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Resumen 
 

Introducción: En el Ecuador existen aproximadamente 37.000 casos de VIH 

registrados hasta el año 2015. Esta enfermedad predomina en personas 

jóvenes por lo que es imperativo conocer las características de la 

enfermedad y como evitar su progresión. Muchos pacientes no son 

diagnosticados a tiempo, sino a través de la manifestación de una infección 

oportunista. Es por esto que se vuelve necesario conocer los patógenos más 

frecuentes en nuestro medio. Objetivo: Definir la tasa de mortalidad en 

pacientes infectados con VIH/SIDA asociadas a infecciones oportunistas en 

el Hospital Docente de Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontón en el periodo 

de Enero a Diciembre del año 2016. Materiales y métodos: Es un estudio 

descriptivo, observacional, transversal y retrospectivo en el cual se estudió 

toda la población atendida en el Hospital Docente de Especialidades Dr. 

Abel Gilbert Pontón afectada por dicha enfermedad. Resultados y 

Discusión: Se tomaron en cuenta 41 registros hospitalarios y  se comprobó 

la presencia de una infección oportunista en 26 casos al egreso hospitalario 

con una mortalidad del 46%. Conclusión: La mortalidad de los pacientes 

con VIH/SIDA causada por infecciones oportunistas es de 19 casos (46,3%) 

en este estudio. Se obtuvo una tasa de mortalidad de 2,20 por cada mil 

pacientes en relación a los egresos hospitalarios totales. Las infecciones 

oportunistas más frecuentes por aparato en orden descendente se 

encuentran las que afectan el aparato respiratorio, seguidos del sistema 

nervioso y finalmente aparato digestivo. 

 Palabras claves: 

VIH, SIDA, Infecciones oportunistas, Mortalidad, Tuberculosis, Cryptococcus 

spp. 
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Abstract 

 

Introduction: In Ecuador, there are approximately 37,000 cases of HIV 

registered up to 2015. This disease predominates in young people so it is 

imperative to know the characteristics of the disease and how to prevent its 

progression. Many patients are not diagnosed on time, but through the 

manifestation of an opportunistic infection. This is why it becomes necessary 

to know the most frequent pathogens in our community. Objective: Define 

the mortality rate in patients infected with HIV / AIDS associated with 

opportunistic infections in the Hospital Docente de Especialidades Dr. Abel 

Gilbert Pontón in the period from January to December 2016. Materials and 

methods: This is a descriptive, observational, cross-sectional and 

retrospective study in which the entire population attended in the Teaching 

Hospital of Specialties Dr. Abel Gilbert Pontón affected by this disease was 

studied. Results and Discussion: 41 hospital records were taken into 

account and an opportunistic infection was detected in 26 cases at hospital 

discharge with 46% mortality. Conclusion: Mortality of patients with HIV / 

AIDS caused by opportunistic infections is 19 cases (46.3%) in this study. A 

mortality rate of 2.20 per thousand patients was obtained in relation to total 

hospital discharges. The most frequent opportunistic infections by 

descending apparatus are those that affect the respiratory system, followed 

by the nervous system and finally the digestive system. 

Keywords: 

HIV, AIDS, Opportunistic infections, Mortality, Tuberculosis, Cryptococcus 

spp. 
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Introducción  

 

En el Ecuador existen aproximadamente 37.000 casos registrados de 

personas infectadas con el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) hasta 

noviembre del año 2015. La mayoría de la población se encuentra entre los 

20 y 39 años de edad.1 Los grupos de riesgo en donde existe un mayor 

número de casos son los hombres homosexuales con un 19%, las 

trabajadoras sexuales con un 3,2%, las personas privadas de libertad con un 

1,4%. Las relaciones sexuales no protegidas por métodos de barrera son la 

principal causa de infección, abarcando hasta un 99,52% de los casos.2 

Los pacientes infectados por VIH que no reciben tratamiento oportuno, junto 

con la inmunosupresión producida por la misma, tienen un mayor riesgo de 

contraer infecciones oportunistas producidas por bacterias, virus, hongos y 

protozoos. Mencionados agentes fueron una fuente importante de 

morbimortalidad antes del desarrollo de los tratamientos antirretrovirales de 

gran actividad (TARGA), los cuales han reducido la incidencia de manera 

significativa.3 

Las infecciones oportunistas, actualmente siguen siendo una complicación 

frecuente en aquellos pacientes que se hospitalizan por infección con VIH4, 

especialmente en países de escasos recursos, por lo que el enfoque 

terapéutico va dirigido a el uso de antimicrobianos, inmunizaciones y 

medidas de salud pública. 

En Ecuador se requiere actualmente contar con información sobre las 

causas de hospitalización de los pacientes con VIH y el comportamiento de 

las infecciones oportunistas que permita mejorar la práctica médica a través 

del diagnóstico temprano y del tratamiento profiláctico oportuno de esta 

condición y sus complicaciones.5 

Con este estudio se propone identificar las enfermedades infecciosas 

oportunistas más frecuentes, asociadas a la condición clínica de los 
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pacientes. Medir la tasa de mortalidad en el grupo de pacientes estudiados y 

su relación con las enfermedades oportunistas será el objetivo principal.   
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Hipótesis  

 

El 50% de los pacientes con diagnóstico de VIH/SIDA fallecen por alguna 

infección oportunista en el Hospital Docente de Especialidades Dr. Abel 

Gilbert Pontón. 

Objetivo General 

 

Definir la tasa de mortalidad en pacientes infectados con VIH/SIDA 

asociadas a infecciones oportunistas en el Hospital Docente de 

Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontón en el periodo de Enero a Diciembre 

del año 2016. 

Objetivos específicos  

 

1. Medir la mortalidad de los pacientes con VIH/SIDA causada por las 

infecciones oportunistas. 

2. Enlistar las infecciones oportunistas más frecuentes. 

3. Identificar los agentes etiológicos más frecuentes de las infecciones 

oportunistas en pacientes con VIH/SIDA. 
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Marco Teórico 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) fue por primera vez 

descrito entre hombres homosexuales en los Estados Unidos en 1981.6, 7  En 

las últimas tres décadas la epidemia del VIH ha crecido desmesuradamente 

convirtiéndolo en una de las peores del siglo 20. Más de 35 millones de 

personas8 han muerto a causa de esta patología, además del gran impacto 

social, cultural, demográfico, económico y político.  

A pesar del desarrollo de nuevos métodos diagnósticos que ayudan al 

control y evaluación de la epidemia, la profilaxis de infecciones oportunistas, 

la identificación y desarrollo de nuevas terapéuticas antirretrovirales y la 

prevención de la transmisión vertical, aún se ven opacados por la realidad de 

la magnitud de la pandemia  ocasionada por el VIH; la misma que sigue 

esparciéndose a nuevas áreas y se consolida en muchas otras como el 

territorio africano, principal afectado por esta enfermedad.  

El origen de la epidemia, aunque no ha sido confirmado en  su totalidad, 

tiene varias teorías: moleculares y clínicas. El SIDA fue reconocido recién 

como síndrome clínico en 1981 pero estudios indican que el VIH está 

presente en África Central desde 1900.9 Se cree que esta enfermedad pudo 

haber iniciado debido al contacto que ocurrió luego de la mejora de las vías 

de acceso y el transporte hacia esos sitios localizados y recónditos de África 

Central.10 

De acuerdo a estudios moleculares y de origen de la transmisión zoonótica, 

se cree que el VIH evolucionó de un Lentivirus, del Virus de 

Inmunodeficiencia en simios (VIS) que ha sido encontrado en algunas 

subespecies de monos en Bioko y algunas subespecies de chimpancés de 

Camerún.11,12 Esta teoría se ve apoyada por la similitud que existe entre 

ambos genomas del virus, VIH y VIS, la prevalencia del huésped natural y la 

asociación geográfica entre el hábitat natural del animal y la emergencia de 

casos humanos.12 
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No existe evidencia directa de una transmisión simio a humano, pero se 

infiere que pudo ocurrir por la conocida práctica de la caza de chimpancés 

para comer su carne sobre todo en África Occidental.13 

A nivel mundial existen dos cepas de VIH: 1, que se originó del VIS en 

simios y la cepa 2, que originalmente surgió de una cepa de VIS en monos 

mangabey o también conocidos como los monos del viejo mundo. El más 

prevalente de estas dos cepas es el VIH–1, considerada de peor pronóstico, 

ya que suele ser más resistente a la terapia antirretroviral y una historia 

natural más agresiva que el VIH–2.14-16  

El VIH–1 consiste de 4 diferentes grupos virales, por lo que el desarrollo de 

una vacuna efectiva resulta muy difícil. Los grupos M, N y O fueron 

transmitidos a través de un chimpancé a diferencia del P que es de un gorila. 

De estos 4 subtipos el principal es el grupo M ya que es considerada la cepa 

pandémica por su alta virulencia y capacidad de infección. A su vez el grupo 

M tiene 9 subdivisiones.17 Cada uno de estos subtipos son más o menos 

prevalentes en diferentes zonas geográficas a nivel mundial; por ejemplo y 

para nuestra importancia el subgrupo más prevalente en América Latina es 

el subtipo B de la cepa M del VIH-1. Al VIH-2 se le atribuye 

aproximadamente el 5% de todas las infecciones globales. 

En su cuarta década desde el primer caso reportado es evidente que el VIH 

es considerado una epidemia global, el cual se ha esparcido a todos los 

países del mundo y poblaciones. Su acelerado avance en países de escasos 

recursos es lo que más alarma a las autoridades sanitarias. Para el año 

2015 había en el mundo 36,7 millones de adultos y niños infectados con el 
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VIH, 2,1 millones de personas se infectaron en ese año y se le atribuyen 1,1 

millones de muertes al SIDA.18 

Si nos detenemos a analizar la epidemiología de la enfermedad, pareciera 

que la prevalencia general se ha estabilizado, sobre todo por el incremento 

de la supervivencia debido a la terapia antirretroviral. Cabe destacar, que en 

comparación al año 2001 la incidencia global cayó un 38% donde hubo 3,4 

millones de nuevos casos.18 

A pesar que tres cuartos de la población mundial infectada por VIH se 

concentran en la África subsahariana, nos vamos a concentrar en nuestra 

región. Sólo en América Latina y el Caribe, se reportó en el año 2015 que 

existen 2 millones de personas vivas e infectadas con el VIH, se dieron más 

de 100.000 nuevos casos, pero es una cifra que no ha cambiado desde el 

2010. Al SIDA se le atribuyen 50.000 muertes, aunque se reportó una 

reducción del 18% en los últimos 5 años. La cobertura terapéutica alcanzó al 

55% del total de las personas infectadas y se dieron 2.100 nuevas 

infecciones en niños.18 

Historia natural 

Desde el primer caso aislado descrito en 1981 de un paciente previamente 

sano con el único antecedente de tener relaciones sexuales con otro hombre 

que debutó como un sarcoma de Kaposi asociado a neumonía por 

Pneumocystis Carinii se han logrado muchos avances en el diagnóstico, 

tratamiento y prevención de este agente citopático.  
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Desde la introducción de la terapia antirretroviral en 1996 la mortalidad y 

hospitalizaciones por SIDA cayeron en un 60 a 80%.19 A pesar que aún no 

se descubre una cura definitiva, la historia natural de la enfermedad ha 

cambiado dramáticamente, aumentando la expectativa de vida 

significativamente de estos pacientes, casi a la par de la población general.20 

Las etapas de la historia natural de la infección por VIH se las puede resumir 

en las siguientes: 

 Transmisión viral 

 Infección aguda por VIH y seroconversión 

 Infección crónica por VIH 

o Asintomática 

o Sintomática temprana  

o SIDA con CD4<200 

o SIDA avanzado con CD4<50 

El método más frecuente por el cual sucede la transmisión viral, son las 

relaciones sexuales no protegidas, otras formas son debido a la exposición 

con sangre infectada, o la transmisión vertical.  

Se han descrito diferentes factores de riesgo para la infección del VIH entre 

los que encontramos, una carga viral alta, conductas sexuales de riesgo, 
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presencia de úlceras activas, falta de circuncisión, factores genéticos y del 

huésped.21-23 

La infección por VIH tiene diferentes etapas y fases. La infección temprana 

son los primeros 6 meses posterior al contacto con el virus y la infección 

aguda es la primera fase sintomática posterior a los 6 meses luego de la 

exposición. La infección temprana tiene varias etapas; si utilizamos la 

clasificación de Fiebig (Ver Tabla 1) son 6 fases que se diferencian por el 

intervalo de días y el resultado de las diferentes pruebas diagnósticas.24 Esta 

clasificación ha tomado gran importancia ya que sirve de orientación para el 

inicio oportuno de la terapia antirretroviral. La detección temprana de la 

infección por VIH se ha visto facilitada por los exámenes de cuarta 

generación que detectan el antígeno p24 antes de que ocurra la 

seroconversión.25, 26 

 

Tabla 1 Etapas Fiebig de la detección por infección del VIH 

Etapa Días de 
infección 

RNA 
VIH 

Antígeno 
p24 

Inmunoensayo Western Blot 

1 5 + - - - 

2 10 + + - - 

3 14 + + + - 

4 19 + +/- + Indeterminado 

5 88 + +/- + + (banda p31 
negativa) 

6 Periodo de 
ventana 

terminado 

+ +/- + + (banda p31 
positiva) 
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La presentación clínica de la infección aguda por VIH está caracterizada por 

linfoadenopatías, rash, mialgias, artralgias, cefalea y faringitis, aunque un 

gran porcentaje de los pacientes usualmente son asintomáticos. En esta 

etapa la replicación viral ocurre rápidamente, alcanzando niveles mayores a 

100.000 copias por mL y los linfocitos CD4 pueden caer transitoriamente. La 

presencia de síntomas y enfermedad por más de 14 días en esta etapa se 

correlaciona con una progresión más rápida a SIDA.28, 29 La seroconversión 

se refiere al desarrollo de anticuerpos detectables en suero contra los 

antígenos del VIH; la misma va depender de la respuesta inmunológica de 

cada paciente frente al virus.  

Luego de aproximadamente 6 meses posterior al contacto inicial con el VIH 

se logra el establecimiento de la carga viral, los CD8 citotóxicos juegan un 

papel fundamental en lograr este equilibrio para que no ocurra una caída de 

los CD4.30,31 Se ha logrado asociar el nivel de establecimiento de la carga 

viral con la progresión de la enfermedad en ausencia de una terapia 

antirretroviral.32 Se comprobó que pacientes con una mayor actividad de los 

CD8 citotóxicos tienen una progresión más lenta de la enfermedad y niveles 

de ARN viral más bajos. 

El periodo de la infección crónica por VIH es inmediatamente luego de la 

infección aguda, la seroconversión y finalmente el establecimiento de la 

carga viral plasmática. Este periodo en cual el virus no causa 

inmunosupresión severa puede mantenerse por años, en promedio tomará 8 

a 10 años para que el conteo de CD4 esté por debajo de las 200 células. 
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Durante la infección asintomática es donde la mayor cantidad de pacientes 

se encuentran y el único hallazgo clínico que se puede encontrar en ellos es 

la linfoadenopatía generalizada. La misma está definida como al menos dos 

o más nódulos contiguos y agrandados de tamaño por al menos 3 meses sin 

ninguna otra explicación.33 

A pesar que la mayoría de los pacientes permanecen en un estadio de 

infección crónica asintomática, gracias a los efectos de los antirretrovirales, 

también hay pacientes que cuando la inmunosupresión llega al conteo de los 

CD4 por debajo de 200 células por microlitro estos individuos pueden 

desarrollar síndromes clínicos. A medida que más descienden los niveles de 

CD4 más evidente se vuelve la sintomatología. Cabe destacar que, aunque 

no disminuyan por debajo de 200, entre 200 y 499 conteo de CD4 ya existen 

ciertos signos y presentaciones clínicas como, leucoplasia vellosa oral, 

reactivaciones de herpes zóster, neuropatía periférica, trombocitopenia 

idiopática, vulvovaginitis y displasia cervical.34 Cuando el conteo de CD4 

está por debajo de 200 se puede definir como SIDA y dependerá de cada 

paciente con la patología oportunista que pueda debutar. 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) se define como la 

infección crónica por VIH con la subsecuente depleción de CD4 (<200 

cel/microL) y la presencia de una entidad patológica definitiva de SIDA (Ver 

Tabla 2. Estadio clínico 4). El término de SIDA avanzado hace referencia a 

un contaje de CD4 por debajo de 50 células. La enfermedad definitoria de 
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SIDA son en su mayoría oportunistas ya que sólo ocurren en pacientes con 

inmunosupresión severa.  

Como ha sido expuesto previamente, hay suficiente evidencia a nivel 

mundial para considerar a la infección por VIH como un problema de salud 

global. El mismo que con un inicio abrupto de una transmisión vertiginosa ha 

ido decayendo con el pasar de los años. A pesar de los esfuerzos por 

contener la aparición de nuevos casos, son los nuevos fármacos y estadios 

de detección temprana las herramientas actuales para la lucha contra esta 

enfermedad. 

 

Tabla 2. Estadios clínicos del VIH/SIDA en adolescentes y adultos con 

diagnóstico de infección según la Organización Mundial de la Salud 

Etapa clínica I 

Sin síntomas  

Linfadenopatía generalizada persistente 

Etapa clínica II 

Pérdida de peso sin causa aparente, menor del 10% del peso medido 

Infecciones a repetición del tracto respiratorio: Rinosinusitis, otitis media y 

faringoamigdalitis 

Herpes Virus Zóster 

Ulceraciones de la cavidad oral a repetición  

Erupción pruriginosa papular 

Onicomicosis  

Dermatitis seborreica 

Etapa clínica III 

Severa pérdida de peso inexplicable, mayor al 10% del peso medido 

Diarrea crónica sin causa aparente de más de 30 días 

Alza térmica persistente por encima de 37.6 °C durante más de un mes de 
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causa desconocida 

Candidiasis oral 

Leucoplasia vellosa oral 

Enfermedad Pulmonar Tuberculosa  

Infecciones causadas por bacterias tales como: neumonía, empiema, 

piomiositis, infección ósea o articular, meningitis o bacteriemia 

Gingivitis ulcerativa necrotizante aguda, gingivitis o periodontitis 

Anemia inexplicable (<8g/dl), neutropenia (<0.5 x 109 por litro) 

Etapa clínica IV 

Síndrome Consuntivo o de Wasting  

Infección por Pneumocystis Jiroveci  

Infección crónica por virus herpes simple localizado en labios, área genitales 

o anorrectal de más de 30 días de evolución 

Candidiasis en tracto gastrointestinal o respiratorio 

Tuberculosis diseminada 

Infección por virus herpes 8 o Sarcoma de Kaposi 

Infección por citomegalovirus, toxoplasmosis, criptococosis extrapulmonar.  

Encefalopatía por VIH 

Leucoencefalopatía multifocal progresiva 

Infección por Cryptosporidium (con diarrea) 

Cystoisosporiosis crónica 

Infección fúngica diseminada (coccidiomicosis o histoplasmosis) 

Infección recurrente de Salmonella no tifoidea 

Linfoma cerebral asociado al VIH 

Cáncer cérvix uterino invasivo o atípico 

Infección por Leishmania diseminada atípica 

Enfermedad renal simétrica asociada al VIH o cardiomiopatía sintomática 

asociada al VIH 
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Infecciones oportunistas 

Las infecciones oportunistas son la principal causa de muerte en pacientes 

que no tienen acceso a la terapia antirretroviral o que a pesar de la misma la 

virulencia del virus haya progresado lo suficiente para causar SIDA.36 En la 

actualidad la mejor estrategia de estas enfermedades es la profilaxis 

antibiótica de acuerdo a ciertos parámetros y conociendo las infecciones 

endémicas de cada región por lo que es necesario para mejorar la práctica 

clínica diaria conocer cuáles son estas patologías. En países similares al 

nuestro, debido a la ubicación geográfica como Brasil y Perú las tres más 

frecuentes son la tuberculosis, la neumonía y la infección por toxoplasma.37 

El VIH ha tenido un efecto importante sobre la epidemiología de la 

tuberculosis, sobre todo en países de escasos recursos como es el caso del 

nuestro, donde la prevalencia de tuberculosis latente puede ser muy alta.38-40 

La inmunosupresión causada por el VIH puede reactivar el bacilo 

tuberculoso. Se estima que a nivel mundial el 13% de las muertes por SIDA 

se atribuyen a la infección por tuberculosis41, aunque en nuestro medio se 

estima que este porcentaje puede llegar a cifras más elevadas. 

El diagnóstico temprano de tuberculosis latente es fundamental para la 

prevención de la enfermedad en pacientes con VIH. La tuberculosis latente 

se produce por la inhalación del bacilo tuberculoso, que usualmente persiste 

inactivo toda la vida en el huésped, a menos que se presenten las 

condiciones necesarias para la reactivación del mismo, como es el caso de 

las personas infectadas con VIH. Estos pacientes pueden tener una 
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progresión rápida a tuberculosis sintomática o permanecer latente, pero 

transmisibles.42 

Los factores de riesgo para progresión de la enfermedad latente a activa son 

varios, y pueden ser: una placa de tórax anormal, contacto directo con un 

caso de tuberculosis activa, una prueba de tuberculina positiva, vivir en 

países endémicos, RNA de VIH detectable y conteo de CD4 menor a 200.43 

La toxoplasmosis es la patología del sistema nervioso central más frecuente 

en pacientes con SIDA que no reciben terapia antirretroviral44, la infección 

tiene una distribución mundial, con mayor prevalencia en países de escasos 

recursos, y está causada por el parásito intracelular Toxoplasma Gondii. 

Ocurre sólo en pacientes inmunocomprometidos ya que la mayoría de la 

población va a permanecer asintomática con una infección latente de por 

vida. En pacientes con SIDA la reactivación suele ocurrir cuando el contaje 

de CD4 ha caído por debajo de las 100 células/microL, por lo que se 

recomienda realizar una adecuada profilaxis.45 

La probabilidad de desarrollar una reactivación de la enfermedad en 

pacientes con SIDA avanzado es del 30% y que no estén recibiendo una 

terapia antirretroviral y profiláctica efectiva.46 Esta reactivación con 

frecuencia se acompaña de signos y síntomas del sistema nervioso central, 

como cefalea y déficit motor. La fiebre no es característica a diferencia de los 

estados epilépticos por las lesiones ocupativas que ocasiona el parásito, 

además de cambios en el estado de conciencia. Otros signos y síntomas de 
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la enfermedad pueden ser manifestaciones extracerebrales como la 

neumonitis y la coriorretinitis. 
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Materiales y Métodos  
 

Nivel de investigación:  
 

Investigación de tipo descriptivo 

Tipo de investigación: 
 

Análisis observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo. 

Diseño de investigación:  
 

 Estudio basado en cálculo de prevalencia  

La presente investigación se efectuó en el Hospital Docente de 

Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontón de Guayaquil, en un tiempo de 12 

meses entre el 1 de enero de 2016 al 31 de diciembre de 2016, donde se 

tomaron en cuenta pacientes admitidos con diagnóstico de VIH/SIDA al área 

de emergencia, consulta externa y hospitalización, se recolectó los datos de 

estos pacientes mediante su diagnóstico determinado por el sistema de 

Clasificación Internacional de Enfermedades en su décima edición conocida 

por sus siglas CIE-10, en lo que respecta a nuestro estudio  corresponde a la 

Enfermedad por Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), resultante en 

enfermedades infecciosas y parasitarias CIE10-B20. 

Población objeto de estudio y sujetos de estudio 
 

 Los pacientes que integraron nuestro estudio fueron conformados por 

41 registros de historias clínicas únicas de los pacientes ingresados al 
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hospital con diagnóstico de Enfermedad por Virus de Inmunodeficiencia 

Humana (VIH), resultante en enfermedades infecciosas y parasitarias CIE10-

B20. El tamaño del universo fue de 41 registros, por lo que no se necesitó 

muestreo debido al reducido universo. 

Criterios de Selección 

Criterios de inclusión: 
 

 Diagnóstico de VIH/SIDA por medio de test confirmatorios 

 Enfermedad por Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), resultante 

en enfermedades infecciosas y parasitarias CIE10-B20 

 Pacientes de cualquier edad 

 Pacientes de ambos sexos 

 Pacientes con diagnóstico de enfermedad infecciosa oportunista 

Criterios de exclusión: 
 

 Pacientes con otra patología inmunosupresora de base 

 Pacientes con recuento de CD4 mayor a 500 células/microL 
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Operacionalización de las variables 
 

En las historias clínicas tuvimos acceso a toda la información donde nos 

basamos en: número de historia clínica de los pacientes, edad, género.  Los 

siguientes valores de laboratorio: Recuento de CD4. Esquema terapéutico 

TARGA u otro que recibe el paciente. Diagnóstico especifico de la infección 

oportunista por la que el paciente consulta al centro hospitalario y 

mortalidad. 

 

Tabla 3. Variables Del Estudio 

NOMBRE SUBDIMENSIÓN 
TIPO DE 

VARIABLE 
INDICADOR 

EDAD Número Cuantitativa Historia clínica 

DÍAS DE 
ESTANCIA 

Número Cuantitativa Historia clínica 

SEXO 
Masculino 
Femenino 

Cualitativa Historia clínica 

INFECCIÓN 
OPORTUNISTA 

SI 
NO 

Cualitativa Historia clínica 

MORTALIDAD 
SI 

NO 
Cualitativa Historia clínica 

 

La información de los registros de historias clínicas y de exámenes de 

laboratorio fueron recolectados del sistema hospitalario Oracle-Hosvital y 

para su almacenamiento en una hoja de cálculo de Excel 2016 para su 

posterior análisis e interpretación.  
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Consideraciones éticas  
 

El equipo que conformó parte de este estudio, firmó una Declaración 

Juramentada de confidencialidad ante Notario Público del Estado 

Ecuatoriano, en la misma se establecieron cláusulas de confidencialidad 

entre el Hospital y los autores, por tales razones se preserva los datos de los 

pacientes y se compromete a no revelar información y material de carácter 

sensible a la que tuvieron acceso durante el desarrollo de la investigación. 
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Resultados  
 

En cuanto a los resultados del estudio de un total de 41 registros ingresados 

con diagnóstico de infección por VIH se presentaron 29 pacientes 

masculinos lo que corresponde al 70,7 % del universo estudiado, la edad de 

los sujetos de estudio fue en promedio de 41 años con un rango variable de 

entre 2 y 73 años. Del total estudiado, al ingreso tuvieron algún diagnóstico 

relacionado a infección oportunista 14 sujetos (34,1%) mientras que al 

egreso 26 sujetos (63,4%) cumplieron dicha característica; en promedio se 

tuvo una estancia intrahospitalaria de 25 días con un rango de entre 1 a 103 

días y una mortalidad de 19 casos correspondientes a un 46,3% del universo 

incluido. (Ver Tabla 4) 

Tabla 4. Características de la población estudiada 

Número 41 

Sexo Masculino 29 (70,7%) 

Femenino 12 (29.3%) 

Edad 41 (2-76) 

Diagnóstico de ingreso 

por patología infecciosa 

14 (34,1%) 

Diagnóstico de egreso 

por patología infecciosa 

26 (63,4%) 

Mortalidad 19 (46.3%) 

Días de estancia 25 (1-103)  

Base de datos del Hospital Docente de Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontón. Autores: Bill 
Villacís Castillo y Jack Villacís Castillo 
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La mortalidad dentro del estudio fue dividida de acuerdo al tiempo 

transcurrido desde el ingreso siendo 1 (5,4%) la ocurrida antes de las 48 

horas y el resto 18 (94,6%) luego de este periodo. 

En cuanto a los diagnósticos de egreso, se los clasificó posteriormente 

dentro de los aparatos y sistemas corporales afectados, siendo el más 

frecuente el aparato respiratorio, 13 casos correspondientes al 50% del total 

de eventos. El siguiente en orden descendente es el sistema nervioso con 9 

casos (34,6%), seguido posteriormente por el sistema digestivo con 2 casos 

(7,6%) y finalmente el aparato genitourinario y piel con 1 evento cada uno 

(3,8%). En cuanto a los agentes asociados a estos cuadros infecciosos 

destacaron el Mycobacterium tuberculosis con un total de 12 casos (46,1%) 

y el Cryptococcus spp. con 3 eventos (11,5%). (Ver Tabla 5) 

Tabla 5. Infecciones de acuerdo a sistema/aparato afecto 

Aparato/Sistema N % M. 

tuberculosis 

% Cryptococcus 

spp. 

% 

Nervioso 9 34,6 4 15,3 3 11,5 

Respiratorio 13 50 8 30,7 0 0 

Cardiovascular 0 0 0 0 0 0 

Digestivo 2 7,6 0 0 0 0 

Genitourinario 1 3,8 0 0 0 0 

Piel 1 3,8 0 0 0 0 

TOTAL 26 100 12 46,1 3 11,5 

Base de datos del Hospital Docente de Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontón. Autores: Bill 
Villacís Castillo y Jack Villacís Castillo. 
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Adicionalmente a los microorganismos descritos anteriormente se 

presentaron 2 casos (7,7%) de neumonía por Pneumocystis jiroveci, 2 

(7,7%) infecciones conjuntas de VIH con sífilis y 1 (3,8%) caso de 

neuroinfección por Toxoplasma Gondii. 
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Discusión 
 

La infección por VIH predomina en el sexo masculino y el grupo etario con 

mayor prevalencia de la enfermedad es el de 20-50 años, con un promedio 

de edad de 41 años, siendo los casos de menores de edad principalmente 

por transmisión vertical.8,19,35 En cuanto a las etiologías más frecuentes de 

infecciones oportunistas en nuestra población estudiada el M. Tuberculosis, 

es el que encabeza la lista, seguido por las infecciones por Cryptococcus y 

Toxoplasma Gondii; resultados comparados a las estadísticas de otros 

países con condiciones socioeconómicas y geográficas similares.37,38,40,45 La 

estancia hospitalaria depende de varios factores, como el acceso a servicios 

de salud, el tiempo de diagnóstico de SIDA, el antecedente de 

hospitalizaciones previas y el uso o no de terapia TARGA. 

En cuanto a la mortalidad en la población estudiada fue mayor a la esperada 

en relación a otros grupos probablemente debido a factores asociados a la 

adherencia en la terapia y al retraso del paciente en acudir en busca de 

atención médica.49, 50 

Como podemos comprobar al relacionar nuestras cifras con las encontradas 

por otros grupos de estudios como el realizado en el Hospital Universitario 

de Neiva, Colombia, 2007-2012 se encontró que la población que tenía 

mayor porcentaje de infectados por VIH al igual que este estudio era el sexo 

masculino con 72,7%, la edad promedio fue de 38 años y una mortalidad 

hospitalaria del 13%51, mientras que la nuestra fue 46,3%. Y si comparamos 

nuestro estudio al realizado en el Hospital Vargas de Caracas en el año 
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2005-2006, también se demostró que el sexo masculino predominó en 

relación al femenino representado por el 59,04%, y que el 44,4% de los 

pacientes con infecciones oportunistas correspondía a una patología 

respiratoria y el 31,88% a infecciones del SNC, y que el agente causal que 

estaba involucrado con mayor porcentaje era el Mycobacterium Tuberculosis 

con un 24,64%52 y la de este estudio estuvo representado por el mismo 

agente causal con un 46,1%. 

La ventaja del presente estudio nos permite identificar los principales 

agentes causales relacionados con infecciones oportunistas en pacientes 

con diagnóstico de VIH/SIDA, de esta manera nos orienta a tomar las 

medidas preventivas para disminuir la incidencia de presentación de estas 

enfermedades infecciosas oportunistas y a la vez contribuir a la disminución 

de la tasa de mortalidad en nuestro medio, teniendo en cuenta que gran 

porcentaje de la población fallece a causa de alguna infección oportunista. 

Es importante tener en cuenta que el tratamiento con TARGA,  contribuye a 

la prolongación de la expectativa de vida en estos pacientes y disminuye la 

presentación de infecciones. 

La principal desventaja de esta investigación es la limitada población de 

estudio, debido a que no todos los pacientes acuden al Hospital Docente de 

Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontón.  
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Conclusiones 
 

La mortalidad de los pacientes causada por enfermedades oportunistas es 

de 19 casos (46,3%) de los pacientes hospitalizados por VIH y se obtuvo 

una tasa de mortalidad de 2,20 por cada mil pacientes en relación a los 

egresos hospitalarios totales. Las infecciones oportunistas más frecuentes 

por aparato en orden descendente se encuentran las que afectan el aparato 

respiratorio, seguidos del sistema nervioso y finalmente el aparato digestivo. 

Los agentes etiológicos de acuerdo a la frecuencia son Mycobacterium 

tuberculosis, Cryptococcus spp y Pneumocystis jiroveci. 
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Recomendaciones 
 

Los autores de este trabajo de investigación conocen de los límites del 

mismo por la metodología implementada. Por lo que recomiendan se realice 

un estudio a mayor escala, en diferentes ciudades y regiones del Ecuador, 

que sea prospectivo para conocer la prevalencia de las infecciones 

oportunistas y el impacto de acuerdo a las características demográficas de la 

población.  
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