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RESUMEN

Se estima que alrededor de 2.5 millones de personas son
infectadas al afio por el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH). La inmunodeficiencia causada por la infeccion
cronica de VIH incrementa el riesgo de coinfecciones con
patdgenos que normalmente son controlados por el sistema
inmunolégico. Dentro de estos patogenos existen cuatro
que son causantes de las infecciones cervicovaginales mas
comunes: virus del papiloma humano (VPH), Gardnerella
vaginalis, Trichomonas vaginalis y Candida spp. Se llevo
a cabo un estudio transversal, descriptivo y observacional
en el que se estudiaron 41 pacientes VIH positivas confir-
madas por Western blot que acudieron para realizarse ci-
tologia exfoliativa (Papanicolaou), dichas muestras fueron
procesadas y teniidas por el tren de tincion de Papanicolaou
modificado para su posterior diagnostico al microscopio.
Se observo una incidencia de infeccion cervicovaginal en
97.56% de la poblacion; el agente patdgeno mas frecuente
fue VPH confirmado por PCR en 75.60%, seguido de la
presencia de cocos, candidiasis y trichomoniasis.

INTRODUCCION

e estima que alrededor de 2.5 millones
de personas son infectadas al afio por el

virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).
En 2010, cerca de 1.5 millones de muertes se
atribuyeron a VIH. El sindrome de inmunodefi-
ciencia adquirida (SIDA) es la expresion clinica
final de la infeccion por VIH.1-3

Existen dos variedades de VIH, tipo 1y
tipo 2 con una similitud entre ambos de 60%.
El tipo 1 (VIH-1) de VIH posee la informacion
genética en forma de ARN, pertenece a los
Retroviridae-Lentivirus. Se han encontrado tres
genotipos del tipo 1; VIH-1: M (main, princi-
pal), O (outlier, atipico) y N (new, nuevo) con
predominio del grupo M, el cual se ha dividido
en 11 subtipos (de laAalaK, siendo el subtipo

ABSTRACT

An estimated 2.5 million people are infected with human
immunodeficiency virus (HIV) in a year. Immunodeficiency
caused by chronic HIV infection increases the risk of
co-infection with pathogens that are usually controlled
by the immune systems; within these pathogens are four
that are causing the most common cervical-vaginal
infections: human papillomavirus (HPV), Gardnerella
vaginalis, Trichomonas vaginalis and Candida spp
sectional, descriptive and observational study in which
41 patients were study HIV positive confirmed by Western
blot exfoliative cytology (Pap) performed, the samples
were processed and stained by the Papanicolaou stain
train modified for subsequent microscopic diagnosis. An
incidence of cervicovaginal infection was found in 97.56%
of the population; the pathogen was found most frequently
HPV PCR confirmed a 75.60% followed by the presence
of cocci, candidiasis and trichomoniasis.

B el mas comin en América y Europa, mien-
tras que el mas detectado a nivel mundial es
el subtipo C) y en cepas recombinantes entre
ellos, denominados CRF; se describen mas de
30 CFR, lo que es un medio de defensa para
responder rapidamente a la accién de farmacos
o del sistema inmunolégico.*

VIH puede transmitirse por cinco diferen-
tes vias: 1) contacto sexual sin proteccién, 2)
exposicion a sangre infectada, por compartir
agujas y jeringas contaminadas con sangre de
un portador de VIH, 3) recepcion de tejidos
trasplantados, 4) transmisién vertical (perinatal)
durante el embarazo o el parto, de la madre al
producto y 5) exposicién laboral .3

La infeccion por VIH debe diagnosticarse
mediante una prueba rapida de VIH o una
prueba convencional de ensayo por inmunoab-
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sorcién ligada a enzima (ELISA) y confirmada mediante
ensayo Western blot o por inmunofluorescencia indirecta.?

La inmunodeficiencia causada por la infeccion crénica
de VIH incrementa el riesgo de coinfecciones con patoge-
nos que normalmente son controlados por el sistema in-
munoldgico innato y adaptativo y algunos por anticuerpos.
A la vez existen microorganismos que se han relacionado
con el aumento del riesgo de infeccién por VIH, dentro
de estos patdgenos hay tres que son causantes de las infec-
ciones cervicovaginales mas comunes: virus del papiloma
humano (VPH), Gardnerella vaginalis y Trichomonas vagi-
nalis. Candida spp. se encuentra dentro de los patégenos
oportunistas y es uno de los causantes mas frecuentes de
infecciones en el tracto urogenital femenino.?

En las mujeres en edad fértil, la vaginosis bacteriana
(VB) es la causa méas comun de infecciones cervicovagi-
nales, originada en su mayoria por Cardnerella vaginalis,
la cual es una bacteria anaerobia facultativa de la familia
Bifidobacteriaceae. En 1953 Leopold llamé a esta bacteria
Haemophilus-vaginalis. En 1955 Gardner y Dukes descri-
bieron este microorganismo y su relacién con la VB y en
anos posteriores esta bacteria recibi6 su nombre actual.>”

Trichomonas vaginalis fue descubierto en 1836 por
Alfred Donné, es un parasito flagelado, anaerobio, que
se reproduce por fisién binaria, reside en el tracto geni-
tourinario del que se abastece de los carbohidratos que
necesita para obtener energia.®?

Candida albicans es un hongo dimdrfico y pertenece
ala flora normal del hombre; sin embargo, es igualmente
un patégeno oportunista cuando el sistema inmunolégi-
co no es capaz de controlar su proliferacién, siendo el
causante de candidiasis vulvovaginal en el tracto genital
femenino.1011

VPH se relaciona con la infeccion de transmision
sexual mas comin en todo el mundo, es el agente etio-
l6gico vinculado con el cancer de cuello de dtero, el
segundo tipo de cancer mas comun entre las mujeres. Se
han identificado mas de 100 tipos de VPH, de los cuales
unos 20 son llamados tipos de alto riesgo debido a su
propension a interrumpir el control de los ciclos celulares
normales y fomentar el desarrollo de tumores malignos
del cuello uterino.'?

Dado que VIH facilita la infeccién de diversos agentes
patégenos, el objetivo de la presente investigacion es
identificar cudles son los microorganismos que con mas
frecuencia se asocian a VIH.

MATERIAL Y METODOS

Estudio transversal, descriptivo y observacional en el
que se revisd un banco de 41 pacientes VIH positivas

confirmadas por Western blot que acudieron al Depar-
tamento de Biologia Celular de la Facultad de Medicina
de la Benemérita Universidad Auténoma de Puebla y a
quienes se les realizé citologia exfoliativa cervicovaginal
(Papanicolaou), las muestras fueron procesadas en el tren
de tincién de Papanicolaou y observadas al microscopio,
paralelamente se hizo una blsqueda intencionada de
VPH tomando muestras con citobrush para realizar PCR
y determinar qué especies de VPH coexistian con VIH. El
material obtenido fue transportado en una solucién tam-
poén TE (Tris-HCl y 4cido etilendiaminotetraacético en pH
de 8), la identificacién de genotipos de VPH se efectu6
mediante PCR utilizando los siguientes primers: MY09/11
y GP5 + /GP6 y se usaron primers para el gen de la actina
como control interno. Los productos de PCR se separaron
por electroforesis en gel de agarosa al 2% y se visualizaron
bajo luz ultravioleta, los productos de PCR se analizaron
en un secuenciador AbiPrism 310 (Aplied Biosystems)
utilizando GP5+ como primer en todas las reacciones de
secuenciacion. Las secuencias obtenidas fueron alineadas
y comparadas con la base de datos GenBank: http://blast.
ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi?PROGRAM=blastn&BLAST _
PROGRAMS=megaBlast&PAGE _
TYPE=BlastSearch& SHOW_DEFAULTS=0on&LINK
LOC=blasthome. Los datos se analizaron con el software
SPSS, versién 9.0 (SPSS Inc., Chicago, IL E.U.A.). El genoti-
paje se realizo en las instalaciones del laboratorio de BIMO-
DI, Querétaro, México (biologia molecular diagnéstica).

RESULTADOS

De las 41 pacientes incluidas en este estudio 40 (97.5%)
presentaron infeccién cervicovaginal agregada a VIH con
manifestacion de patologfa microbiana y sélo una pacien-
te (2.5%) no mostré ninguna infeccién cervicovaginal.

El estudio microbiolégico reveld las siguientes aso-
ciaciones: flora cocoide 16 pacientes (39.02%), flora
cocoide-VPH dos pacientes (4.87%), flora cocoide-Can-
dida spp. una paciente (2.43%), flora cocoide-Candida
spp-VPH dos pacientes (4.87%), flora cocoide-Trichomona
vaginalis una paciente (2.43%), Trichomona vaginalis una
paciente (2.43%), Candida spp. cinco pacientes (12.19%),
Candida spp.-VPH cuatro pacientes (9.75%), VPH ocho
pacientes (19.51%) y sin infeccién una paciente (2.43%).

La distribucién del nimero de pacientes con VPH
positivo fue de 31 casos (75.60%) con la prueba de PCR
y el nimero de pacientes con serotipos de alto riesgo fue
de 48.4 y 51.6% serotipos de bajo riesgo de desarrollar
cancer cervicouterino.

Por medio de la prueba de PCR se encontraron los
serotipos 52, 66, 33, 56, 16, 58 y 51, siendo el serotipo
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51 el mas frecuente con siete casos (46.66%) que repre-
sentan a los de alto riesgo, mientras que los serotipos de
bajo riesgo fueron el 81 y 6, cada uno con tres casos.

DISCUSION

Las mujeres infectadas con el virus de la inmunodeficien-
cia humana se enfrentan a mayor riesgo de infeccion por
VPH, con la posibilidad de desarrollar atipias celulares,
incluso CaCu, en especial los serotipos VPH-16 y VPH-18
que son los més frecuentes, representan aproximadamen-
te 70% de los casos en todo el mundo. Es posible que
VIH afecte la transmisibilidad de VPH vy viceversa debi-
do al incremento de reclutamiento de CD4+ vy células
dendriticas que elevan la susceptibilidad a la adquisicién
de VIH. La interaccién entre VIH y la infeccién por VPH
son influenciados por factores como la edad, las practi-
cas sexuales y las caracteristicas socioeconémicas de las
mujeres. La vacuna contra VPH, incluyendo los tipos de
VPH de alto riesgo 16 y 18, es eficaz en la reduccién de
la infeccién por VPH y las enfermedades relacionadas con
VPH en las mujeres y potencialmente en los hombres.'16

El agente causal principal de la vaginosis bacteriana es
G. vaginalis, esta vaginosis es mediada por el reemplazo de
lactobacilos por microorganismos anaerobios, esta infec-
cién afecta de 10 a 40% de mujeres en edad reproductiva;
algunos microorganismos involucrados en esta infeccién
son: Mycoplasma hominis, especies mobiluncus y bacilos
gramnegativos anaerobios. La vaginosis bacteriana se ha
asociado a parto prematuro, corioamnionitis, infecciones
postaborto y enfermedad inflamatoria pélvica. Igualmen-
te se asocia a un aumento en el riesgo de infeccién por
VIH, esto trata de explicarse debido a que las bacterias
anaerobias causantes de vaginosis bacteriana también
se han encontrado en la uretra y pene de las parejas de
mujeres con esta patologia, en donde causan inflamacién
mediante la activacion de las células de Langerhans y las
células T CD4+, ocasionando que las células diana de VIH
y la susceptibilidad a la infeccién por VIH se eleven.!”-19

Trichomonas vaginalis habita en la vagina y cérvix,
mientras que en el hombre se ha encontrado en el
tracto urogenital y en préstata. Anualmente se reportan
alrededor de 170 millones de casos de trichomoniasis.
T. vaginalis, la cual se ha vinculado con céncer cervical,
hiperplasia prostatica benigna, cancer de préstata y au-
mento en el riesgo de contraer VIH, debido al recluta-
miento de células diana de VIH, el cambio en el medio
inmunolégico de las secreciones genitales puede elevar
la susceptibilidad a VIH.20-22

El riesgo de enfermedades oportunistas se incrementa
en sujetos con una cuenta de linfocitos T CD4+ < 200

CD4+. Existen cinco enfermedades que siguen causando
que la morbilidad y mortalidad en pacientes con VIH
aumenten: tuberculosis (que afecta aproximadamente
a 14 millones de personas), criptococosis, virus de la
hepatitis B (en 10% de las personas con VIH), virus de la
hepatitis C (coinfectando de 20 a 30% de pacientes con
VIH) y malaria.?>-2>

CONCLUSION

Las pacientes con VIH deben ser tratadas de forma multi-
disciplinaria, ya que conllevan el riesgo de coinfecciones
por virus, hongos, bacterias y/o protozoarios. Debe to-
marse en cuenta el seguimiento de pruebas que permitan
el diagndstico de algunas patologias que elevan el riesgo
de contraer esta infeccién como las causadas por los mi-
croorganismos G. vaginalis, T. vaginalis, Candida spp. y por
VPH. Debido a su estado de inmunodeficiencia pueden
tener secuelas importantes, por lo cual el tratamiento
oportuno y la prevencion de estas enfermedades deben
encaminarse no solamente en las pacientes infectadas
con VIH, sino en la poblacién en general.
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