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Presentación del caso

Se presenta el caso clínico de un paciente de 28 años que acudió a la consulta externa de 
infectología con un diagnóstico hace tres meses de infección por VIH en estadio III. El 
paciente informa que inició la terapia antirretroviral de gran actividad con tenofovir/em-
tricitabina hace dos semanas, y desde entonces ha experimentado picos febriles objetivos 
(38.3-39°C), escalofríos, diaforesis nocturna, anorexia y pérdida de peso no cuantificada. 

En la revisión por sistemas, el paciente mencionó episodios de cefalea holocraneana que 
mejoraron con la administración de anti-inflamatorios no esteroideos (AINEs). Como ante-
cedentes relevantes, el paciente había sido hospitalizado previamente, donde se diagnosticó 
tuberculosis meníngea mediante la detección positiva de reacción de cadena polimerasa 
para tuberculosis (PCR-TB) en el líquido cefalorraquídeo. Además, se identificó retinitis 
severa por citomegalovirus (CMV) y candidiasis orofaríngea, por lo que se encontraba con 
rifampicina/isoniazida, trimetoprim/sulfametoxazol, fluconazol y piridoxina. Al ingreso, 
se documentó fiebre (38.4°C), una lesión pigmentada violácea en el ala nasal derecha y 
murmullo respiratorio disminuido de manera generalizada. Infectología decidió remitir 
inmediatamente al paciente al servicio de urgencias para realizar estudios.

Especialista

Se trata de un paciente de 28 años con diagnóstico intrahospitalario de infección por 
VIH con conteo de CD4+ de 6 células/mm3, requiriendo durante su estancia hospitalaria 
realizar estudios complementarios (Tabla 1).

En el momento de la consulta, se presentó con síndrome febril prolongado, asociado 
a pérdida no intencionada de peso y cefalea en relación con el inicio de la terapia antirre-
troviral, que inicialmente podría indicar un síndrome de reconstitución inmune (IRIS) de 
tipo paradójico (1). Así mismo, el examen físico se orientó hacia la búsqueda de algún 
foco infeccioso común, y dada la disminución de ruidos respiratorios generalizados, se 
consideró de probable origen pulmonar (2). Adicionalmente, llamó la atención la presencia 
de una lesión pigmentada violácea en el ala nasal derecha. 

Entre los posibles síndromes se incluye la fiebre de origen desconocido (FOD) con 
consideraciones especiales para los pacientes con VIH (3). Dentro de las posibles opciones, 
se planteó el síndrome retroviral agudo, que se genera dos semanas después de la primoin-
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fección coincidiendo con el pico de la viremia del VIH y que 
se va a manifestar como un síndrome mononucleosis-like, 
cursando usualmente con un exantema cutáneo no con-
fluente (4); sin embargo, esta manifestación dermatológica 
no estaba presente en este caso, y por la temporalidad de 
la sintomatología se consideró improbable. En este caso, el 
síndrome de reconstitución inmunológica (IRIS) se presenta 
como una opción válida, respaldada por la temporalidad (1-2 
semanas después del inicio de la terapia antirretroviral), 
el conteo bajo de CD4+ y los antecedentes de infecciones 
oportunistas (Tabla 2) (5). 

Sin embargo, este diagnóstico debe ser de exclusión y 
se deben descartar las enfermedades asociadas al VIH, que 
son categorizadas fundamentalmente en dos grandes grupos: 
el primero: las infecciones oportunistas como bacterias tu-
berculosas o no tuberculosas, las cuales en este paciente se 
desestimaron, ya que se encontraba en manejo de segunda 
fase para tuberculosis meníngea, con buena adherencia 
terapéutica y otras causas podrían ser las micosis endémi-
cas, destacando histoplasmosis y criptococosis, además 
de toxoplasmosis, que en un paciente con síndrome febril, 
inmunosuprimido, síndrome adenomegálico especialmente 
de localización cervical y cefalea holocraneana es importante 
descartar (6).

El segundo grupo grande que hay que investigar son las 
neoplasias asociadas a VIH, entre las que destacan linfomas 

de célula B, siendo el más común el linfoma B difuso de 
células grandes, seguido de la enfermedad de Castleman 
de variedad multicéntrica y el sarcoma de Kaposi, estos 
dos últimos relacionados con la inmunodeficiencia celular 
profunda y la infección por herpes virus 8 (HHV-8) (7).

Presentador: los exámenes iniciales del paciente al 
ingreso a urgencias se detallan en la Tabla 3.

Tabla 1. Paraclínicos de hospitalizaciones previas.

Paraclínicos previos al ingreso

Fecha Paraclínicos Resultado

16/06/21 Biopsia de piel de ala nasal Infiltrado intersticial de apariencia 
linfoide multifocal con núcleos 
aplanados que se extiende hasta 

zonas profundas.
Anti VIH Reactivo 46.9

07/07/21 VDRL No reactivo

FTA-ABS No reactivo

Anticuerpos HCV Negativo

Toxoplasma IgG IgM Negativos

09/07/21 Carga viral VIH 177337 cop/mL

Conteo CD4 6 cel/mm3

LCR Glucosa: 43 mg/dL, proteínas: 
56 mg/dL, VDRL no reactivo, 
GRAM sin gérmenes. KOH 

negativo, tinta china negativa, 
lactato: 0.8 mmol/L

11/07/21 Ag. urinario Histoplasma 
capsulatum

Negativo

14/07/21 Lavado bronquio-
alveolar

PCR-MTB negativo, KOH 
negativo

03/08/21 Carga viral CMV 613 copias/mL

PCE MTB en LCR Detectable, sensible a rifampicina 

28/10/21 Ag. Criptococo Negativo

Ag: Antígeno; CMV: Citomegalovirus; PCR:Reacción de cadena de polimerasa; MTB 
m Mycobacterium tuberculosis

Tabla 2. Conteo de CD4.

Conteo de CD4 Infección oportunista

<500 Tuberculosis, Neumonía bacteriana, Herpes zóster, 
Candidiasis orofaríngea, Salmonelosis no tifoidea, 
Sarcoma de Kaposi, Linfoma no Hodgkin

<200 Neumonía por Pneumocystis jirovecii, Ulceración crónica 
por herpes simple, Candidiasis esofágica, Diarrea por 
Isospora belli, Síndrome de desgaste por VIH, Demencia 
asociada al VIH

<100 Toxoplasmosis cerebral, Meningitis criptocócica, 
Criptosporidiosis, Microsporidiosis, Infección por 
citomegalovirus y complejo de Mycobacterium avium 
diseminado

<50 Infección por citomegalovirus, Complejo de 
Mycobacterium avium (MAC), Toxoplasma gondii

Fuente: Elaboración propia de los autores.

Tabla 3. Paraclínicos de ingreso.

Paraclínicos de ingreso (12/10/2021)

Paraclínico Resultado

Leucocitos 13400 mm3

Neutrófilos 12500 mm3

Linfocitos 340 mm3

Eosinófilos 0 mm3

Hemoglobina 7.7 g/dL

Hematocrito  24 g/dL

VCM 95 fL

HCM 30 pg/c

Plaquetas 140.000 mm3

Creatinina 1.6 mg/dL

BUN 41 mg/dL

Potasio 3.8 mEq/L

Sodio 135 mEq/L

Cloro 108 mEq/L

Ferritina 1690 ng/mL

Saturación de transferrina 13 %

Reticulocitos 0.24 %

VCM: Volumen corpuscular medio; HCM: Hemoglobina corpuscular media; BUN: 
Nitrógeno ureico



3

CORRELACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA   •   Síndrome constitucional

Acta Med Colomb 2024; 49
DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2024.3136

Además, se realizó una tomografía de tórax que mostró 
cambios significativos en comparación con imágenes previas 
(Figura 1), lo que llevó a una evaluación por neumología.

Las imágenes diagnósticas en pacientes con VIH y com-
promiso pulmonar inician usualmente con la radiografía de 
tórax en la cual los hallazgos pueden ser similares a los de 
pacientes inmunocompetentes (8); sin embargo, las carac-
terísticas de las lesiones son determinantes al momento de 
definir los estudios complementarios (Figura 2) y que con-
tribuyen al diagnóstico de acuerdo a si se trata de lesiones 
sólidas o muestran lesiones de ocupación alveolar difusa, 
se acompañan de derrames, atelectasias o disminución del 
volumen pulmonar; la localización permite orientar respecto 
a diferentes tipos de gérmenes causales y de allí poder definir 
si se puede tratar de un proceso infeccioso o maligno en 
pacientes con VIH (Figura 3).

Especialista

La tomografía pulmonar reveló la presencia de siete 
lesiones nodulares en el lado derecho y cinco en el lado 
izquierdo, con tamaños de aproximadamente entre 2-3.5 cm. 
Estas lesiones, especialmente apicales, han aumentado en 
tamaño y número en comparación con estudios anteriores. 
Dada la distribución peribroncovascular, el diferencial se 
debe enfocar en patologías infecciosas como aspergilosis, 
criptococosis y citomegalovirus (8). 

Además, se debe considerar la posibilidad de patologías 
neoplásicas asociadas al VIH, incluyendo diseminación, 
como el sarcoma de Kaposi en el cual típicamente se puede 
evidenciar el engrosamiento del intersticio peribroncovas-
cular, descrito en forma de llama, nódulos irregulares o mal 
definidos, engrosamiento de septos interlobulillares, que se 

Figura 1. Tomografía pulmonar. A. Tomografía tomada en la primera hospitalización tres 
meses antes.  B. Tomografía tomada al momento del ingreso.

Figura 2.  Estudios complementarios.

encuentran presentes secundario a las células tumorales o 
edema perilesional. También se puede documentar linfa-
denopatías y derrame pleural. También se debería buscar 
en la fibrobroncoscopia lesiones maculares rojo-purpúricas 
en las bifurcaciones bronquiales (9).

Presentador: en la evaluación por neumología se 
sugiere un diferencial amplio, destacando la necesidad 
de descartar sarcoma de Kaposi. Dado que los estudios 
moleculares y microbiológicos previos fueron negativos 
descartando cualquier tipo de infección oportunista, motivo 
por el cual se propone una biopsia en cuña de parénquima 
pulmonar.
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Figura 3. Diagnóstico diferencial de pacientes con VIH y compromiso pulmonar. (Fuente: Elaboración propia de los autores).

reporte de torACosCopIA
Nódulo subpleural violáceo con umbilicación pleural de 

aproximadamente 1 cm en el lóbulo inferior derecho, y un 
segundo nódulo violáceo de aproximadamente 2 cm cerca 
del hilio en el lóbulo medio, el cual no fue posible resecarse 
debido a su proximidad a los vasos.

desCrIpCIón MICrosCópICA de bIopsIA 
Los cortes de tejido pulmonar muestran infiltración por 

una neoplasia compuesta por elementos fusocelulares cor-
tos con moderado pleomorfismo y anisocariosis, formando 
pequeños haces alrededor de múltiples canales vasculares 
con endotelio prominente. Se observan varias mitosis sin 
necrosis. La celularidad neoplásica es positiva para HHV-
8 y CD34+, y negativa para AML, desmina, CK y S100. 
El tejido pulmonar adyacente no presenta alteraciones 
significativas.

Especialista

Con estos hallazgos histopatológicos, se confirma el 
diagnóstico de sarcoma de Kaposi. Los hallazgos clásicos, 
como las células fusiformes en la tinción de hematoxilina-
eosina, la proliferación vascular y la extravasación de gló-
bulos rojos, respaldan este diagnóstico que se constituye en 
la neoplasia definitoria de SIDA más frecuente (hombres: 
49%) (10). Los marcadores, CD34+ y la tinción para HHV-8 
excluyen otras patologías. Dado que el compromiso pul-
monar sugiere compromiso generalizado, el tratamiento se 
orienta a controlar la inmunodeficiencia junto con la terapia 
antiviral de alta intensidad. La terapia sistémica, idealmente 
con doxorubicina liposomal, se consideró apropiada (11). Si 
bien la evidencia ha demostrado que la tasa de supervivencia 

en pacientes con VIH y sarcoma de Kaposi es favorable, la 
supervivencia global será independiente de las complica-
ciones derivadas de la terapia antirretroviral, la presencia 
de recaídas tumorales, las complicaciones infecciosas y 
la respuesta inmunológica intrínseca del paciente. En este 
caso, el paciente fue dado de alta para continuidad de terapia 
antirretroviral por infectología y control y seguimiento por 
neumología, oncología y dermatología.

Presentador: Este es un caso que nos permitió realizar 
una extensa búsqueda de la literatura para evaluar el algorit-
mo diagnóstico del paciente con VIH en estadio avanzado 
y un síndrome constitucional asociado. 

Especialista

Reconocemos una vez más, la anamnesis como una he-
rramienta invaluable para acercarnos de manera precisa al 
diagnóstico correcto. Es esencial tener en cuenta las diversas 
formas de presentación clínica, para personalizar y ajustar 
el contexto, como en este caso, que se trata de un paciente 
con inmunosupresión severa multifactorial. 

Una de las principales consideraciones que se debe tener 
en cuenta al enfocar el caso de un paciente inmunocom-
prometido, es la epidemiología local. Los gérmenes más 
frecuentes que afectan a los pacientes inmunocompetentes, 
serán los principales agentes que infectan también a los 
pacientes inmunocomprometidos, sin desconocer la impor-
tancia que tiene en este escenario clínico la participación de 
gérmenes oportunistas. 

La infección por VIH se ha asociado estrechamente con 
un mayor riesgo de desarrollar diversos tipos de neoplasias, 
principalmente debido a la supresión sostenida del sistema 
inmunológico que reduce la capacidad del sistema inmuni-
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tario para controlar el crecimiento celular anormal. Entre 
estas, el sarcoma de Kaposi, el linfoma no Hodgkin y ciertos 
tipos de cáncer de piel se encuentran dentro de las causas 
mas prevalentes. La comprensión de las interacciones espe-
cíficas entre el VIH y las neoplasias hematolinfoides como 
de órgano sólido sigue siendo crucial para guiar estrategias 
de prevención, detección temprana y tratamiento en esta 
población vulnerable.
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