

diferencial.  
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