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Resumen
Desde la aparición de la epidemia por el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH), encontramos que los pacientes que padecen la infección por este virus o 
el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida), presentan infecciones aso-
ciadas causadas por diferentes microorganismos como virus, bacterias, hongos, 
parásitos o micobacterias. Algunas de estas infecciones son propias de la po-
blación positiva para VIH, mientras que otras son comunes dentro de la comu-
nidad, pero en los pacientes con VIH tienen presentaciones clínicas bizarras. Por 
lo tanto, estamos obligados a prestar atención a todas las posibles infecciones de 
las que son blanco estos pacientes, para poder hacer un diagnóstico oportuno y 
un tratamiento precoz. 
Haremos una correlación de las infecciones micóticas más prevalentes en los pa-
cientes que presentan VIH/sida con su estado inmunológico (conteo de linfocitos 
T CD4), sus principales características, las manifestaciones en las que difieren 
con los pacientes sin compromiso inmunológico y posibles complicaciones.
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Summary
Since the pandemic of  the human immunodeficiency virus (HIV) first appeared, 
we have found that patients with this infection or with the acquired immunodefi-
ciency syndrome (AIDS) present with related infections caused by different mi-
croorganisms such as viruses, bacteria, fungi, parasites, or mycobacteria. Some 
of  these infections are only related to HIV patients, while others, although 
common within the HIV community, show bizarre clinic cases. Thus, we must 
pay attention to all the potential infections that these patients might suffer, in 
order to make a convenient diagnosis and a prompt treatment. 
We will show a correlation between the most prevalent fungal infections in 
HIV/AIDS patients and their immunological status (CD4 lymphocyte cells 
count), their main characteristics, the way in which they can differ with im-
munocompetent patients, and their potential complications.
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Introducción
Desde 1981, cuando se reconoció por primera vez la 
epidemia de neumonía por Pneumocystis jirovecci en cinco 
hombres homosexuales hasta hoy, la transmisión frené-

tica del VIH no se ha detenido. Se dice que, en 2007, 
había 33 millones de personas infectadas con el virus, y 
2,5 millones de personas se infectaron durante este año1. 
El virus de la inmunodeficiencia humana fue aislado, y se 
descubrió que era un virus ARN, que atacaba predomi-
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Patógenos primarios Patógenos oportunistas Definitorios de sida

Malassezia furfur Candida albicans Candida albicans

Dermatofitos  Pneumocystis  jirovecci  Pneumocystis  jirovecci

Candida albicans Histoplasma capsulatum Histoplasma capsulatum

Paracoccidioides brasiliensis Cryptococcus neoformans Cryptococcus neoformans

Histoplasma capsulatum Aspergillus sp Penicillium marneffei

Aspergillus sp Penicillium marneffei

nantemente al sistema inmunitario, en especial, a las 
células efectoras, es decir, a los linfocitos T. 

Para que se produzca la infección, se requiere una unión 
estrecha de glucoproteínas de las células del sistema in-
munitario del huésped con las del virus, lo que facilita 
su entrada a la célula y posterior replicación, ensamblaje 
y diseminación. El virus continúa replicándose lenta 
pero continuamente, lo que lleva a una disminución de 
la población de linfocitos T CD4 por daño directo del 
virus a estas células. Los pacientes que padecen el VIH, 
tienen un alto riesgo de adquirir cualquier tipo de infec-
ción, y las infecciones por hongos no son la excepción. Al 
disminuirse dichas células, aumenta el riesgo de adquirir 
infecciones y, cuando el conteo de CD4 es menor de 200 
células por mm³, el paciente está en riesgo de adquirir 
infecciones oportunistas, lo que predice fuertemente el 
paso al sida2. 

Se han descrito conteos de CD4 por debajo de los cuales 
frecuentemente se presenta cada una de las infecciones 
en los pacientes VIH/sida. Las infecciones micóticas más 

prevalentes en nuestro medio se muestran en la Tabla 1.
Entre los hongos, la mayoría de las especies se cla-

sifican como patógenos facultativos primarios, lo que 
quiere decir que, bajo ciertas condiciones especiales, 
éstos pueden causar una enfermedad sin necesitar de la 
inmunosupresión del huésped. Si los hongos requieren 
de la inmunosupresión del huésped para causar infección, 
entonces se consideran patógenos oportunistas. Es im-
portante recalcar que una especie de hongos puede estar 
catalogada dentro de ambas categorías, y la presentación 
clínica y las características inmunológicas del huésped 
son las que permiten diferenciar si se trata de una infec-
ción por un patógeno primario o por uno oportunista. 
Ciertas infecciones micóticas se presentan en huéspedes 
con inmunosupresión importante y son muy prevalentes 
en la población con sida y, por tal motivo, son consi-
deradas definitorias de este síndrome (Tabla 2)12. 

Es importante recalcar que la sospecha clínica de una 
infección micótica, está dada en gran parte por la epide-
miología de los diferentes agentes causales. Ésta es una 
de las primeras premisas que debemos tener en cuenta 
cuando nos enfrentamos a un paciente inmunodeficiente 
en el que, virtualmente, cualquier infección micótica es 
posible; y para estrechar la búsqueda, podemos descartar 
las infecciones que no sean prevalentes en el medio 
(siempre y cuando estemos seguros de que el paciente no 
estuvo expuesto a otros ambientes por viajes, etc.). 

Dermatitis seborreica
La dermatitis seborreica es una de las manifestaciones 
cutáneas más tempranas de la enfermedad producida 
por el VIH. No se considera una infección micótica. 
Se cree que es una respuesta anormal a los péptidos y 
sustancias producidas por el hongo dimorfo Malassezia 
furfur, que pertenece a la flora normal de la piel. Sin em-
bargo, no está completamente claro el papel que tiene 
este hongo en la patogénesis de esta enfermedad12,13. Es 
una manifestación muy frecuente en esta población, con 
incidencias entre 34% y 83%14,15, que es muy diferente a 

Micosis y otras entidades Conteo de CD4

Dermatitis seborreica 430-500 células/µl3,4

Onicomicosis Alrededor de 450 células/µl5

Dermatofitosis 300-430 células/µl3,4

Candidiasis orofaríngea Alrededor de 250 células/µl3,4

Candidiasis vaginal Alrededor de 200 células/µl3

Paracoccidioidomicosis <200 células/µl6

Pneumocistosis <200 células/µl7

Histoplasmosis <150 células/µl8,9

Criptococosis Entre 50 y 100 células/µl7,9

Aspergilosis <50 células/µl10

Peniciliosis <50 células/µl11

Tabla 1. Infecciones micóticas con conteos de CD4 por debajo 
de los cuales estas entidades son más prevalentes.

Tabla 2. Clasificación según la capacidad infecciosa de los diferentes hongos. Nótese la presencia de algunos hongos clasificados 
tanto como patógenos primarios como oportunistas.
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Micosis más prevalentes en pacientes con VIH/sida

la incidencia que se presenta en la población sin compro-
miso inmunitario, que está entre 3% y 5%16. 

Se cree que las lesiones aparecen por interacción del 
linfocito T CD4 infectado por el VIH con el queratinocito, 
que lleva a este último a producir una serie de citocinas y 
factores de crecimiento, con la subsiguiente proliferación 
epidérmica exagerada, similar a lo que ocurre en la pso-
riasis. Por tal motivo, se sugiere que la dermatitis sebo-
rreica del paciente con VIH es una entidad diferente, con 
una patogénesis distinta a la del paciente sin compromiso 
inmunitario17. A nivel molecular, se ha visto que el virus 
de la inmunodeficiencia humana induce la expresión de 
proteínas de choque térmico HSP 65 y HSP 72 en los 
queratinocitos, lo que no ocurre en quienes que no estén 
infectados por el virus18. 

La dermatitis seborreica es una de las manifestaciones 
cutáneas iniciales de la enfermedad por VIH, que aparece 
con conteos de linfocitos T CD4 normales o cercanos a 
lo normal3, oscilando entre 453±153 células/µl, o para 
otros autores4, con conteos mayores de 400 células/µl. 
Clínicamente, la dermatitis seborreica en los pacientes 
infectados por el VIH, presenta características clínicas 
explosivas, con mayor inflamación cutánea, eritema y 
descamación, asociadas a un mayor compromiso de la su-
perficie corporal, que incluye cara, tronco, extremidades 
proximales y, característicamente, las ingles4. 

El tratamiento se hace con antifúngicos como los imi-
dazoles. Son de elección el ketoconazol en champú, el ke-
toconazol en crema combinado con esteroides tópicos de 
baja potencia utilizados por períodos cortos, los champús 
de piritionato de zinc o piroctolamina, principalmente 
para mantenimiento y evitar recidivas, y en casos resis-
tentes, ciclos cortos de ketoconazol oral por 7 a 10 días13.

Onicomicosis
La infección fúngica de las uñas es muy frecuente entre 
los pacientes con VIH/sida, con prevalencias que os-
cilan entre 15% y 40% 19-21. Estas infecciones ungulares 
son causadas por múltiples hongos, como dermatofitos 
y otros mohos ambientales (Figura 1). Pueden estar 
asociadas a otras tiñas en el mismo paciente, como tinea 
pedis (31,6%), tinea mannum (8,3%), tinea corporis (16,6%) 
y tinea cruris (11,6%). 

La onicomicosis tiene presentaciones clínicas diversas 
y la onicomicosis blanca proximal, que es la forma menos 
frecuente en la población que no está infectada por el 
VIH, es una manifestación algo frecuente entre los pa-
cientes con VIH/sida, y se considera un marcador tem-
prano de la infección por el virus de la inmunodeficiencia 
humana 22. Se desconoce cuál es la forma de onicomicosis 
más común en los pacientes con VIH, ya que diferentes 
estudios arrojan resultados contradictorios23 (Tabla 3).

La onicomicosis puede ser una de las manifestaciones 
tempranas y se asocia a conteos de linfocitos T CD4 al-
rededor de 450 células por mm³.24

Dermatofitosis

Las infecciones por dermatofitos son producidas por 
mohos que son muy específicos para tejidos con quera-
tina, como la piel, el pelo y las uñas. Dada la poca mor-
bimortalidad que producen estas infecciones, se han 
reportado poco en la literatura médica. Sin embargo, a 
partir del año 2000, se empezó a documentar su com-
portamiento polimorfo y la asociación con el estado 
inmunológico del huésped. No obstante, en ese momento 
ya se utilizaba ampliamente la terapia HAART (Highly 
Active Antiretroviral Therapy) y se realizaba profilaxis 

Tipo de 
onicomicosis

Gupta, 
et al 20.

Herranz, 
et al 21.

Surjushe, 
et al 23.

DLSO 78,75% 47,61% 35%

PSO 7,08% 19,04% 8,33%

WSO 14,17% 4,76% 1,66%

TDO 0% 28,57% 55%

DLSO: Onicomicosis subungueal distal lateral

PSO: Onicomicosis psubungueal proximal

WSO: Onicomicosis blanca superficial

TDO: Onicomicosis distrófica total 
Tabla 3. Prevalencia de diferentes tipos de onicomicosis 
en pacientes con VIH Adaptado de: Gupta, Herranz y 
Surjushe 20,21,23.

Figura 1. Onicomicosis proximal. Cortesía Dra. Mónica Gaviria. 
Dermatóloga Universidad Pontificia Bolivariana (UPB).
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con antibióticos y antimicóticos en pacientes con conteos 
bajos de linfocitos T CD4 que se encontraban en riesgo 
de contraer ciertas infecciones micóticas oportunistas 
serias, como candidiasis, pneumocistosis y otras infec-
ciones invasivas por levaduras. 

Cuando se utiliza HAART y el conteo de linfocitos T 
CD4 se mantiene por encima de 500 células/µl, la inci-
dencia de infecciones por dermatofitos es igual a la de la 
población que no presenta infección por VIH. Aunque el 
fluconazol no es un antifúngico específico para los der-
matofitos, sí puede alterar la verdadera tasa de incidencia 
de estas infecciones25. 

Es importante recalcar que las manifestaciones pro-
ducidas por estas infecciones por dermatofitos, cuando 
se presentan en pacientes que reciben terapia antirre-
troviral y profilaxis antifúngica para otras infecciones 
micóticas, pueden ser atípicas y más graves. 

Al igual que en la población sin compromiso inmuni-
tario, el principal agente causal de infecciones por derma-
tofitos en casos de VIH/sida es Trichophyton rubrum 26. El 
segundo agente etiológico en frecuencia en la población 
con VIH es Trichophyton mentagrophytes y, por último, se 
encuentran otros dermatofitos zoofílicos. Aunque se han 
reportado casos de diseminación de la infección fúngica 
a la sangre, los huesos, el cerebro y el pulmón, estos son 
anecdóticos20. 

Las infecciones por dermatofitos también se presentan 
en la población general y no son un marcador de inmu-
nosupresión, pero, al ser más extensas en los pacientes 
con VIH, son catalogadas por muchos autores como 
infecciones oportunistas20. En series de pacientes con 
VIH, se ha reportado la incidencia de estas infecciones 
en 24,3% de los pacientes3, aunque esta incidencia varía 
según el año de realización del estudio, la presencia de 

terapia antirretroviral y la profilaxis concomitante con 
antifúngicos. 

Hay diferentes estudios en los que se documenta el 
conteo de linfocitos T CD4 presente en estos pacientes 
con dermatofitosis. Algunos autores reportan promedios 
de 437±177 células CD4/µl 3, mientras otros5 reportan 
conteos entre 300 y 400 células por mm³. 

Los pacientes con VIH presentan formas clínicas ex-
tensas (Figura 2), con mínimos síntomas como prurito 
y ardor, y con compromiso de grandes áreas anatómicas. 
No son infrecuentes las manifestaciones como tiña de 
una mano y dos pies, tiñas cruris agresivas y tiñas pedis 
crónicas e hiperqueratósicas por T. rubrum (tiña pedis en 
mocasín)18,26.

Candidiasis mucocutánea
Las infecciones mucocutáneas por Candida spp. son muy 
frecuentes entre los individuos afectados por el VIH, 
90% de los cuales la ha tenido, al menos, en una opor-
tunidad3,26. Estas infecciones, especialmente la mucosa, 
cuando son recurrentes, pueden llevar a sospechar el 
diagnóstico de infección por VIH5. Sin embargo, su in-
cidencia ha disminuido desde que se utiliza ampliamente 
la terapia HAART. Después de un año de terapia, la inci-
dencia puede reducirse de 30%-56% a 1%-9 %27. 

El agente etiológico más común es Candida albicans, 
que se presenta en 77% a 100 % de los casos28-30. Entre las 
infecciones por Candida que comprometen las mucosas, 
hay tres patrones clínicos: la forma pseudomembranosa, la 
forma eritematosa y la queilitis angular28. La forma pseu-
domembranosa es la más común de todas31 (Figura 3). 

Además de afectar la mucosa oral y vaginal, también 
puede comprometer el esófago. La candidiasis oro-

Figura 2. Tiña cruris extensa con compromiso escrotal. 
Cortesía Dra. Mónica Gaviria. Dermatóloga Universidad Pontificia 
Bolivariana (UPB).

Figura 3. Candidiasis oral pseudomembranosa en paciente 
con sida. Cortesía Dra. Mónica Gaviria. Dermatóloga Universidad 
Pontificia Bolivariana (UPB).
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faríngea y la esofágica son entidades definitorias de sida, 
pero la candidiasis vaginal no lo es. Entre las formas cu-
táneas, puede producir parches eritematosos, macerados, 
que aparecen principalmente en áreas de pliegues, con 
pápulas satélite como principal característica3. 

Existe controversia en cuanto al conteo de linfocitos T 
CD4 con el que se presenta esta infección. En diversas se-
ries se documentan conteos variables para las diferentes 
formas de candidiasis mucocutánea y, generalmente, se 
considera que los pacientes con candidiasis orofaríngea 
presentan conteo de CD4 menor de 300 células/µl, a 
diferencia de la infección vulvo-vaginal por Candida spp. 
que, generalmente, se asocia a conteos mayores de 300 
CD4/ µl 3,4. Algunos autores plantean que con conteos de 
CD4 menores de 300 células/µl, se presentan infecciones 
recurrentes por Candida sp. y estas infecciones se con-
vierten en marcadores de progresión de la enfermedad3.

Durante los estadios iniciales de la enfermedad, la in-
fección por C. albicans puede tratarse correctamente en 
la mayoría de los casos con antifúngicos tópicos, como 
imidazoles o polienos, mientras que en estadios avan-
zados de inmunosupresión, puede requerirse tratamiento 
sistémico. 

Dada la resistencia emergente de las diferentes espe-
cies de Candida spp. al fluconazol, no se recomienda 
dar profilaxis con antifúngicos, a menos que el paciente 
tenga episodios recurrentes de candidiasis o requiera la 
profilaxis con fluconazol para evitar una infección opor-
tunista por otra levadura32. 

Dada la falla en el sistema inmunológico de estos pa-
cientes, la infección por C. albicans  puede diseminarse y 
generar un cuadro grave de sepsis que puede compro-
meter la vida y ameritar tratamiento precoz con anti-
fúngicos sistémicos. Estos casos son un reto diagnóstico, 
ya que sólo presentan manifestaciones mucocutáneas en 
10% a 13 % de los casos33  y los hemocultivos para hongos 
son positivos en menos de 50% de los casos. Se asocian 
a hospitalizaciones prolongadas, uso de antibióticos de 
amplio espectro, catéteres invasivos y infección concomi-
tante por citomegalovirus26.

Pneumocistosis
La pneumocistosis es una enfermedad respiratoria produ-
cida por el hongo no filamentoso Pneumocystis jirovecci 34. 
No se puede cultivar. Inicialmente, cuando se describió 
hace 100 años, se pensó que se trataba de un protozoo 
por la presencia de quistes, pero en 1988, mediante téc-
nicas de biología molecular se reclasificó como hongo35. 

Su nicho no ha podido ser identificado y se sabe poco 
sobre su forma de transmisión; sin embargo, es clara la 
preferencia que tiene este hongo por el tejido pulmonar. 
Actualmente, la transmisión persona a persona se ha 

comprobado, aunque existen otras teorías sobre las 
formas de transmisión; entre las más aceptadas están la 
reactivación de una infección latente asociada a una falla 
del sistema inmunitario y la adquirida del ambiente36. 

La pneumocistosis se ha catalogado como la principal 
infección oportunista asociada al VIH/sida, pero su inci-
dencia ha disminuido con la terapia HAART y el uso de 
profilaxis7. Es una entidad definitoria de sida y, aunque 
es más frecuente en estos pacientes, no es exclusiva de 
ellos, ya que puede presentarse con terapias inmuno-
supresoras crónicas, enfermedades linfoproliferativas y 
quimioterapia37,38. 

Se presenta clínicamente con síntomas respiratorios, 
como tos no productiva, dificultad respiratoria progresiva, 
cianosis e hipoxemia, y en el examen físico, se encuentra 
cianosis, taquicardia y taquipnea, y auscultación pulmonar 
generalmente es normal34. A medida que avanza la enfer-
medad, pueden aparecer signos claros de falla respiratoria 
y requerirse asistencia respiratoria mecánica; es la prin-
cipal causa de hospitalización de los pacientes con sida en 
las unidades de cuidados intensivos39.

El diagnóstico se hace mediante la identificación de los 
quistes, los cuales pueden obtenerse del esputo, por lavado 
broncoalveolar o por biopsia tisular34. Se asocia a con-
teos de linfocitos T CD4 menores de 200 células/µl 7. El 
tratamiento se hace con sulfas y la primera elección es el 
trimetoprim-sulfametoxazol; sin embargo, la resistencia 
a este medicamento está en ascenso y se han planteado 
otras opciones como dapsona, pirimetamina, leucovorín 
y atovacuona40.

Histoplasmosis
La histoplasmosis es una enfermedad producida por el 
hongo dimorfo ambiental Histoplasma capsulatum va-
riedad capsulatum, que reside principalmente en sitios con 
alto contenido de nitrógeno en el suelo, como cuevas con 
cantidades importantes de guano de murciélagos o aves. 
Es endémico en diferentes regiones de Norteamérica, 
como Missouri, el valle del Mississipi y Ohio, y zonas de 
Suramérica, como Brasil, Uruguay y Argentina41. 

Se cree que, cuando hay compromiso inmunitario, la 
infección se desarrolla por reactivación de una primoin-
fección que dejó de estar contenida por las fallas en el 
sistema inmunitario, y no por una infección de novo, 
aunque ésta puede presentarse si el paciente se expone 
a grandes cantidades de esporas8. Es poco frecuente que 
produzca infecciones en pacientes inmunocompetentes 
y, en caso de presentarse, éstas son localizadas y están 
determinadas por la cantidad del inóculo6. 

El 5% de pacientes con VIH/sida, residentes en 
áreas endémicas de H. capsulatum, en algún momento 
desarrollarán histoplasmosis, y 90% de las infecciones 
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por H. capsulatum en pacientes con VIH/sida serán di-
seminadas y graves42. 

En 1987, los Centers for Disease Control and Preven-
tion (CDC) de los Estados Unidos determinaron que la 
histoplasmosis diseminada es una entidad definitoria de 
sida43. El diagnóstico precoz es difícil, ya que la mayoría 
de los casos se inician con síntomas constitucionales, 
como fiebre, malestar general, pérdida de peso y sudo-
ración nocturna, y 10% de los pacientes puede presentar 
manifestaciones clínicas similares a las de un choque 
séptico, con presiones arteriales sistólicas menores de 
90 mm Hg, temperatura mayor de 39ºC, leucopenia de 
menos de 1.000 leucocitos, coagulopatía y anemia, lo cual 
se asocia a un pronóstico desfavorable43. 

La presencia de histoplasmosis diseminada, general-
mente, ocurre con conteos de células CD4 menores de 150 

células; esto lo reporta la literatura y se ha demostrado 
en series de casos8,9. Sin embargo, en el resto de casos, en 
los que no hay manifestaciones similares a las del choque, 
además de las manifestaciones pulmonares –que, en su 
mayoría, son inespecíficas– se presentan lesiones cutáneas 
polimorfas que van desde máculas violáceas a pústulas o 
nódulos verrucosos o úlceras9 (Figuras 4 y 5). 

El tratamiento de la histoplasmosis se hace con itra-
conazol, aunque se ha propuesto que se puede hacer 
también de manera exitosa con fluconazol45, y se pro-
pone hacer profilaxis con itraconazol a los pacientes con 
conteos de CD4 menores de 100 células/µl que vivan en 
áreas hiperendémicas, lo cual se define como más de 10 
casos por 1.000 pacientes por año. Esta profilaxis puede 
suspenderse cuando el conteo de CD4 alcance las 200 
células/µl8. Algunos reportes hablan de tasas de mor-
talidad elevadas, hasta de 80%45. El pronóstico depende 
del diagnóstico y el tratamiento oportunos.

Criptococosis
La criptococosis es una infección producida por la leva-
dura encapsulada Cryptococcus neoformans variedad neo-
formans, que es ubicua en la naturaleza46. Era la segunda 
infección oportunista más frecuente en pacientes con 
VIH/sida y se presentaba en 5% a 10% de todos los pa-
cientes con infección por el VIH47, antes de la introduc-
ción de la terapia HAART y de la profilaxis contra in-
fecciones por hongos con triazoles, como el fluconazol48. 
Se encuentra frecuentemente en lugares ricos en heces 
de aves en donde reside el hongo en forma de pequeñas 
conidias46. 

La patogénesis de la infección es similar a la de las otras 
micosis oportunistas que se presentan en los pacientes 
VIH/sida. Las esporas se inhalan del ambiente y quedan 

Figura 4. Forma de molusco de la histoplasmosis diseminada.
Cortesía Dra. Mónica Gaviria. Dermatóloga Universidad Pontificia 
Bolivariana (UPB).

Figura 5. Forma purpúrica de histoplasmosis diseminada.
Cortesía Dra. Mónica Gaviria. Dermatóloga Universidad Pontificia 
Bolivariana (UPB).

Figura 6. Criptococosis mucocutánea. Cortesía Dra. Mónica 
Gaviria. Dermatóloga Universidad Pontificia Bolivariana (UPB).
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contenidas en los alvéolos por el sistema inmunitario; se 
produce se gemación y se difunden por el torrente san-
guíneo, produciendo la infección en diferentes sitios. La 
presentación clínica varía según la competencia inmuni-
taria del huésped (Tabla 4)46.

Clínicamente, puede afectar prácticamente cualquier 
órgano o sistema, con mayor frecuencia, el sistema 
nervioso central. También puede haber manifestaciones 
cutáneas variables, desde lesiones papulares umbilicadas 
similares al molusco contagioso, hasta lesiones verru-
cosas, que simulan celulitis o úlceras. También, puede 
comprometer las mucosas, las vías genito-urinarias y el 
globo ocular46(Figura 6). 

Se presenta, generalmente, cuando los conteos de CD4 
son menores de 50 células7, aunque algunos autores 
reportan que se presenta con conteos menores de 100 
CD4 9. El tratamiento se hace con anfotericina B 49 o 
fluconazol para los casos de compromiso meníngeo o 
diseminado, incluso, sugieren que las combinaciones 
con 5-flucitosina son más efectivas; y se aconseja el 
tratamiento con itraconazol para las formas extramenín-
geas, ya que éste no penetra adecuadamente al sistema 
nervioso central50,51. Los pacientes deben continuar con 
una profilaxis antimicótica de por vida con fluconazol o 
itraconazol, por el alto riesgo de recaída de la infección52.

Peniciliosis
Penicillim marneffei es un hongo dimorfo que es endémico 
en el sureste asiático. Su reservorio se desconoce, pero 
se asocia a los bosques húmedos ricos en bambú. Se ha 
descrito que la rata del bambú, ocasionalmente, es por-
tadora del hongo; sin embargo, se cuestiona su papel 
patogénico53.

Puede producir infecciones tanto en inmunocompe-
tentes como en inmunodeficientes. Su presentación era 
exótica y, antes de la aparición del VIH, sólo había re-

portados 40 casos. Luego de la aparición del VIH, se han 
presentado alrededor de 1.500 casos en un solo hospital54. 

Aunque es un hongo endémico de Asia, se han re-
portado casos en diferentes países, como Estados 
Unidos, Alemania, Holanda, Italia, Francia y otros, luego 
de realizar viajes a áreas endémicas55-58. En pacientes 
con compromiso importante de la inmunidad celular, 
P. marneffei produce enfermedad diseminada grave y en 
áreas endémicas se considera una entidad definitoria de 
sida59. 

La enfermedad se presenta con síntomas inespecí-
ficos, como fiebre, malestar, pérdida de peso, anemia, 
adenopatías, hepatoesplenomegalia y tos11. Típicamente, 
presenta lesiones cutáneas similares al molusco conta-
gioso, con pápulas umbilicadas que pueden tener necrosis 
central, presentes en 70% de los pacientes9. Los rayos X 
de tórax son normales en la mitad de los casos, lo que 
hace difícil el diagnóstico de la infección60. 

Esta enfermedad infecciosa aparece con conteos de lin-
focitos T CD4 menores de 50 células en más de 80% de 
los casos, según una de las series más grandes publicada 
recientemente11; sin embargo, otras referencias citan que 
la infección puede aparecer con menos de 100 CD4 9. 

El tratamiento se hace con anfotericina B por dos 
semanas, seguido por itraconazol por 10 semanas, y se 
sugiere profilaxis continua con itraconazol por la alta 
tasa de recidivas54 o, por lo menos, hasta que se alcancen 
conteos de CD4 mayores de 200 células; sin embargo, 
estos datos son controversiales61. El pronóstico depende 
del diagnóstico y el tratamiento oportunos9.

Nuevas alternativas terapéuticas 
Debido al aumento de la incidencia de infecciones 
micóticas asociadas a la infección por VIH/sida, se han 
desarrollado nuevos agentes antifúngicos que permiten 
controlar de una forma más eficaz estas infecciones. 

Inhalación de blastoconidias

Diseminación
NO

SI

Inmunidad adecuada

Infección asintomática Enfermedad generalizada

Enfermedad localizada
(SNC)

Gráfico 1. Formas de enfermedad de la criptococosis y vías de trasmisión según el estado inmunitario del paciente46.
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Afortunadamente, estos antimicrobianos ya se encuen-
tran disponibles en nuestro medio62.

El voriconazol es un antifúngico con espectro anti-
microbiano contra las diferentes especies de Candida, 
incluidas las especies no albicans, como Candida krusei, 
Candida tropicalis, Candida glabrata y Candida parapsilosis. 
Además, es efectivo contra Cryptococcus spp., Aspergillus 
spp., Fusarium spp., Histoplasma spp. y Blastomyces spp., 
entre otros63. Está aprobado como primera línea de 
tratamiento para aspergilosis invasiva64. Se considera de 
segunda línea de tratamiento en los casos de candidiasis, 
con respuestas equiparables a las del fluconazol y con 
más efectos adversos65.

El posaconazol es el azol con mayor espectro antifún-
gico, con acción contra la mayoría de especies de Candida 
y Aspergillus, Fusarium spp., Histoplasma spp., Coccidioides 
spp., P. marneffei, Sporothrix schenckii y C. neoformans, 
entre otros62. Además, es el único azol con actividad 
contra los cigomicetos. Está aprobado su uso para pro-
filaxis antifúngica en caso de inmunosupresión grave66 
y en candidiasis orofaríngea resietente a fluconazol e 
itraconazol67.

Las equinocandinas tienen espectro antifúngico contra 
la mayoría de especies de Candida y Aspergillus62. Están 
aprobadas para el tratamiento de candidiasis invasiva68 
y son terapias alternativas en candidiasis oroesofágicas 
resistentes62.

Conclusiones
Debido a la alta incidencia de la infección por VIH/
sida y a la presentación clínica compleja y variada de 
las infecciones oportunistas asociadas a este síndrome, 
es crucial para los médicos de cualquier especialidad 
que estén a cargo de estos pacientes hacer un examen 
dermatológico minucioso, conociendo ampliamente las 
diversas manifestaciones clínicas en la piel de estas infec-
ciones micóticas. 

Las infecciones por hongos en los pacientes con VIH/
sida son polimorfas en su presentación, lo que hace im-
prescindible la confirmación microbiológica del agente 
causal. La sospecha clínica es la principal herramienta 
que conduce al aislamiento del hongo, lo que constituye 
el primer paso en el esquema terapéutico.

Es vital conocer los niveles de linfocitos T CD4 por 
debajo de los cuales aparece cada una de estas infec-
ciones oportunistas para, de manera precoz, instaurar 
la profilaxis con el agente antimicrobiano adecuado. Los 
pacientes con VIH/sida deben manejarse en equipos 
multidisciplinarios, en los que un dermatólogo pueda, 
de manera temprana, evaluar cualquier lesión cutánea 
que aparezca para determinar la necesidad de toma de 
exámenes complementarios según la impresión diag-

nóstica. El advenimiento de nuevos antifúngicos permite 
el tratamiento y la respuesta clínica de microorganismos 
que anteriormente eran considerados como resistentes. 
El desarrollo progresivo de técnicas de laboratorio más 
rápidas y sensibles y de nuevos antifúngicos permitirá, 
en el futuro, hacer un diagnóstico y tratamiento tem-
pranos, y disminuir por consiguiente la morbimortalidad 
inherente a estas infecciones. 
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