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Enfermedades marcadoras de sida 
en un grupo de pacientes africanos 
con infección por VIH/sida

Sr. Editor: Desde que la infec-
ción por VIH/sida fue comunicada en
19811,2 en que puso en alerta a todo el
mundo, comenzó así lo que parecía, y es
actualmente, una nueva situación de
inmunosupresión, que se ha transfor-
mado en una pandemia que afecta casi
42 millones de personas en el mundo3,4.

África Subsahariana tiene la más
alta tasa de prevalencia con el 8%, don-
de residen el 70% de los casos y el 90%
de los producidos por transmisión peri-
natal, y es actualmente una de las prin-
cipales causas de mortalidad en estos
países5. De los 9 países que más preva-
lencia de infección tienen, ocho son afri-
canos: África del Sur, Kenya, R. Demo-
crática del Congo, Etiopía, Zimbabwe,
Mozambique, Nigeria y Tanzania6.

Angola es una salvedad en la región,
pues casi dos generaciones de guerra
restringieron la movilidad de los civi-
les, se cortaron las vías de transporte y
ciertas partes del país quedaron aisla-
das intermitentemente del mundo ex-
terior. Los datos disponibles señalan
que estas condiciones probablemente
han reducido la velocidad de la propa-
gación del VIH7.

Pocos datos han sido publicados en
países en vías de desarrollo por lo que
este trabajo pudiera constituir un
aporte al conocimiento del comporta-
miento clínico de un grupo de pacien-
tes africanos y en especial en Angola.

Nosotros tratamos de caracterizar
clínicamente todos los pacientes adul-
tos y adolescentes con el diagnóstico
de infección por VIH/sida tratados (in-
ternados y consulta externa) en la clí-
nica Multiperfil de Luanda, Angola,
en una cohorte prospectiva del período
comprendido de julio de 2001 a di-
ciembre de 2004. La clínica Multiper-
fil donde trabajamos es una nueva clí-
nica en Luanda con 70 camas y un
equipo de 250 trabajadores. Tiene un
sofisticado laboratorio donde se reali-
zan recuentos de linfocitos CD4 y exis-
te un protocolo para la atención y tra-
tamiento de estos pacientes.

Se estudiaron 658 pacientes diagnos-
ticados con las combinaciones de dife-
rentes test: test rápido (ImmunoComb
II HIV 1-2. Bispot. PBS ORGENICS,
Determine 1 y 2, Uni Gold u otro), ELI-
SA (ELISA HUMAN HIV 1 + 2) y Wes-
tern blot. Del total de pacientes estu-
diados el 58,66% (385) correspondían
al sexo femenino. El 70,1% estaba com-
prendido en el grupo de edad de 21-
40 años, siguiéndole el grupo de 41-60
años con el 26,6%, el resto se repartie-
ron en los grupos etáreos menores de
20 y mayor de 60 años.

La mayoría de los pacientes esta-
ban comprendidos en el grupo de ma-
yor deterioro inmunitario de acuerdo
a las clasificaciones de la OMS y CDC
(67,8 y 49,4%)8,9, respectivamente. El
88,6% de los pacientes presentaban
síntomas tales como pérdida de peso
(52,6%), diarreas crónicas (38,3%), fie-
bre (36,2%), síntomas respiratorios
(33,9%) y lesiones cutáneas (29,9%),
que motivaron su consulta.

Fueron el síndrome de consunción o
Wasting disease (manifestado por pér-
dida no intencionada de más del 10%
del peso habitual con fiebre y diarreas
de más de 30 días y no atribuible a
otras causas) y la tuberculosis pulmo-
nar las enfermedades marcadoras de
sida más frecuentemente diagnostica-
das para el 31,5 y 21,1% (tabla 1).

Otros procesos asociados fueron la
anemia (40,6%), lesiones mucocutá-
neas (candidiasis oral y vaginal, lesio-
nes por herpesvirus zóster), sepsis
urinaria, malaria, neumonías bacte-
rianas y parasitismo intestinal. De
este estudio concluimos que los pa-
cientes acuden a consulta con un mar-
cado deterioro de su sistema inmuni-
tario con síntomas y complicaciones,
como lo demuestran otros estudios10,
que permiten el diagnóstico clínico
con sólo el interrogatorio y un adecua-
do examen físico, cuestión a veces sos-
layada debido a la estigmatización y
discriminación que sufren estos pa-
cientes. Buscar métodos económicos
para la determinación del deterioro
inmune, que junto al recuento global
de linfocitos sirvan de guía para el
inicio y seguimiento de estos pacien-
tes, junto a una política adecuada de
tratamiento puede lograr disminuir
la morbimortalidad de esta enferme-
dad en un continente tan azotado por
la misma.

Reinaldo Luis Menéndez Capotea,
María de los Ángeles Chappotten

Delahantyb, Aroldo Ruiz Péreza

y Filomena Antonica Costac

aEspecialista II Grado de Medicina
Interna. Profesor Auxiliar e Investigador

Asistente. bEspecialista de Anatomía
Patológica. cInterna de Infectología.

Clínica Multiperfil de Luanda (Cimeca).
Angola.

Bibliografía

1. CDC. Pneumocystis pneumonia. Los Angeles.
MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 1981;30:
250-2.

2. Gottlieb MS, Schroff R, Schanker HM. Pneu-
mocystis carinii pneumonia and mucosal can-
didiasis in previously healthy homosexual
men. N Engl J Med. 1981;305:1425-31.

3. Katz HH. Infección por VIH. En: Lawrence M,
Termy S, Stephent MP, Papadakis MA, edito-
res. Diagnóstico clínico y tratamiento. Colom-
bia: Manual Moderno; 2000. p. 1213-63.

4. Chamberland ME, Wold JW, Curran JW.
Epidemiología y prevención del sida y la in-
fección por VIH. En: Mandelll GL, Bennett
JE, Dolin R, editores. Enfermedad Infeccio-
sa. Principios y Prácticas. 4a ed. New York:
Panamericana; 1997. p. 1308.

5. Steinbrook R. The AIDS Epidemic in 2004. N
Engl J Med. 2004;352:115-7.

6. Plano Estratégico do Programa Nacional de
luta contra o SIDA (PNLS) 1999-2002. Repú-
blica de Angola. Ministério da Saúde. Direc-
ción Nacional de Saúde Pública. 1999.

7. Situación de la epidemia de sida: 2004. ONU-
SIDA/OMS-2004. Programa Conjunto de las
Naciones Unidas sobre el VIH/sida (ONUSI-
DA) Organización Mundial de la Salud (OMS).
Disponible en: http://www.unaids.org/wad
200y/Eplupdate 2004_html_sp/epi04_00_sp.
htm

8. Centers For Disease Control: 1993 revised cla-
sification system for HIV infection and expan-
ded surveillence case definition for AIDs among
adolescents and adults. MMWR. 1992;41:1-108.

9. WHO. Interim proposal for a WHO staging
system for HIV infection and disease. Wkly
Epidem Rec. 1990;65:221-8.

Enferm Infecc Microbiol Clin 2006;24(4):287-91 287

TABLA 1. Enfermedades marcadoras de sida más frecuentes en los pacientes estudiados

Enfermedad marcadora de sida n Porcentaje

Wasting síndrome 207 31,5
Tuberculosis 139 21,1
Neumonía por Pneumocystis jiroveci 15 2,28
Sarcoma de Kaposi 14 2,1
Candidiasis esofágica 12 1,8
Neurotoxoplasmosis 4 0,6
Encefalitis por Criptococcus neoformans 3 0,45
Linfoma no hodgkiniano 3 0,45
Neumonía a repetición 2 0,3
Retinitis por citomegalovirus 1 0,15
Leucoencefalopatía multifocal progresiva 1 0,15
Histoplasmosis sistémica 1 0,15
Demencia 1 0,15
Herpesvirus mucocutáneo 0 0

Total pacientes 658 100

Fuente: Historias Clínica Multiperfil.
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Meningitis criptocócica tras
tratamiento con etanercept

Sr. Editor: El caso de una mujer de
80 años de edad, en la que se diagnos-
ticó poliarteritis nudosa manifestada
por neuropatía periférica, pérdida de
peso de más de 10 kg, fiebre y artritis
de 3 meses de evolución. El diagnóstico
se corroboró por biopsia de nervio
sural. El tratamiento inicial fue con
prednisona 1 mg/kg/día y 50 mg/día de
ciclofosfamida oral. La respuesta ini-
cial a dicho tratamiento fue muy bue-
na ya que la sintomatología clínica (es-
pecialmente la fiebre) remitió y los
valores de laboratorio (sedimentación
globular, proteína C reactiva y factor
reumatoide) se normalizaron. A los
5 meses de haber iniciado este trata-
miento desarrolló leucopenia e intole-
rancia gástrica a la ciclofosfamida por
lo que se decidió suspender dicho fár-
maco e iniciar tratamiento con un blo-
queador del factor de necrosis tumoral,
etanercept, a una dosis de 25 mg sub-
cutáneos cada semana. La respuesta
con este nuevo fármaco fue excelente
en términos clínicos y de laboratorio
durante los 2 meses siguientes, sin
embargo, después de la dosis número
6 presentó náuseas, vómitos, cefalea,
confusión e irritabilidad de manera sú-
bita. La tomografía computarizada ce-
rebral no mostró datos de hidrocefalia
ni otras alteraciones importantes, sólo
cambios degenerativos. No se encon-
traron alteraciones clínicas ni radioló-
gicas a nivel pulmonar. El análisis del
líquido cefalorraquídeo (LCR) mostró
presión de apertura de 265 mmH2O,
194 células con predominio de linfoci-
tos (90%), hipoglucorraquia (9 mg/dl)
e hiperproteinorraquia (318 mg/dl). La
tinción con tinta china fue positiva y
el cultivo de LCR reveló Cryptococcus
sp. Sólo el cultivo de LCR fue positivo
para Cryptococcus sp., los hemoculti-
vos fueron negativos. La paciente era
seronegativa al virus de la inmunode-
ficiencia adquirida (VIH)1. Se inició
tratamiento con fluconazol 400 mg/día
IV por 10 días, 600 mg/día por 4 me-
ses, posteriormente 400 mg/día por
2 meses, 400 mg dos veces por semana
como profilaxis secundaria y 100 mg
dos veces por semana hasta el momen-
to actual. Se realizaron tres punciones
lumbares más con diferencia de una
semana entre cada una de ellas obte-
niendo un total de dos cultivos positi-
vos en la segunda y tercera punción y

en una cuarta el resultado fue negati-
vo. Tras un año de seguimiento la pa-
ciente se encuentra neurológicamente
asintomática. El etanercept fue sus-
pendido al inicio del cuadro neurológi-
co y el tratamiento actual de la vascu-
litis es con dosis bajas de esteroide,
10 mg/día de prednisona oral, ya que
no ha mostrado datos de actividad.

Hasta ahora, varios casos de cripto-
cocosis, diseminados2 y pulmonares3-5,
se han asociado a un medicamento an-
tifactor de necrosis tumoral, el inflixi-
mab. Wallis et al6 describen 11 (4,7%)
infecciones por criptococo en tratados
con infliximab y 8 (7,1%) en tratados
con etanercept en el registro de pacien-
tes de la FDA hasta septiembre de
2002. De acuerdo a nuestra revisión,
este es el primer caso de la asociación de
etanercept y criptococosis cerebral en
una paciente con vasculitis sistémica.
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Fiebre Q aguda de presentación 
poco habitual

Sr. Editor: La fiebre Q es una zoo-
nosis de distribución mundial produci-
da por Coxiella burnetti y con alta con-
centración de casos en España. Su
espectro clínico es muy variable incluso
dentro de una misma zona geográfica1,
pudiendo cursar de modo subclínico,
como fiebre, neumonía y/o hepatitis.

Aportamos el caso de un paciente con
una presentación clínica compleja y
poco habitual. Se trata de un varón
de 55 años que ingresó por fiebre de
39 °C de 4 días de evolución, con aste-
nia, náuseas, sudoración profusa y do-
lor abdominal difuso. Está diagnosti-
cado de dislipemia y colon irritable. Es
fumador de 20 cigarrillos y bebedor de
30 g de alcohol diarios. Trabaja como
informático y visita con frecuencia
viñedos en el campo. La exploración
clínica al ingreso mostró un paciente
febril sin alteraciones cardíacas ni
respiratorias, con ligera ictericia con-
juntival y dolor abdominal difuso sin
datos de irritación peritoneal, pal-
pándose hepatoesplenomegalia. En la
analítica presentaba 2.500 leucoci-
tos/�l (1.800 neutrófilos) y 47.000 pla-
quetas/�l, con serie roja normal y
en el estudio de coagulación, tiempo
de tromboplastina parcial activada
(TTPA) de 43,3 s. GOT, 143 U/l; GPT,
212 U/l; LDH, 1.051 U/l; bilirrubina
total/directa: 2,21/0,92 mg/dl; PCR,
3,41 mg/dl; proteínas totales en san-
gre: 6,7 g/dl; albúmina, 2,59 g/dl; ob-
servándose en el proteinograma una pe-
queña banda compacta que se asienta
sobre otra de base ancha en la zona
gamma correspondiendo en el estudio
de inmunoelectroforesis a una gamma-
patía monoclonal IgM-kappa; �2-mi-
croglobulina 4.170 pg/l. Urocultivo y
hemocultivos negativos. Las primeras
determinaciones serológicas para VHB,
VHC, VIH, Brucella spp., Salmonella
tyhpi y paratyphi, VEB, CMV, Leish-
mania spp. y C. burnetti fueron nega-
tivas. El estudio de autoinmunidad
fue negativo (ANA, 1/40; ANCA, anti-
ENA y anti-ADN negativos). La eco-
grafía abdominal informó de la pre-
sencia de una gran hepatomegalia con
patrón sugestivo de esteatosis y esple-
nomegalia con área de 117 cm2. La
biopsia de médula ósea mostró plas-
mocitosis reactiva (10-15% de células
plasmáticas sin atipias ni monoclona-
lidad de cadenas ligeras en el estudio
inmunohistoquímico) y el estudio de
inmunofenotipo en médula ósea y san-
gre fue normal. Un ecocardiograma
transtorácico no observó verrugas, y
la radiografía de tórax fue normal. Se
realizó TC abdominal que no encontró
ningún dato añadido a la ecografía.
Habiéndose iniciado tratamiento con
doxiciclina (100 mg/12 h) desde el in-
greso durante los primeros seis, el pa-
ciente continuó con fiebre y alteración
analítica. Se repitió la serología (por
inmunofluorescencia indirecta) de fie-
bre Q a los 10 días del ingreso resul-
tando positiva para infección aguda
por C. burnetti (IgG fase I negativa,
IgM fase I y II positivas, e IgG fase II
positiva a título de 1/256). El estudio
antifosfolípido fue positivo con anti-


