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RESUMEN

La infección por virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y el lupus eritematoso sistémico (LES) tienen un gran
número de hallazgos clínicos y serológicos comunes. La coexistencia del lupus eritematoso sistémico y la infec-
ción por VIH en un mismo paciente es rara, se han encontrado escasos reportes en la literatura sobre esta aso-
ciación. Los pacientes con lupus eritematoso sistémico pueden tener reacciones falsas positivas a pruebas de
ELISA para VIH con una frecuencia reportada de 0 a 45%, dependiendo del kit de laboratorio utilizado. La impor-
tancia de establecer un diagnóstico correcto de si existe sólo una de las dos enfermedades o ambas se refleja en
las decisiones terapéuticas. Presentamos el caso de un paciente con lupus eritematoso sistémico y sospecha de
infección por VIH debido a factores de riesgo y una prueba de ELISA para VIH positiva que resultó falsa.
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ABSTRACT

Human immunodeficiency virus (HIV) infection and systemic lupus erythematosus (SLE) have a large number of
clinical and serologic features in common. The coexistence of SLE and HIV infection is still rare and there are only
few reports in the literature of this association. False-positive HIV ELISA test results commonly occur in patients
with systemic lupus erythematosus. The frequency reported varies between 0% and 45% and depends on the
test kit used. The importance of establishing a correct diagnosis is reflected in the therapeutic decisions. We
present the case of a patient with systemic lupus erythematosus and suspicion for HIV infection due to factors of
risk and HIV ELISA test positive, that finally was false positive.
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INTRODUCCIÓN

El lupus eritematoso sistémico (LES) es el prototi-
po de las enfermedades autoinmunes de etiología
desconocida con un espectro clínico muy amplio
asociado a la presencia de autoanticuerpos con hi-
peractividad de linfocitos T y B. Afecta con mayor
frecuencia a mujeres entre 15 y 40 años de edad

(proporción hombre:mujer de 5:1) y se calcula una
prevalencia en la población general de 122/100,000
individuos.1,2

Por otro lado, la infección por el virus de inmuno-
deficiencia humana (VIH) suele ser más frecuente en
hombres jóvenes con un mayor riesgo entre homo-
sexuales, usuarios de drogas parenterales y de
“crack”. El VIH causa reducción en la cifra de linfoci-
tos T CD4, lo que produce una inmunosupresión que
favorece la presencia de infecciones, sobre todo por
gérmenes oportunistas, y el desarrollo de algunas
neoplasias. Se calcula que cerca de 42 millones de
personas en el mundo están infectadas.3
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A pesar de ser enfermedades frecuentes, la co-
existencia del LES y la infección por VIH en un
mismo paciente es rara, se han encontrado esca-
sos reportes en la literatura de esta asociación
(29 casos a la fecha).4 La infección por VIH y el
LES tienen un gran número de hallazgos clínicos
y serológicos comunes como son fiebre, linfade-
nopatía, eritema y afecciones renal, hematológica
y neurológica, entre otras. El diagnóstico diferen-
cial entre las dos enfermedades en algunas oca-
siones puede ser difícil, pues se ha reportado la
presencia de anticuerpos antinucleares (ANA) en
pacientes con VIH y pruebas falsas-positivas de
ELISA para VIH en pacientes con LES.5 La impor-
tancia de establecer el diagnóstico correcto se
basa en que el tratamiento para estas patologías
es diametralmente opuesto. Además de que el
uso de inmunosupresores puede favorecer la acti-
vidad por VIH y acelerar el paso a SIDA y, por
otra parte, el uso de antirretrovirales favorece la
actividad lúpica. Presentamos el caso de un pa-
ciente en el que inicialmente se sospechó una in-
fección por VIH por presentar factores de riesgo y
cuadro clínico compatible, así como una prueba
ELISA positiva para VIH, en el que finalmente se
estableció el diagnóstico de LES con prueba falsa
positiva para VIH.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Hombre de 28 años de edad con hábitos tabáquico y
alcohólico positivos; antecedentes de inhalación de
cocaína y uso de marihuana. Heterosexual promiscuo.

Inició su padecimiento actual en agosto del
2005, al presentar evacuaciones diarreicas sin
moco ni sangre, acompañadas de fiebre no cuanti-
ficada de predominio vespertino, precedida de es-
calofríos. Pérdida de peso de 8 kg en cinco me-
ses. Se le diagnosticó salmonelosis en medio pri-
vado y recibió tratamiento no especificado con
desaparición de la sintomatología. Dos semanas
después presentó oliguria e hipercromuria y sín-
drome de retención hídrica manifestado inicial-
mente con edema bimaleolar, blando, blanco no
doloroso de predominio vespertino que cedía con
el reposo y edema bipalpebral matutino, con pro-
gresión a anasarca y ascitis importante. Además
poliartritis simétrica asociada a limitación funcio-
nal clase IV. Astenia, adinamia y caída fácil de
cabello. A su ingreso en enero del 2006 tenía ana-
sarca, derrame pleural derecho de 90%, y ascitis.
Hipertenso (170/90 mm Hg) y con fiebre de 39 oC.

Se inició tratamiento con diuréticos, paracentesis
y toracocentesis evacuadora y diagnóstica. Se
administró antibiótico para infección de vías urina-
rias, antihipertensivos y medidas generales, sin
mejoría.

Laboratorio: disminución de la función renal con
depuración de creatinina de 65.4 mL/minuto, eleva-
ción de azoados con urea de 128 mg/dL y creatini-
na de 1.5 mg/dL. Proteinuria de 576 mg/día, y se-
dimento urinario con eritrocituria de 40-42 por cam-
po y cilindros granulosos escasos. Además hipoal-
buminemia de 1.3 g/dL e hiperuricemia de 13.9.
Hipercolesterolemia de 213 mg/dL e hipertrigliceride-
mia de 462 mg/dL. Leucopenia de 2,600, neutrope-
nia de 1,430, linfopenia de 940, anemia normocítica
y normocrómica con hemoglobina de 10.5 mg/dL.
Cultivos de líquidos de ascitis y pleural sin desa-
rrollo, BAAR negativo y ADA negativo. Prueba de
VIH por ELISA positivo. Anticuerpos antinucleares
(ANA) positivos 1:1,280 UI/mL con patrón homogé-
neo, anticuerpos antiADN nativo positivos 240 UI/
mL (0-30), anticuerpos antiSM positivos e hipocom-
plementemia con C3 y C4 bajos.

El paciente reunía criterios de clasificación del
Colegio Americano de Reumatología (ACR) para lu-
pus eritematoso sistémico basado en poliartritis, ne-
fropatía, leucolinfopenia en más de dos determinacio-
nes, serositis, ANA positivos y antiSM y antiADN po-
sitivos; pero debido a la positividad del ELISA para
VIH no se inició el tratamiento con inmunosupreso-
res ni pulsos de metilprednisolona hasta confirmar el
diagnóstico de infección por VIH y sólo se inició tra-
tamiento con prednisona a 0.5 mg/kg/día.

La función renal del paciente continuó deteriorán-
dose con un filtrado glomerular de 6.27 mL/minuto,
urea de 190 mg/dL y creatinina de 4.9 mg/dL.

Se realizó una nueva determinación de VIH me-
diante ELISA que se reportó negativo; el Western
Blot se reportó indeterminado. La reacción en cadena
de la polimerasa (PCR) del ARN del HIV-1 resultó ne-
gativa, con lo cual se descartó la presencia de infec-
ción por VIH. Se repitieron los exámenes de autoan-
ticuerpos que reportaron ANAS con patrón homogé-
neo de 1:5,120, antiADN y antiSM positivos.

El diagnóstico objetivo fue de LES con actividad
renal, articular y hematológica con Mex-SLEDAI de
12 y con reacción falsa positiva para VIH por ELISA.
Se inició tratamiento con tres pulsos de metilpredni-
solona y pulsos mensuales de ciclofosfamida con un
retraso de casi 20 días.

Se tomó biopsia renal que reportó glomerulonefritis
proliferativa difusa (clase IV de la OMS) con depósi-
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tos de inmunocomplejos en los capilares glomerula-
res (granulares y subendoteliales).

Su evolución fue tórpida, con mejoría parcial pos-
terior a primer pulso de ciclofosfamida y recaída en
la función renal que ameritó otros tres pulsos de me-
tilprednisolona, continuando con prednisona 1 mg/kg/
día y se agregó al tratamiento azatioprina 100 mg/día
y cloroquina 150 mg/día con mejoría. Se recuperó la
función renal, con diuresis normal, sin edema, azoa-
dos normales, control de la hipertensión arterial, pro-
teinuria residual, sin sedimento activo, sin ascitis ni
derrame pleural. Fue egresado a su domicilio con se-
guimiento en consulta externa.

DISCUSIÓN

Las manifestaciones iniciales de la infección por
VIH y de las enfermedades del tejido conectivo
suelen ser inespecíficas y pueden mimetizarse en-
tre ellas, por lo que el diagnóstico diferencial puede
ser difícil de realizar. A pesar de que en el LES las
infecciones son comunes, la coexistencia de esta
enfermedad con una infección por VIH es muy
rara. Hasta el 2002, en la literatura se han reporta-
do 29 casos de asociación de LES con infección
por VIH; de éstos, sólo en dos casos el diagnósti-
co fue simultáneo y únicamente 18 de los casos
reunieron criterios suficientes del ACR para clasifi-
cación de LES.4,6 La importancia de establecer el
diagnóstico correcto de si existe sólo una de las
dos enfermedades o ambas se refleja en las deci-
siones terapéuticas. Existen varios casos reporta-
dos en los que la inmunosupresión (disminución de
CD4+) asociada a la infección por VIH mejora las
manifestaciones del LES y que el tratamiento anti-
rretroviral, al mejorar la función inmunológica, pue-
de provocar una reactivación de las manifestacio-
nes del LES. Por otro lado, el uso de citotóxicos
como la ciclofosfamida pueden favorecer la replica-
ción viral y acelerar el desarrollo de SIDA, por lo
que el reto en estos pacientes es lograr un ade-
cuado balance entre el control de la infección viral
y la actividad del LES.4,7-10 En el caso que presen-
tamos, el diagnóstico final fue de LES con mani-
festaciones que hicieron sospechar la presencia de
infección por VIH como fiebre, pérdida de peso y la
positividad de una prueba de ELISA para VIH, que
retrasaron el tratamiento con citotóxicos hasta ob-
tener pruebas confirmatorias. Chowdhry IA y cola-
boradores11 reportaron ocho casos de pacientes
con LES que presentaron fiebre, linfadenopatía,
pérdida de peso, linfopenia, niveles bajos de CD4+

y anemia hemolítica que hicieron sospechar la pre-
sencia de infección por VIH que finalmente se des-
cartó cuando se encontraron pruebas de ELISA ne-
gativas para VIH y positividad para ANAS, antiADN
y antiSM, así como respuesta rápida al tratamiento
con glucocorticoides; pero la sospecha retrasó el
tratamiento específico.11

Aunque el tipo de daño renal puede marcar una
diferencia entre LES e infección por VIH, ya que en
la primera es más frecuente la glomerulonefritis
proliferativa focal y segmentaria o difusa y en la
segunda la glomeruloesclerosis colapsante focal y
segmentaria o nefropatía asociada a VIH (HIVAN),
éstas no son mutuamente excluyentes; hay repor-
tes de pacientes con LES que presentan glomeru-
loesclerosis colapsante y pacientes con VIH que
presentan glomerulonefritis “lupus-like” con hallaz-
gos inmunohistológicos característicos, pero sin
evidencia de LES.12-14

Se sabe que los pacientes con LES pueden te-
ner reacciones falsas positivas a pruebas como
ELISA para VIH con una frecuencia reportada de
0 a 45% que depende del kit de laboratorio utiliza-
do. Las razones por las cuales se encuentran
pruebas falsas positivas en estos pacientes pue-
den ser por impurezas en la preparación del antí-
geno utilizado en la prueba de ELISA que genera
reacciones cruzadas (el suero de pacientes con
LES tiene reactividad contra antígenos de células
H9 que son utilizadas para producir antígenos de
VIH). Además, los pacientes con LES producen
anticuerpos en forma aleatoria, debido a la esti-
mulación policlonal y puede obtenerse una prueba
de ELISA para VIH positiva. Otro punto importante
es que la positividad para VIH es transitoria y
suele presentarse durante periodos de actividad
de LES y al repetir la prueba cuatro semanas des-
pués rara vez se mantiene positiva; además, un
hecho que apoya el que la positividad tiene que
ver con el kit utilizado es que un paciente puede
ser positivo con una prueba y negativo cuando se
realiza la prueba con un kit diferente.15 Esto ocu-
rrió con nuestro paciente, pues la primera prueba
fue positiva, pero al repetirla fue negativa (se rea-
lizó semanas después y con un kit diferente).

Otra posibilidad de que los pacientes con LES
tengan pruebas de VIH falsas-positivas es que un
agente retroviral pueda estar involucrado en la pa-
togénesis del LES.15 Adelman y Marchelonis16 han
encontrado que pacientes con LES producen títulos
elevados de anticuerpos contra varias proteínas re-
trovirales, incluyendo Gag, Env y Nef del VIH y
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HTLV, en ausencia de una infección por estos
agentes. Las secuencias endógenas relacionadas
con HTLV-1 (HRES-1) pueden tener un mimetismo
molecular con los complejos de ribonucleoproteí-
nas pequeñas, lo que inicia el proceso autoinmu-
ne.16 Deas JE y colaboradores17 reportan que el
suero de una tercera parte de los pacientes con
LES y síndrome de Sjögren tienen reactividad con-
tra el antígeno p24 del VIH en ausencia de alguna
evidencia de exposición o infección por este virus.
Los pacientes con LES tienen una reactividad ma-
yor contra los péptidos E, H y P del antígeno p24,
lo que indica reactividad cruzada con patrón espe-
cífico y no aleatorio.17

Una prueba de ELISA para VIH positiva requiere
ser confirmada con una prueba de Western Blot.
En los pacientes con LES que presentan pruebas
de ELISA falsas positivas, la prueba de Western
Blot habitualmente es indeterminada (en 35% de
los casos) ya que suelen ser positivos a alguno de
los antígenos, pero no a dos de las bandas impor-
tantes (p24, gp41, gp120/160) de forma simultánea
como ocurrió en este paciente. Celam y colabora-
dores17 recomiendan que, en pacientes con ELISA
positivo y Western Blot indeterminado que se con-
sideran de alto riesgo, hay que realizar pruebas su-
plementarias como PCR o determinación del antí-
geno p24 y, si éstas son negativas, no es necesa-
rio dar más seguimiento.15 En este paciente la de-
terminación de PCR de ARN del VIH-1 fue
negativa, lo que permitió descartar la presencia de
infección por VIH e iniciar el tratamiento inmunosu-
presor con dosis altas de glucocorticoides y ciclo-
fosfamida con buenos resultados.

CONCLUSIONES

En pacientes con LES pueden presentarse prue-
bas falsas positivas de ELISA para VIH, por lo
que es necesario realizar pruebas complementa-
rias para descartar una infección por este agente
y poder tomar decisiones terapéuticas adecuadas.
Se puede recurrir a la prueba de reacción en cade-
na de polimerasa (PCR) del ARN del VIH-1 con
sensibilidad y especificidad > 99%. Otra prueba
que se puede realizar es la detección del antígeno
p24; sin embargo, tiene sensibilidad del 30% y es-
pecificidad del 90%.

La coexistencia de infección por VIH y LES es
extremadamente rara; la relación etiopatogénica
entre ambas es intrigante, más aún lo es el poder
diagnosticar por la dualidad clínica y serológica. La

determinación del PCR del ARN del VIH-1 es espe-
cífica, cuando existen falsos positivos de anticuer-
pos para VIH por ELISA o Western Blot, la inmuno-
supresión que ocasiona la infección por VIH mejo-
ra los síntomas de LES, pero el tratamiento anti-
rretroviral puede aflorar al LES. También el
tratamiento inmunosupresor para LES aumenta la
vulnerabilidad para la réplica viral. El tratamiento
en estos casos es difícil y debe ser individualizado
para lograr un equilibrio entre el control de la infec-
ción por VIH y LES, su diagnóstico y tratamiento
son un dilema, ya que una condición puede exacer-
bar a la otra. Se requieren estudios prospectivos
que valoren el tratamiento y seguimiento adecua-
dos de la interacción entre VIH y LES.
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