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CAPITULO I  

 

 

RESUMEN 

     Introducción: El tratamiento antirretroviral, por sí solo, no ha demostrado ser 

efectivo contra la disbiosis e inflamación crónica observada en pacientes que 

viven con virus de inmunodeficiencia humana (VIH). El trasplante de microbiota 

fecal (TMF) se muestra como una estrategia terapéutica prometedora en la 

disminución de inflamación crónica y mejoría de la restitución inmune resultando 

necesaria la realización de estudios que permitan conocer todos sus beneficios, 

tolerabilidad y limitaciones. 

     Objetivo: Determinar la diferencia en la respuesta inmunológica (expresada 

en conteo de linfocitos CD4+) y virológica (expresada en carga viral de VIH) de 

pacientes que reciben TARV y TMF vs TARV y placebo en las primeras 12 

semanas de tratamiento. 

     Metodología: Estudio prospectivo, doble ciego, controlado con placebo, 

comparativo, llevado a cabo entre junio de 2018 y junio de 2019 en el Hospital 

Universitario Dr. José Eleuterio González. Involucra a 22 pacientes que viven con 

VIH, sin TARV previo, sin infecciones oportunistas al momento de la inclusión en 

el estudio. Se aleatorizaron dos grupos independientes de variables continuas 1: 

1 a TMF + TARV versus Placebo + TARV. 
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     Se administró TMF o placebo, a través de 60 cápsulas congeladas de 

microbiota fecal (15 dos veces al día durante 2 días) a intervalos de 1 semana 

antes del inicio de TARV, día cero, semana 4, semana 8, semana 12 y semana 

24 después del inicio de TARV. En cada visita, se realizó consulta médica, 

recolección de muestras de suero para la carga viral del VIH y determinación del 

recuento de linfocitos T CD4. 

     Resultados:  22 pacientes fueron incluidos en el estudio, aleatorizados 1:1. De 

ellos, 18 pacientes que completaron 12 semanas de seguimiento, 10 en el grupo 

de TARV + TMF y 8 en el grupo de TARV y placebo.  

     En cuanto a la respuesta inmunológica, la mediana de Linfocitos CD4+ inicial 

fue de 358 cel/uL en el grupo de TARV + TMF y de 282.5 cel/uL en el grupo de 

TARV y Placebo. (p=0.15, IC  95% 0.18-0.99). En la semana 12 la mediana de 

linfocitos CD4+ en el grupo de TARV y TMF fue de 458.5 cel/uL y en el de TARV 

y placebo 337.5 cel/uL (p=0.23 IC 95% 0.15-0.74). La elevación porcentual de 

Linfocitos CD4+ a las 12 semanas en comparación a la determinación basal fue 

de 28.07% en el grupo de TARV y TMF y de 19.29% en el grupo de TARV y 

placebo. 

     Con respecto a la respuesta virológica, la mediana inicial de carga viral de VIH 

fue de 40400 copias/mm3 en el grupo de TARV y TMF, y de 42871 copias/mm3 

en el grupo de TARV y placebo (p= 0.97, IC 95% 0.0000-0.0003). en la 

determinación de carga viral de VIH durante la semana 8 y 12 de seguimiento, la 

mediana fue de 40 copias/mm3 para ambos grupos. (p= 0.71, IC 95% 0.003-

0.000) (p=0.96, IC 95% 0.0074-0.0975) 
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     En relación a la tolerabilidad y los eventos adversos asociados al TMF por 

cápsulas; 2 pacientes del grupo de TARV y TMF y 2 pacientes del grupo de TARV 

y placebo refirieron dolor abdominal 3/10 en la escala subjetiva de dolor en los 

primeros 30 minutos luego de la ingesta de las cápsulas, autolimitándose en los 

siguientes 30 minutos. 

     Conclusion:  Hasta este momento no hay reportes de TMF en pacientes que 

viven con VIH y no han recibido tratamiento antirretroviral. La respuesta 

inmunológica, expresada en incremento de linfocitos CD4, y virológica, 

expresada en descenso de carga viral de VIH, fue similar en ambos grupos. El 

estudio demostró tolerabilidad y seguridad del TMF a través de cápsulas 

congeladas en paciente que viven con VIH, sin importar su conteo basal de 

linfocitos CD4+ y que aún no inician TARV.  
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CAPÍTULO II 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

     El Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) ha constituido un reto terapéutico 

desde su descripción, y es una de las entidades infecciosas con mayor 

investigación durante los últimos 30 años. (1, 2) En la actualidad, el tratamiento 

antirretroviral (TARV) ha transformado la vida de pacientes que viven con VIH 

gracias al desarrollo de más de 20 drogas antirretrovirales aprobadas por la U.S 

Food and Drug Administration (FDA), que hoy en día son accesibles casi 

universalmente. (1)  

 

     A pesar de la efectividad del TARV en reducir y suprimir replicación viral a 

niveles menores de la capacidad de detección en sangre, la activación inmune 

con inflamación secundaria que persiste a pesar de esto, se ha asociado a 

complicaciones metabólico-inflamatorias como cardiopatías, enfermedades 

hepáticas y renales, síndrome metabólico, envejecimiento acelerado, 

alteraciones neurocognitivas y osteoporosis (3), explicando mayor morbilidad en 

individuos que viven con VIH en comparación a la población general.(4) 
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     Es conocido que la infección por VIH conlleva inicialmente a una disminución 

abrupta de linfocitos CD4 en el tejido linfoide intestinal (5), a la depleción de 

subpoblaciones de linfocitos T CD4 como Th17 y Th22 responsables de la 

inmunidad de la mucosa y a un cambio radical en el microbioma intestinal. 

 

     Esta modificación del microbioma intestinal es predominante en el género 

Proteobacteria conllevando a mayor colonización por bacterias de la familia 

Enterobacteriaceae que tiene propiedades patógenas. (6,7)  

 

     Además, se ha propuesto que una de las posibles vías por las que la disbiosis 

intestinal está asociada a la pérdida de linfocitos Th17 es la presencia de un 

mayor número de especies catabolizadoras de triptófano por la vía de 

quinurenina en relación al número de Th17, lo que disminuiría la función de estas 

células en la prevención de la translocación de microorganismos (8). Por lo que 

se espera que, entre menor diversidad de bacterias, menor será la recuperación 

de los linfocitos CD4 y mayor será la translocación microbiana y activación 

monocitaria. (9) 

 

     El TARV no ha demostrado ser efectivo contra la disbiosis observada en estos 

pacientes. Se han propuesto teorías como la latencia del virus en intestino, la 

inflamación crónica mediada por interleucinas, la translocación microbiana y los 

efectos directos de los medicamentos antirretrovirales en la población bacteriana 

intestinal como causas de esta disbiosis persistente. (10)  
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     Por otro lado, ha sido descrita mayor producción de citosinas pro-inflamatorias 

y marcadores de activación de monocitos como factor de necrosis tumoral (TNF), 

interleucina 10 (IL10), CD14 soluble, interleucina 1b (IL-1b) e interferón gamma 

en pacientes aún cuando reciben TARV en comparación a la población general. 

(11, 12)  

 

     La inflamación provocada por el sistema innato y adaptativo es considerada 

un predictor independiente de morbi-mortalidad. (13) Por esta razón, una de las 

mayores necesidades de los pacientes que viven con VIH, además del acceso a 

TARV, son las intervenciones designadas a mejorar la disbiosis intestinal y a 

disminuir la respuesta inflamatoria que puede promover replicación viral, posible 

progresión a síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) y mayor 

morbimortalidad por otras entidades. (14,15,16,17) 

 

     Diversas intervenciones se han propuesto para intentar generar una 

herramienta que mejore la inflamación crónica y la disbiosis en esta población. 

Nowak et al. concluyeron que el TARV disminuye significativamente el 

componente Prevotella del microbioma intestinal y que, en al menos 10 meses, 

no se restituye la disbiosis. (9) Scagnolari et al. a su vez describieron, en un 

estudio piloto, que los probióticos reducen significativamente marcadores de 

inflamación en líquido cefalorraquídeo y en tejido linfoide intestinal de pacientes 

que viven con VIH. (18) 
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     Serrano-Villar et al. examinaron metabolitos de microbiota intestinal en casos 

de pacientes que viven con VIH recibiendo TARV y controles sanos encontrando 

asociación entre la recuperación de linfocitos CD4 y la mejoría parcial en el 

metabolismo intestinal. (19) 

 

     Así mismo, Pérez-Santiago concluyó que el aumento de la ingesta de 

lactobacilos pudiera contribuir a la recuperación de la función inmune y que esta 

estrategia debe considerarse como blanco importante para pacientes que pueden 

suprimir su carga viral con TARV pero que no han recuperado adecuadamente 

sus linfocitos CD4+. (20) 

 

     Finalmente, el trasplante de microbiota fecal (TMF) se ha descrito en diversos 

estudios experimentales en un espectro de condiciones médicas asociadas con 

disbiosis del microbioma intestinal con efectos beneficiosos ya bien descritos en 

entidades como enfermedad inflamatoria intestinal e infección recurrente por 

Clostridioides difficile. (21) 

 

     Hensley et al. estudiaron la efectividad del trasplante de microbiota fecal como 

una posibilidad terapéutica para macacos infectados por VIH, con la conclusión 

que no solo fue bien tolerado y seguro, sino también hubo aumento de células 

Th17 y Th22 con menor activación de linfocitos CD4, reducción marcadores de 

inflamación y aumento de la alfa diversidad del microbioma intestinal. (22, 23) 
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     Por otro lado, Vujkovic et al. administraron trasplante de microbiota fecal en 

dosis única a pacientes con infección por VIH evidenciando una restauración 

moderada del microbioma intestinal en aquellos que recibían TARV y se 

encontraban en supresión viral óptima. (24) 

     Por lo previo, el potencial del trasplante de microbiota fecal como estrategia 

terapéutica para la disminución de inflamación crónica y mejoría de la restitución 

inmune ha sido prometedor, resultando necesario un mayor estudio que permita 

conocer todos sus beneficios, tolerabilidad y limitaciones en esta población.  
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CAPÍTULO III 

 

 

 HIPÓTESIS 

 

 HIPÓTESIS ALTERNA: 

     Los pacientes que viven con VIH y que reciben TMF antes y durante el TARV 

mejorarán su respuesta inicial al mismo manifestada en un aumento más rápido 

de su conteo de Linfocitos T CD4 y una disminución más rápida de la carga viral 

a las 12 semanas de haber iniciado el tratamiento. 

 

 HIPÓTESIS NULA: 

     Los pacientes que viven con VIH y que reciben TMF antes y durante el TARV 

no mejorarán su respuesta inicial al mismo manifestado en un aumento similar 

de su conteo de Linfocitos T CD4 y una disminución equiparable de la carga viral 

a las 12 semanas de haber iniciado el tratamiento a los pacientes que no reciben 

TMF. 

 

 

 

 

 



 

   17 
 

 

CAPÍTULO IV 

 

 

OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

     Determinar la diferencia en la respuesta inmunológica (expresada en conteo 

de linfocitos CD4+) y virológica (expresada en carga viral de VIH) de pacientes 

que reciben TARV y TMF vs paciente que reciben TARV y placebo en las 

primeras 12 semanas de tratamiento. 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

a) Valorar la tolerabilidad del TMF a través de cápsulas orales en pacientes 

que viven con VIH 

b) Evaluar la seguridad del TMF a través de cápsulas orales en pacientes 

que viven con VIH 
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CAPÍTULO V 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

     Estudio experimental prospectivo controlado, comparativo, doble ciego y 

piloto.  

 

POBLACIÓN DE ESTUDIO 

     El estudio incluyó pacientes adultos (>18 años) que acudieron al Hospital 

Universitario Dr. José Eleuterio con diagnóstico de Infección por VIH que no 

habían recibido TARV.  

 

CRITERIOS DE SELECCIÓN: 

Criterios de inclusión:  

1. Pacientes que viven con VIH y no habían recibido TARV al momento de 

ingresar al estudio. 

2. Sujetos adultos (>18 años). 

3. Pacientes sin tratamiento antibiótico sistémico o enteral al momento del 

reclutamiento. Únicamente trimetropin/sulfametoxazol como profilaxis 

primaria, si era necesario, y/o penicilina benzatínica para tratamiento de 

sífilis primaria, secundaria o latente.  
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4. Pacientes que no estaban embarazadas al momento de ingresar al estudio 

y que aceptaran utilizar doble método anticoncepctivo: de barrera y otro. 

5. Pacientes que accedieran a participar mediante la firma de un documento 

de consentimiento bajo información. 

Criterios de exclusión: 

1. Uso de probióticos en los 3 meses previos a la aleatorización 

2. Alteraciones anatómicas del tracto digestivo 

3. Cirugía intestinal previa 

4. Alteraciones de AST y/o ALT en títulos mayores a 4 veces a su valor 

normal 

5. Hemodiálisis 

6. Sangrado gastrointestinal en los 3 meses previos a la aleatorización 

7. Colonoscopía en las 12 semanas previas a la aleatorización. 

Criterios de eliminación: 

1. Paciente que a juicio del investigador debía ser eliminado del estudio 

2. Paciente que voluntariamente deseaba salir del estudio 

3. Pacientes que debían viajar durante el período del estudio 

4. Pacientes que debían recibir tratamiento antibiótico a dosis terapéutica 

durante el período del estudio.  

MUESTRA POBLACIONAL 
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     Constituida por dos grupos independientes, estimando una diferencia de 30% 

en el incremento de linfocitos CD4 al final de la semana 12 de tratamiento con un 

error alfa de 0.05 y un poder de muestra de 80%. 

     Con aleatorización simple 1:1, se calculó una “n” de 7 sujetos por grupo de 

pacientes con diagnóstico de infección por VIH que no habían recibido TARV y 

acudieron al Hospital Universitario Dr. José Eleuterio González durante el período 

junio de 2018 y junio de 2019.  

 

ALEATORIZACIÓN 

     El proceso de aleatorización se realizó mediante un generador de números 

aleatorios donde los números pares corresponderán a un brazo y los impares a 

otro. Esta aleatorización fue hecha por personal médico ajeno a la intervención, 

seguimiento y tratamiento de los pacientes. 

 

VARIABLES DEL ESTUDIO 

     Luego de la firma del consentimiento informado (Anexo 1), se realizó 

trasplante de microbiota fecal a través de 60 cápsulas que contenían 1gr de 

materia fecal cada una, administradas a cada paciente vía oral distribuidas en 15 

cápsulas vía oral cada 12 horas durante dos días en la semana -1 al inicio de 

TARV, el día del inicio del TARV y en semana 4, 8 y 12 posterior al inicio de 

TARV. Además, en cada visita para la administración de TMF, se realizó una 

consulta una consulta médica en la que se valoró la tolerabilidad de las cápsulas, 
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el apego al TARV y la condición física del paciente. Al grupo placebo se le 

suministraron cápsulas que contenían solución fisiológica (NaCl 0.9%). 

 

     Durante la visita correspondiente a la semana -1, 4, 8 y 12 se tomaron 

muestras de sangre de todos los pacientes a través de punción venosa braquial 

para la cuantificación de carga viral de VIH empleando GeneXpert®, y conteo de 

linfocitos CD4 empleando citómetro de flujo Alere Pima Analyser. 

  

Preparación de muestras de microbiota fecal 

     Se seleccionaron donantes de microbiota fecal, que accedieron a participar a 

través de consentimiento informado, con base en antecedentes clínicos, peso, 

sin conductas de riesgo, sin toma de medicamentos como antibióticos, 

inhibidores de bomba de protones en los 3 meses previos y sin viajes y diarrea 

en los 6 meses previos a la donación.  

 

     Se determinó ausencia de infecciones crónicas como hepatitis B, hepatitis C 

y VIH mediante pruebas de inmunoensayo; además de comprobar ausencia de 

sífilis y brucelosis a través de V.D.R.L y Anticuerpos Anti-Brucella spp. 

 

     Posteriormente las heces fueron analizadas al fresco mediante microscopía 

para detectar leucocitos y parásitos, incluyendo protozoarios y helmintos. Se 

realizó coprocultivo para descartar la presencia de enteropatógenos como 
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Salmonella spp., Shigella spp., Aeromonas Spp., Plesiomonas spp., Vibrio spp. y 

Clostridiodes difficile.  

 

     Luego de esto, se empleó el panel de reacción en cadena polimerasa (PCR) 

múltiple BioFire FilmArray ® para descartar múltiples microorganismos: 

Campylobacter (C. jejuni, C. coi, C. upsaliensis), Clostridiodes difficile (toxinas A 

/ B), Plesiomonas shigelloides, Salmonella spp., Yersinia enterocolitica, Vibrio (V. 

parahaemolytic , V. vulnificus and V. cholerae), Escherichia coli O157: H7, 

enteroagregativa E. coli, enteropatogena E. coli, enterotoxigenica E. coli, E. coli 

productora de toxina Shiga stx1 / stx2, Shigella sp. E. coli enteroinvasiva, 

Adenovirus F 40/41, Astrovirus, Norovirus GI / GII, Rotavirus A, Sapovirus, 

Cryptosporidium sp., Cyclospora cayetanensis, Entamoeba histolytica, Giardia 

lamblia. 

 

     Finalmente, se realizó detección de genes asociados a resistencia a 

antibióticos a través de PCR de punto final, incluyendo genes que codifican 

betalactamasas de espectro extendido (TEM, CTX; SHV, CMY) y 

carbapenemasas (VIM, NDM, IMP, KPC, OXA-48). 

 

     Una vez concluida la búsqueda de potenciales patógenos, la mezcla fue 

suspendida en solución salina al 0.9% y filtrada para remover partículas mayores 

a 330 micras. Luego, las heces fueron mezcladas con glicerol al 10%, 

empleandolo como crioprotector bacteriano, para finalmente encapsular la 
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mezcla en un procedimiento estéril dentro de cápsulas de liberación enteral de 

dos tamaños que fueron congeladas a -70ºC y almacenadas en un período no 

mayor a 1 hora. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

     Se empleó estadística descriptiva con medidas de tendencia central y 

dispersión. Se realizó un análisis descriptivo con intervalos de confianza del 95% 

y se evaluó la asociación entre los linfocitos CD4+ y cada una de las variables 

clínicas mediante análisis de χ2, Prueba exacta de Fisher, T Student o Mann 

Whitney según las características de cada variable.  

     El análisis estadístico se realizó empelando el programa SPSS versión 25, 

considerando un valor igual o menor a 0.05 como estadisticamente significativo.  
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CAPÍTULO VI 

 

 

RESULTADOS 

 

     Se incluyeron 22 pacientes en el estudio, aleatorizados 1:1 en el grupo que 

recibió TARV y TMF y en el que recibió TARV y placebo. 12 fueron incluidos en 

el grupo de TARV y TMF y 10 en el grupo de TARV y placebo, todos del género 

masculino con una media de edad de 31.4 años y ninguno padecía enfermedades 

crónicas.  

 

     Del total de pacientes incluidos, dos fueron diagnosticados con sífilis latente 

de duración indeterminada previo al inicio de TARV, ambos del grupo de TARV y 

placebo. Tres pacientes iniciaron profilaxis primaria con TMP/SMX por conteo de 

linfocitos CD4+ menor a 200 cel/mm3 previo al inicio de TARV, 2 pertenecían al 

grupo de TARV y TMF, y uno al grupo de TARV y placebo.  

 

     En total 4 pacientes abandonaron el estudio, dos en el grupo de TARV y TMF 

y 2 en el grupo de TARV y placebo, ninguno por motivos relacionados al estudio. 

18 pacientes alcanzaron la semana 12 de seguimiento. 
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     De los 18 pacientes que completaron 12 semanas de seguimiento, el TARV 

que recibieron, asignado por criterio clínico de sus respectivos médicos tratantes, 

estuvo distribuido de la siguiente manera: en el grupo de TARV y TMF 4 pacientes 

fueron asignados a recibir Efavirenz/Emtricitabina/Tenofovir una vez al día y 6 

pacientes a Dolutegravir/Abacavir/Lamivudina una vez al día. En el grupo de 

TARV y placebo 3 pacientes iniciaron TARV con Efavirenz/Emtriciabina/Tenofovir 

una vez al día y 5 pacientes con Dolutegravir/Abacavir/Lamivudina una vez al día. 

(Anexo 2) 

 

     En cuanto a la respuesta inmunológica, la mediana de Linfocitos CD4+ inicial 

fue de 358 cel/uL en el grupo de TARV + TMF y de 282.5 cel/uL en el grupo de 

TARV y Placebo. (p=0.15, IC  95% 0.18-0.99). En la semana 4 fue de 528 

cel/mm3 en el grupo de TARV y TMF y de 373 cel/uL en el grupo TARV y Placebo 

(p= 0.53, IC 95% 0.72-0.92). En la determinación de linfocitos CD4+ 

correspondiente a la semana 8, en el grupo de TARV y TMF la mediana fue de 

461 cel/uL y en el grupo de TARV y placebo de 354 cel/uL (p= 0.15 IC 95% 0.61-

0.83). Finalmente, en la semana 12 la mediana de linfocitos CD4+ en el grupo de 

TARV y TMF fue de 458.5 cel/uL y en el de TARV y placebo 337.5 cel/uL (p=0.23 

IC 95% 0.15-0.74). a pesar de no ser estadísticamente significativa la diferencia, 

la elevación porcentual de Linfocitos CD4+ a las 12 semanas en comparación a 

la determinación basal fue de 28.07% en el grupo de TARV y TMF y de 19.29% 

en el grupo de TARV y placebo. (Tabla 1) (Anexo 3) 
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      Con respecto a la respuesta virológica, la mediana inicial de carga viral de 

VIH fue de 40400 copias/mm3 en el grupo de TARV y TMF, y de 42871 

copias/mm3 en el grupo de TARV y placebo (p= 0.97, IC 95% 0.0000-0.0003). En 

la semana 4 fue de 101 copias/mm3 en el grupo de TARV + TMF y de 40 en el 

grupo de TARV y placebo (p=0.62, IC 95% 0.0002-0.001). En la determinación 

de carga viral de VIH durante la semana 8 y 12 de seguimiento, la mediana fue 

de 40 copias/mm3 para ambos grupos. (p= 0.71, IC 95% 0.003-0.000) (p=0.96, 

IC 95% 0.0074-0.0975) (Tabla 2) (Anexo 4) 

   

 

 

 

 

 

 

Tabla 1. Caracterización de Linfocitos CD4+. 

*Conteo de Linfocitos T CD4+ cel/uL 

Tabla 2. Caracterización de Carga Viral de VIH. 

*Carga viral de VIH Expresada en Cel/mm
3
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En relación a la tolerabilidad y los eventos adversos asociados al TMF por 

cápsulas; 2 pacientes del grupo de TARV y TMF y 2 pacientes del grupo de TARV 

y placebo presentaron dolor abdominal 3/10 en la escala subjetiva de dolor en 

los primeros 30 minutos luego de la ingesta de las cápsulas, autolimitándose en 

los siguientes 60 minutos.  

 

     Luego de haber completado más de 24 semanas se seguimiento dos 

pacientes fueron sometidos a colonoscopías, uno de cada grupo de estudio. Los 

resultados de los estudios de imagen reportaron: para el paciente del grupo de 

TARV y TMF “Lesión exofítica ulcerada en recto” y para el paciente del grupo de 

TARV y placebo “Proctitis crónica ulcerada agudizada” 
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CAPITULO VII 

 

 

DISCUSIÓN 

 

     Este estudio es el único registrado hasta el momento en el que se realice 

trasplante de materia fecal a pacientes que viven con VIH y no han iniciado TARV, 

independientemente de su conteo de linfocitos CD4.  

 

     Estudios similares se han sido descrito, sin embargo, han tomado como 

criterio de inclusión pacientes con diagnóstico de VIH, en TARV, con al menos 

24 semanas de carga viral indetectable y un conteo mínimo de linfocitos CD4 

mayor a 200 cel/uL.  

 

     En un estudio publicado por Vujkovic-Cvijin I et al. la mediana de edad de los 

pacientes incluidos fue de 61 años, lo que contrasta con este grupo de pacientes 

en el que la mediana fue de 31.4 años. (23) 

 

     En todos los estudios revisados, la mayoría de los pacientes incluidos 

pertenecieron al género masculino, similar a esta cohorte en la que todos los 

pacientes eran hombres.  (9,19, 23) 
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     Con respecto a la cuenta de linfocitos CD4+, en los ensayos de Serrano-Villar 

et al. y Utav N. et al., la cuenta de linfocitos CD4+ ≤ 

a 200 cel/uL fue considerada como criterio de exclusión, a diferencia de este 

estudio en el que tres pacientes tuvieron conteo inicial de linfocitos CD4+ menor 

a 200 cel/uL. (19, 25) 

 

     Por otro lado, en lo documentado por Utay N et al., Serrano-Villar et al., 

Somsouk M et al. y Kwon D et al. todos los pacientes de sus cohortes recibían 

TARV y tenían carga viral de VIH indetectable en sangre durante al menos 24 

semanas antes de ser incluidos en sus respectivos estudios, lo que contrasta con 

este en el que los pacientes no debían haber sido expuestos a TARV antes de 

ser incluidos.  (19, 25, 26, 27) 

 

     Finalmente, en el estudio de Vujkovic-Cvijin et al., se comprobó la seguridad 

del trasplante de materia fecal a través de una alícuota de 300ml administrada 

una única vez mediante colonoscopía, lo que resultó similar a lo descrito en este 

estudio en el que el TMF a través de cápsulas mostró ser seguro en esta 

población. (23) 
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CAPÍTULO VIII 

 

 

CONCLUSIONES 

 

     Hasta este momento no hay reportes de TMF en pacientes que viven con VIH 

y no han recibido tratamiento antirretroviral. 

 

     La respuesta inmunológica, expresada en incremento de linfocitos CD4, y 

virológica, expresada en descenso de carga viral de VIH, fue similar en ambos 

grupos. 

  

     El estudio demostró tolerabilidad y seguridad del TMF a través de cápsulas 

congeladas en paciente que viven con VIH, sin importar su conteo basal de 

linfocitos CD4+ y que aún no inician TARV.  
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CAPÍTULO IX 

 

ANEXOS 

9.3 Consentimiento Informado 
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9.2 Diseño del estudio  
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9.3 Distribución de tratamiento antirretroviral en cada grupo.  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TARV recibido 

TARV y TMF TARV y Placebo 

Grupo de análisis por protocolo: 
5 pacientes a DTG/ABC/3TC 
3 pacientes a EFV/TDF/FTC 

Grupo de análisis por protocolo: 
6 pacientes DTG/ABC/3TC 
4 pacientes EFV/TDF/FTC 
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9.4 Conteo de Linfocitos CD4+ en grupo de  TARV + TMF vs TARV + 

Placebo 
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9.5 Carga viral de VIH en grupo de TARV + TMF vs TARV + placebo 
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