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hace más patente tras las descripción
reciente de 7 nuevas especies del gé-
nero Acinetobacter5, aisladas de me-
dio ambiente y que podrían teóri-
camente en el futuro provocar casos
esporádicos o brotes de infección hu-
mana sobre todo en el ámbito hospita-
lario.
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Síndrome de reconstitución inmune 
en pacientes con infección VIH. Estudio
prospectivo de una serie de casos

Sr. Editor: Se denomina síndrome
de reconstitución inmune (SRI) el em-
peoramiento clínico paradójico que
experimentan algunos pacientes in-
fectados por el VIH, tras iniciar el tra-
tamiento antirretroviral de gran acti-
vidad (TARGA) como consecuencia de
la restauración de su capacidad para
aumentar la respuesta inmune frente
a antígenos infecciosos y no infeccio-
sos1-4. Son escasos los estudios so-
bre el SRI en nuestro país. El objetivo
del presente trabajo es describir las
características epidemiológicas y clí-
nicas de una serie de pacientes in-
fectados por el VIH que, tras iniciar
TARGA, presentaron SRI. Se realizó
un estudio prospectivo de todos los pa-
cientes adultos con infección por el
VIH que iniciaron TARGA como nai-
ve o como rescate en el Hospital Costa
del Sol desde agosto de 2003 hasta
agosto del 2004 y presentaron SRI
según los criterios diagnósticos de
French5. De cada paciente se recogie-
ron los siguientes datos de acuerdo
con un cuestionario previamente dise-
ñado: demográficos, conducta de ries-
go, coinfección por virus de la hepati-
tis C, número de linfocitos CD4 previo
y posterior al TARGA, pauta adminis-
trada de TARGA, número de pautas
anteriores, tiempo hasta la presenta-
ción de la clínica, infección oportunis-
ta (IO) o proceso autoinmune asociado
al SRI y tratamiento y evolución pos-
terior del cuadro. 

Durante el período del estudio ini-
ciaron TARGA 108 pacientes, de los

que 7 presentaron SRI (6,5%) La ta-
bla 1 muestra las características de
los pacientes que presentaron episo-
dios de SRI. La edad media fue de
37 años y el tiempo medio de evolu-
ción de la infección VIH de 10 años.
Existió variabilidad en la pauta de
TARGA indicada. En 6 de los 7 casos
(85%) los CD4 basales eran � 50 cél./�l
y sólo un paciente (14%) tenía CD4 ba-
sales > 200 cél./�l. En todos los casos
existía una IO de diagnóstico reciente
(en las semanas previas) cuyo trata-
miento se inició simultáneamente en
6 de los 7 casos junto con el TARGA y
cuyo diagnóstico más frecuente fue la
infección por micobacterias. Los sín-
tomas comenzaron tras una media de
4 semanas (rango 2-8) del inicio del
TARGA, y se mantuvo éste en todos
los pacientes. La clínica se resolvió en
entre 2 y 5 semanas tras su inicio, tra-
tándose con corticoides 4 casos y an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE)
un caso. 

La incidencia del SRI en la literatu-
ra médica se basa en estudios retros-
pectivos y varía entre el 10 y el 25%2,6.
Presentamos un estudio prospectivo
en el cual de 107 pacientes que inician
nuevo TARGA 7 (6,4%) desarrollaron
SRI. En el único estudio amplio publi-
cado en nuestro país, si bien retros-
pectivamente, se describe una inci-
dencia similar7. El SRI suele aparecer
en pacientes gravemente inmunode-
primidos (CD4 < 50 cél./�l), frecuente-
mente existe IO cercana en el tiempo,
comienza generalmente en entre 2 y
8 semanas tras el inicio del TARGA y
se caracteriza por un empeoramiento
clínico paradójico a pesar una mejoría
de los marcadores de evolución de

TABLA 1. Características de los episodios de síndrome de reconstitución inmune

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5 Caso 6 Caso 7

Edad/sexo 37 � 36 � 36 � 37 � 39 � 35 � 40 �

Contagio ADVP ADVP ADVP Sexual ADVP ADVP ADVP

VHC Sí Sí Sí No Sí Sí Sí

Año de diagnóstico VIH 1996 2001 2000 2003 1987 1990 1994

N.º TARGA previos 5 1 0 0 8 9 2

CD4 inicio/posterior 50/120 14/132 13/177 10/48 7/30 20/72 130/396

CV inicio/posterior 1.000.000/195 180.000/< 50 2.950.000/< 50 218.000/577 2.410.000/2600 184.000/350 187.000/1300

TARGA D4T + 3TC + EFV TRIZ + EFV DDI + 3TC + EFV COMB + EFV COMB + LOP COMB + EFV COMB + LOP

Causa TBC diseminada MAI previo TBC diseminada PCP previa TBC diseminada TBC ganglionar Hepatonecrosis
previa previa por VHB

N.º de semanas tras 
la aparición TARGA 2 8 6 4 2 3-4 4

Evolución Ingreso Ingreso Ingreso Ingreso Ingreso Ingreso Ingreso
Corticoides Mejoría AINE Corticoides Corticoides Corticoides Mejoría
Mejoría Mejoría Mejoría Mejoría Mejoría

ADVP: adicto a drogas vía parenteral; TBC: tuberculosis; MAI: Micobacterium avium intracellulare; PCP: neumonía por Pneumocystis jiroveci; VHB:
virus hepatitis B; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.
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la infección VIH2,4,5,8. En esta serie el
85% de pacientes presentaban CD4
basales � 50 cél./�l, y, tras iniciar
TARGA, desarrollaron diversas mani-
festaciones clínicas. Destaca la reapa-
rición de fiebre elevada e inexplicable,
las cuales coincidieron con dramáti-
cos ascensos de CD4 y descensos de la
carga viral. Las micobacterias, tal
como ocurrió en nuestra serie, son las
IO más frecuentemente asociadas al
SRI, si bien se ha descrito en múlti-
ples infecciones y con procesos no
infecciosos4,5. De los 7 paciente 6 ini-
ciaron TARGA simultáneamente al
tratamiento de la infección oportunis-
ta. La proximidad en el tiempo entre
ambos tratamientos, más en paciente
gravemente inmunodeprimido se ha
asociado a mayor riesgo de SRI9. En
general, dado que el SRI no suele ser
una complicación aguda, se recomien-
da tratar la IO e iniciar/mantener el
TARGA excepto en pacientes con tu-
berculosis en los que algunos autores
aconsejan diferirlo 4-8 semanas10. No
existen ensayos clínicos acerca del tra-
tamiento del SRI si bien hay descrita
mejorías con AINE y corticoides2,4, tal
como sucedió en nuestros pacientes.
Se recomienda tratamiento sintomáti-
co/AINE en casos leves-moderados y
reservar esteroides para aquellos gra-

ves o con manifestaciones prolongadas
en el tiempo (como sucede con la fie-
bre), manteniéndose hasta resolución
clínica y en casos de compromiso vital
se debe interrumpir el TARGA. Debe
considerarse el SRI en cualquier pa-
ciente infectado por el VIH que pre-
senta un empeoramiento clínico para-
dójico tras iniciar un nuevo TARGA,
sobre todo si está gravemente inmu-
nodeprimido, presenta IO cercana en
el tiempo y tiene un rápido ascenso de
CD4 y descenso de carga viral.
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