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Resumen

Se realiza una investigación prospectiva con el objetivo de determinar si la hiperferritinemia
es un factor pronóstico de inmunosupresión en pacientes con síndrome de inmunodeficiencia ad-
quirida (SIDA). La población estuvo conformada por 40 pacientes hospitalizados en el Hospital
Universitario de Maracaibo, durante los meses de Enero a Octubre del 2010. 27 (67,50%) pacien-
tes fueron de sexo masculino y 13 (32,50%) femeninos. El 55,00% presentó hiperferritinemia.
22,50% presentaron contaje de linfocitos T CD4+ entre 200-400 cel/mm3 con un promedio de fe-
rritina de 144,2 ± 127,1 ng/mL y, el 77,50% contaje de linfocitos T CD4+ < 200 cel/mm3 con un pro-
medio de ferritina de 1100,0 ± 984,7 ng/mL (p = 0,01). Se demostró una correlación inversamente
negativa entre niveles elevados de ferritina con niveles bajos de contaje de linfocitos T CD4+

(r = 0,3135, p = 0,030), cifras bajas de leucocitos (r= 0, 7458, p= 0,012), cifras bajas de proteínas
(r= 0,5814, p= 0,01) y una relación directamente proporcional con el aumento de la VSG
(r = 0,7422, p= 0,001). En los pacientes fallecidos el promedio de ferritina (1180,0 ± 1.072) esta-
dísticamente (p= 0,018) fue más elevado en comparación con el promedio de ferritina (474 ±
440,2) de los pacientes que sobrevivieron. Se concluye que se puede tomar en cuenta a la hiper-
ferritinemia como factor pronóstico de inmunosupresión en pacientes con diagnóstico de SIDA.
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Abstract

A prospective study was carried out to determine if hyperferritinemia is a predictive factor for
immunosuppression in patients with acquired immunodeficiency syndrome (AIDS). The popula-
tion consisted of 40 patients hospitalized at the University Hospital of Maracaibo (Hospital Uni-
versitario de Maracaibo), from January to October, 2010. Twenty-seven (67.50%) patients were
male and 13 (32.50%) were female. 22.50% had a T CD4+ lymphocyte count between 200-400
cells/mm3 with a mean ferritin of 144.2 ± 127.1 ng/mL; 77.50% had a T CD4+ lymphocyte count of
<200 cells/mm3 and a ferritin average of 1100.0 ± 984.7 ng/mL (p = 0.01). An inverse negative
correlation was found between high ferritin levels and low T CD4+ lymphocyte count (r = 0.3135, p
= 0.030), low numbers of leukocytes (r = 0, 7458 p = 0.012), low levels of protein (r = 0.5814, p =
0.01), and a directly proportional relation with the increase of ESR (r = 0.7422, p = 0.001). In pa-
tients who died, the mean ferritin level (1180.0 ± 1,072) statistically (p = 0.018) was higher com-
pared with the average ferritin level (474 ± 440.2) of patients who survived. Conclusions are that
these results are sufficiently relevant to take hyperferritinemia into account as a prognostic factor
for the immunosuppression of diagnosed AIDS patients.

Keywords: AIDS, hyperferritinemia, prognostic factor.

Introducción

El Virus de Inmunodeficiencia Humana
(VIH) es el causante del síndrome de inmu-
nodeficiencia adquirida (SIDA), compleja
enfermedad debida a múltiples interacciones
que ocurren entre el VIH y el huésped, quien
finalmente presenta una profunda inmuno-
depresión que lo predispone a infecciones
oportunistas y neoplasias que lo llevan a la
muerte (1, 2). En 2007, a nivel mundial se re-
gistraron 2,7 millones de nuevos casos de in-
fección por el VIH y 2 millones de falleci-
mientos relacionados con el SIDA. La epide-
mia varía, en magnitud e impacto, de una re-
gión a otra (3).

África subsahariana continúa siendo la
región más afectada por el VIH, en el 2007, se
le atribuyó el 67% de todas las personas que
viven con el VIH en el mundo y el 72% de los
fallecimientos a causa del SIDA (4). Sin em-
bargo, algunos de los aumentos más preocu-
pantes en el número de nuevas infecciones se
registran en países muy poblados de otras re-
giones, como Indonesia, la Federación Rusa y
diversos países de ingresos altos. Para ese

año en América Latina hubo alrededor de 1,6
millones de afectados (100.000 nuevos ca-
sos) y casi 58.000 fallecimientos (5).

En Venezuela el VIH/SIDA es de notifi-
cación obligatoria; pero los datos epidemio-
lógicos que existen son limitados. Así, Vas-
quez y colaboradores (6) señalan tres aspec-
tos relevantes que deben considerarse: 1) el
sexo femenino tiende a ascender; 2) el por-
centaje de casos entre hombres que tienen
sexo con hombres (HSH) y los bisexuales
masculinos muestran un descenso del 80%
en el periodo 1982-1988, hasta un 43% en
1996, mientras que los casos en heterosexua-
les alcanzó para el primer periodo el 29,6% y
durante 1996 llegó al 44%; 3) se evidencia
una tendencia creciente en el mecanismo de
transmisión vertical o perinatal, para el mis-
mo periodo (Uzcategui M. Situación del
VIH/SIDA en Venezuela. En “Guía de nor-
mas técnicas para el tratamiento de las infec-
ciones VIH/SIDA en Venezuela”. Ministerio
de Sanidad y Asistencia Social. Oficina de
Prevención y Lucha contra el SIDA
(OLP/SIDA), Cooperación Técnica OPS/
OMS Venezuela, 1998. p 13-21). Desde 1982,

Kasmera 39(2): 130 - 139, 2011

Hiperferritinemia como factor pronóstico de inmunosupresión en pacientes con SIDA 131



cuando se reportó el primer caso de
VIH/SIDA en Venezuela hasta mediados de
2008, se han reportados 68.402 casos con
VIH/SIDA y desde 1999 hasta septiembre de
2009 se han registrado 30.108 pacientes
con tratamiento antirretroviral (Carvajal A,
Oletta López JF. Situación del VIH-SIDA en
Venezuela (parte 2). Med Interna (Caracas),
2010; 26 (2):114-123). Existe referencia que
para el cierre del año 2006, había un total de
110.000 personas con VIH, lo cual traduce
que entre el 2005 y 2006, fallecieron aproxi-
madamente entre 25.000 y 50.000 perso-
nas por SIDA, sin tomar en cuenta los nue-
vos casos (7).

De tal manera que el VIH/SIDA se ha
extendido a todas las regiones del mundo y
ha llegado a transformarse en una de las
principales causas de muerte, especialmente
en personas jóvenes y en países con recursos
limitados, sin embargo, hay que señalar que
la mortalidad se ha reducido, en parte como
resultado del éxito alcanzado en la amplia-
ción del acceso a los medicamentos antirre-
trovíricos en lugares de recursos limitados.
Por ello los especialistas sobre este tema con-
tinúan sus esfuerzos en la prevención de esta
enfermedad, en los avances terapéuticos y en
lograr un parámetro fidedigno y práctico que
oriente sobre el pronóstico de los pacientes
con VIH, para seguir avanzando en la aten-
ción de los mismos.

Los virus están asociados desde hace
mucho tiempo a desórdenes hematológicos
(8). Recientemente los virus de los linfocitos
“T” humanos (HTLV o Human T-lymphocyte
virus) han sido asociados a varias afecciones
hematológicas; así, el virus HTLV-1 a la leu-
cemia linfocítica crónica, el virus HTLV-2 a la
leucemia de células peludas o tricoleucemia y
el HTLV-3 (actualmente llamado HIV-1) al
SIDA (9).

Para el SIDA, el CD4 es el principal re-
ceptor para el virus HIV-1, el cual se encuen-
tra en la superficie de los linfocitos “T”, los
monocitos, los macrófagos tisulares, las célu-
las dendríticas y los megacariocitos, que son
la células prevalentemente infectadas por el
virus. La célula progenitora CD34+ tiene un
pequeño número de moléculas de superficie
CD4, pero probablemente la infección viral
no tiene significado clínico. Si bien no se ha
probado aún de modo concluyente, se sabe
que el virus induce apoptosis, destruyendo
así la población de los linfocitos T CD4+. Esto
se explica por la interacción del virus con la
superficie celular de las células CD34+ que in-
duce apoptosis contribuyendo con la reduc-
ción del número de precursores celulares dis-
ponibles (10, 11).

Son reconocidas las anomalías hemato-
lógicas inducidas por el VIH, que van desde
anormalidades de la modulación de la hemo-
poyesis hasta anomalías de los moduladores
intracelulares, disminución de la eritropoye-
tina y del factor estimulante de las colonias
de los granulocitos-macrófagos y aumento de
la interleucina 6 (12, 13). Así la infección del
virus de inmunodeficiencia humana puede
inducir anemia, neutropenia, trombocitope-
nia o pancitopenia. Es importante tener pre-
sente que una anormalidad hematológica en
un paciente con SIDA puede ser multifacto-
rial y no sólo estar presente en relación a la
infección (14-16).

Por otro lado, se reporta que en pacien-
tes infectados con VIH se observa una corre-
lación negativa entre la concentración ferriti-
na sérica y el número de linfocitos T CD4+ y
CD8 (17, 18). Diferentes autores han pro-
puesto que altos niveles de ferritina sérica
contribuyen a la inmunosupresión, interfi-
riendo con la función de los eritrocitos. Tam-
bién han sugerido que los altos niveles de fe-
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rritina limitan la proliferación de linfocitos
T, causan reducción de la liberación de linfo-
quinas totales e inhiben la función inmune
dependiente de linfoquinas (19-21). En este
sentido la infección por VIH desencadena
una profunda alteración de los mecanismos
de defensa, predisponiendo al desarrollo de
infecciones oportunistas y neoplasias (22,
23). La severa alteración de la respuesta in-
mune (humoral y celular) ocasiona la com-
binación de mecanismos característicos de
la inmunodeficiencia (por ejemplo, dismi-
nución de las subpoblaciones linfocitarias,
linfocitos T CD4+ y ausencia de respuestas a
determinados estímulos) con datos propios
de una reacción de hipersensibilidad
(24-27).

Otros autores han asociado el incremen-
to de ferritina con la mortalidad de los pa-
cientes con SIDA (28-30), sin embargo, se
necesitan más investigaciones sobre el papel
de la ferritina durante la enfermedad con el
VIH.

El objetivo del tratamiento contra el
VIH es prolongar la vida y mejorar la calidad
de vida de los pacientes que viven con
VIH/SIDA. Los fármacos actualmente dispo-
nibles consiguen estos objetivos reduciendo
la cantidad de virus que circula en el organis-
mo (carga viral) a niveles mínimos y por
tiempo prolongado. A medida que la canti-
dad de virus disminuye, el sistema inmunoló-
gico tiende a recuperarse y así aumenta la
cantidad de linfocitos T CD4+. Tales resulta-
dos han sido posibles cuando se utilizan com-
binaciones de tres o cuatro drogas, conocidas
como “cocteles” o tratamientos de alta efica-
cia (TARGA) (31-33). Por eso se hace necesa-
rio contar con marcadores que sean econó-
micos y prácticos que permitan predecir la
progresión de la enfermedad o la superviven-
cia del paciente ya que el uso periódico de la
determinación periódica de la carga viral y de

células CD4 en pacientes con VIH, por su cos-
to, representa un obstáculo.

De allí surge la necesidad de contar con
un parámetro de fácil realización que permi-
ta llevar un seguimiento adecuado sobre la
evolución clínica de los pacientes infectados
con VIH, lo que se reflejará en una mejor cali-
dad de vida y prolongación de la misma en es-
tos pacientes.

En este estudio se planteó como objetivo
establecer a la hiperferritinemia como factor
pronóstico de inmunosupresión en pacientes
hospitalizados con síndrome de inmunodefi-
ciencia adquirida, con base a la posible rela-
ción entre los niveles de ferritina y la subpo-
blación de linfocitos T CD4+.

Materiales y métodos

Se realizó una investigación descriptiva,
correlativa, prospectiva, transversal, en una
población de pacientes infectados con
VIH/SIDA, atendidos en el área de hospitali-
zación del Hospital Universitario de Mara-
caibo durante los meses de Enero a Octubre
del 2010.

La selección de la muestra se realizó por
un muestreo no probabilístico intencional,
quedando representada por 40 pacientes que
cumplieron con los criterios de inclusión.

Se incluyeron en el estudio pacientes de
uno u otro sexo, mayores de 18 años de edad,
con diagnóstico VIH/SIDA, con cualquier va-
lor de carga viral y CD4, con o sin tratamiento
antirretroviral, atendidos en el área de hospi-
talización.

Se excluyeron los pacientes que se nega-
ron a participar en el estudio.

A todos los pacientes seleccionados se
les explicó el estudio y luego de su consenti-
miento informado, a cada paciente se le reali-
zó una evaluación médica que incluyó la
anamnesis, examen físico completo y las ex-
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ploraciones complementarias relevantes
como: hemograma, Velocidad de Sedimenta-
ción Globular, pruebas de funcionalismo he-
pático, funcionalismo renal, electrolitos. Así
mismo se les practicó pruebas especiales
como: determinación de subpoblación linfo-
citaria y niveles séricos de ferritina.

La ferritina se procesó por el método de
Ensayo Inmunoenzimático para la Determi-
nación Cuantitativa de Ferritina en Suero
Humano, analizado en el Sistema TOSOH
AIA (34).

Los datos se recogieron en un formula-
rio tipo encuesta para cada paciente, el cual
se estructuró de la siguiente forma: edad,
género, datos de laboratorio, tratamiento
antirretroviral, transfusiones, comorbilida-
des, niveles de ferritina y subpoblación lin-
focitaria.

Los datos se expresan en cifras absolu-
tas y porcentajes y otros en media aritmética
+ desviación estándar. Para el análisis de las
diferencias encontradas entre las variables se
usó pruebas de significancia estadísticas (test
de Student o ANOVA). Para los análisis mul-
tivariados se aplicó la correlación de Pearson.
Se consideró significativo una probabilidad
menor de 0,05 (p<0,05). Se utilizó el progra-
ma SPSS versión 10.0 para Windows.

Resultados

La mayor proporción 27 (67,50%) de los
pacientes fueron de sexo masculino, con una
edad media de 35 ± 11,5 años y 13 (32,50%)
del sexo femenino, con una edad media 33 ±
10,9 años, diferencia estadísticamente no
significativa. Los datos de laboratorio se pre-
sentan en la Tabla 1, donde se observa que es-
tos pacientes presentaron un promedio de
hemoglobina (Hb), hematocrito (Hto), cuen-
ta blanca, linfocitos por debajo de los límites
considerados como normales, así mismo,

presentaron niveles bajos de linfocitos T
CD4+ y niveles elevados de ferritina con una
velocidad de sedimentación globular (VSG)
elevada. Se consideran valores normales de
ferritina para hombres de 18 a 45 años de
22-340 ng/mL y mayores de 45 años de 22-
415 ng/mL y, para mujeres de 18 a 45 años,
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Tabla 1. Datos de laboratorio de los pacien-
tes infectados con VIH.

Datos de laboratorio Pacientes
infectados con VIH

(M ± DE)

Hb (g/dL) 8,1 ± 2,6

Hcto (%) 30 ± 3,5

CB (mm3) 5.479 ± 3.405

Segmentados (%) 61 ± 22.4

Linfocitos (%) 28 ± 6,7

Plaquetas (mm3) 338,9 ± 104,9

Glicemia (mg/dL) 87,2 ± 32,5

Creatinina (mg/dL) 0,83 ± 0,30

Na (mEq/L) 133,1 ± 5,1

K (mEq/L) 3,8 ± 0,30

AST (U/L) 24,8 ± 18,2

ALT (U/L) 14,9 ± 5,7

BT (mg/dL) 0,7 ± 0,30

BD (mg/dL) 0,48 ± 0,36

BI (mg/dL) 0,35 ± 0,29

Proteínas totales (mg/dL) 6,8 ± 1,14

Albumina (mg/dL) 3,2 ± 0,59

Globulina (mg/dL) 3,5 ± 1,27

VSG (mm/hora) 33,4 ± 5,9

Ferritina (ng/mL) 457,2 ± 312,6

Linfocitos T CD4+ (cel/mm3) 147 ± 53,6

CD8 (cel/mm3) 1.140,5 ± 328,8

(M ± DE) = Media Aritmética ± Desviación Es-
tándar.
Valores normales deFerritina: hombres de 18 a
45 años: 22-340 ng/mL y mayores de 45 años de
22-415 ng/mL; mujeres de 18 a 45 años: 6-115
ng/mL y mayores de 45 años de 15-200 ng/mL.



de 6-115 ng/mL y mayores de 45 años, de 15-
200 ng/mL.

El 100,00% de los pacientes no tenía
tratamiento antirretroviral y el 95,00% no
había recibido transfusiones.

El 55,00% de los pacientes presentaron
hiperferitinemia.

Por orden de frecuencia las comorbilda-
des fueron: meningoencefalitis subaguda 15
(37,50%), neumonía 12 (30,00%), enteroco-
litis 6 (15,00%), Hemorragia Digestiva Supe-
rior 3 (7,50 %) y otras el 10,00% (Tabla 2).

Los pacientes con meningoencefalitis
subaguda presentaron niveles de ferritina de
840,5 ± 1.038 ng/mL, los pacientes con neu-
monía 741 ± 723,4 ng/mL, con enterocolitis
494 ± 378,4 ng/mL y con hemorragia digesti-

va superior 698 ± 699,2 ng/mL, diferencias
no significativas (p>0,05) (Tabla 3).

De los pacientes estudiados, 9 (22,50%)
presentaron linfocitos T CD4+, entre 200-
400 cel/mm3 con un promedio de ferritina de
144,2 ± 127,1 ng/mL y 31 (77,50%), linfocitos
T CD4+ < 200 cel/mm3 con un promedio de
ferritina de 1100,0 ± 984,7 ng/mL, diferen-
cias significativas (p = 0,01). Se demostró
una correlación inversamente negativa entre
niveles elevados de ferritina con niveles bajos
de linfocitos T CD4+ (r= 0,3135, p= 0,030),
cifras bajas de leucocitos (r= 0,7458, p=
0,012), cifras bajas de proteínas (r= 0,5814,
p= 0,01) y una relación directamente propor-
cional con el aumento de la VSG (r= 0,7422,
p= 0,001) (Tabla 4).
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Tabla 2. Infecciones oportunistas y enfermedades asociadas en pacientes infectados con VIH.

Infecciones oportunistas y
enfermedades asociadas

Pacientes infectados con VIH

n %

Meningoencefalitis subaguda 15 37,50

Neumonía 12 30,00

Enterocolitis 6 15,00

Hemorragia Digestiva Superior 3 7,50

Sepsis 1 2,50

Insuficiencia Renal 1 2,50

Sarcoma de Kaposi 1 2,50

Pancreatitis Aguda 1 2,50

n: 40.

Tabla 3. Relación entre las infecciones oportunistas y enfermedades asociadas más frecuentes y
los niveles de ferritina en pacientes infectados con VIH.

Infecciones oportunistas y
enfermedades asociadas

Pacientes infectados con VIH

n Ferritina (M ± DE) *p

Meningoencefalitis subaguda 15 840,5 ± 1.038 n.s.

Neumonía 12 741 ± 723,4 n.s.

Enterocolitis 6 494 ± 378,4 n.s.

Hemorragia Digestiva Superior 3 698 ± 699,2 n.s.

n: 40. n.s. (no significativo). * p> 0,05.



En los pacientes fallecidos los niveles de
ferritina (1180,0 ± 1,072) fueron estadística-
mente (p= 0,018) más elevados en compara-
ción con el promedio de ferritina (474 ±
440,2) obtenidos en los pacientes que sobre-
vivieron (Tabla 5).

Discusión

La infección con el VIH continúa siendo
un problema de salud mundial de una magni-
tud sin precedentes, por ello es fundamental la
búsqueda de un marcador pronóstico de fácil
realización y económico para llevar un segui-
miento adecuado en estos pacientes, ya que la
supervisión periódica de la carga viral y de lin-
focitos T CD4+, económicamente es un obstá-
culo en algunas regiones, como la nuestra.

Al igual que en investigaciones como la
de Franco y col. (17) y la de McDermid y col.
(18) realizadas en una población similar, en
el presente estudio se observó que un alto
porcentaje de los pacientes estudiados pre-

sentaron hiperferritinemia, así mismo, los al-
tos niveles de ferritina se asociaron con bajos
niveles de linfocitos T CD4+, con una alta sig-
nificancia estadística y esto se encontró aso-
ciado a otras comorbilidades infecciosas fun-
damentalmente como la meningoencefalitis
subaguda y la neumonía, que representaron
las comorbilidades más frecuentes, siendo la
meningoencefalitis subaguda la patología
que presentó mayores niveles de ferritina y
una de las principales causas de mortalidad.
Esto es consecuencia de la profunda altera-
ción de la respuesta inmune (humoral y celu-
lar) ocasionada por una disminución de las
subpoblaciones linfocitarias, particularmen-
te los linfocitos T CD4+ y ausencia de
respuestas a determinados estímulos (21-23)
fenómeno que se observó en este estudio ya
que la mayoría de pacientes presentaron ni-
veles de linfocitos T CD4+ < 200 cel/mm3.

Aunque Franco y col. (17) reportaron una
mayor vinculación a histoplasmosis disemi-
nada, sarcoma de Kaposi y candidiasis orofa-
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Tabla 4. Análisis de correlación entre los niveles ferritina y algunos parámetros de laboratorio
relevantes en el estudio de los pacientes infectados con VIH.

Niveles elevados de Ferritina Pacientes infectados con VIH

r p

Niveles Bajos de linfocitos T CD4+ 0,3135 0,030*

Cifras Bajas de Leucocitos 0,7458 0,012*

Cifras Bajas de Hemoglobina 0,0061 > 0,05

Cifras Bajas de Proteínas 0,5814 0,01*

Aumento de la VSG 0,7422 0,001*

r: Correlación de Pearson. (*) diferencia signifitiva

Tabla 5. Relación entre mortalidad y los niveles ferritina en pacientes infectados con VIH.

Mortalidad Pacientes infectados con VIH

n Ferritina (M ± DE) *p

Sí 8 ( 20,0%) 1180,0 ± 1.072 0,018

No 32 (80,0%) 474 ± 440,2

n: 40. (*): diferencia significativa.



ríngea; dichas entidades no fueron relevantes
en el presente estudio.

Diversos autores (13, 14) han reportado
aumento de la concentración de hierro en
médula ósea, músculo, hígado y cerebro de
pacientes con SIDA, en muchos de estos ca-
sos, el metabolismo alterado del hierro se le
atribuyó al consumo excesivo de hierro y a las
transfusiones sanguíneas, pero en los pacien-
tes de este estudio, las transfusiones fueron
poco comunes. También la han relacionado
con la lesión hepática que puede existir a con-
secuencia de procesos infecciosos asociados,
sin embargo, en este estudio sólo 4 pacientes
presentaron alaninotransferasa (ALT) por
encima de los valores normales, que no so-
brepasaron los 100 U/L y en 3 de ellos los ni-
veles de ferritina fueron normales, lo que su-
giere que estos parámetros de laboratorio no
influyeron en la hiperferritinemia.

Para autores como McDermid y col.
(11,18) y Gordeuk y col. (19), el alto nivel de
ferritina sérica en pacientes con VIH se debe
al descontrol en la síntesis y secreción de fe-
rritina por las células reticuloendoteliales,
quizás asociado al incremento en la produc-
ción de monocitos y de Interleuquna (IL-1),
evidenciándose una relación inversa entre el
índice de CD4/CD8, que pudiera deberse a la
acción de la ferritina sobre los linfocitos T
CD4+, interfiriendo con la acción de los mis-
mos.

Van der Loeff y col. (29) en su investiga-
ción concluyeron que en los desórdenes que
no están típicamente asociados a sobrecarga
de hierro, podría especularse que las eleva-
ciones extremas de la ferritina sérica pueden
resultar de una activación de las citoquinas
que median la respuesta de fase aguda, tal
como interleuquinas (IL-1). Esto tiene parti-
cular relevancia en los pacientes con infec-
ción por VIH, en quienes con frecuencia la sa-
turación de la transferrina, (sugestiva de de-

ficiencia de hierro si es < 15%), está significa-
tivamente elevada. Es posible que la IL-1 faci-
lite el cambio de los depósitos de hierro en un
estado transferrina, fácilmente disponible
para la eritropoyesis e inmediatamente acce-
sible para pasar al estado ferritina.

Coyle y col. (14) además de Nair y col.
(16) plantean que es posible que existan otros
mecanismos implicados en el incremento de
los niveles de ferritina, como el estado de in-
munosupresión previo de los pacientes (nive-
les bajos de linfocitos T CD4+), lo que ocasio-
na que éstos se hagan susceptibles a las infec-
ciones oportunistas, siendo la elevación de la
ferritina sérica un reactante de fase aguda
inespecífico, al igual que otras proteínas. Los
resultados similares del presente estudio,
plantean que la ferritina sérica pudiese ser un
reactante de fase aguda.

Gordeuk y col. (19) mencionan que la fe-
rritina sérica, por actuar como un reactante
de fase aguda, podría explicar su asociación
positiva con la velocidad de sedimentación
globular y el descenso de los leucocitos. Todo
ello comparable con los resultados de la pre-
sente investigación.

Por otro lado se ha comunicado por
Franco y col. (17) y Sullivan y col. (20), que la
situación de inmunocompromiso previo del
paciente con niveles de linfocitos T CD4+ ba-
jos y niveles elevados de ferritina, se debe a la
presencia de enfermedades oportunistas aso-
ciadas que producen elevación de las concen-
traciones de ferritina sérica, actuando como
un reactante de fase aguda inespecífico.

Otro hallazgo de la presente investiga-
ción fue los bajos valores de albúmina sérica
y su correlación significativa con los niveles
altos de ferritina, hallazgo que coincide con lo
reportado por Franco y col. (17). La hipoalbu-
minemia podría atribuírsele al deterioro clí-
nico y nutricional de los pacientes estudia-
dos, que los hace más susceptibles a infeccio-
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nes oportunistas y que subsecuentemente los
conduce a una hiperferritinemia (15, 23).

Por otro lado, en la presente investiga-
ción se observó que los pacientes fallecidos
presentaron niveles estadísticamente más
elevados de ferritina, en comparación con los
que sobrevivieron, hallazgos comparables
con investigaciones como la de Salhi y col.
(28) y Schim van der Loeff y col. (29), lo que
establece a esta proteína como un probable
factor pronóstico de mortalidad.

Se concluye con este estudio que la hi-
perferritinemia está presente en los pacien-
tes con SIDA e infecciones oportunistas y, se
puede considerar un factor asociado a la in-
munosupresión por su relación inversa con
los valores de linfocitos T CD4+ y al mayor
riesgo de morir. Se plantea la necesidad de
realizar más investigaciones de éste tipo, que
midan ferritina en mayor cantidad de pacien-
tes con SIDA, incluso estudios longitudina-
les, para sustentar los resultados que hasta la
actualidad se han descrito.

Se hace énfasis en la determinación de
marcadores séricos de inmunosupresión en
pacientes con SIDA, que ayuden a establecer
un pronóstico, todo ello para un adecuado
manejo de los mismos.
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