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RESUMEN
Introducción: Las infecciones fúngicas constituyen 

una causa importante de morbilidad y mortalidad 
en individuos infectados con el VIH.  Objetivo: 
Determinar la prevalencia de infecciones fúngicas, en 
pacientes hospitalizados con infección por VIH, en el 
Complejo Hospitalario “Ruiz y Páez”, Ciudad Bolívar, 
Estado Bolívar, Venezuela.  Métodos: Se realizó un 
estudio, descriptivo, transversal y prospectivo.  Previo 
consentimiento informado, se recogieron los datos de 
interés epidemiológico y clínico.  La muestra estuvo 
representada por aquellos sujetos con infección fúngica 
demostrada.  Se tomaron muestras de sangre, esputo, 
médula ósea, mucosa oral, LCR, orina y heces.  Se 
practicaron cultivos: bacterianos y micológicos; análisis 
coproparasitológico (examen directo de heces, métodos 
de concentración (Kato-Katz y formol-Éter), coloración de 
Kinyoun y Tricrómica modificada Ryan Blue).  Además, 
coloraciones especiales: Giemsa, Grocott (metanamina 
argéntica) en muestras de aspirado de médula ósea y 
esputo así como inmunofluorescencia directa para P. 
jirovecii y estudio serológico para la demostración de 
antígenos (Cryptococcus) y anticuerpos específicos 
contra Aspergillus sp, Histoplasma y Paracoccidioides 
sp.  Resultados: La prevalencia de infecciones fúngicas 
fue del 35,7 %, siendo la candidiasis orofaríngea (60 %), 
histoplasmosis (20 %), paracoccidioidomicosis (13,3 %) 
las predominantes.  La neumocistosis y criptococosis 
fueron poco frecuentes (6,7 %).  Las patologías asociadas 
fueron: tuberculosis (13,3 %), neumonía bacteriana 
(13,3 %), leishmaniasis (6,7 %), sarcoma de Kaposi 
(6,7 %) y toxoplasmosis (6,7 %).  En 6,7 %, se demostró 
amebiasis, estrongiloidiasis, giardiasis y blastocistosis.  
Conclusiones: La prevalencia de infecciones fúngicas 

en los pacientes con infección por el VIH/SIDA en el 
Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y Páez” es 
elevada (35,7 %), siendo la candidiasis, histoplasmosis 
y paracoccidioidomicosis las micosis más frecuentes.  

Palabras clave: Estado Bolívar, criptococosis, 
histoplasmosis, paracoccidioidomicosis, Pneumocystis 
jirovecii, Virus de inmunodeficiencia humana.

SUMMARY
Introduction: Fungal infections are a major cause of 

morbidity and mortality in subjects with HIV.  Objective: 
To determine the prevalence of fungal infections in 
hospitalized patients with HIV infection in the “Ruiz y 
Paez” Hospital Complex, Ciudad Bolivar, Bolívar State, 
Venezuela.  Methods: A descriptive, cross-sectional and 
prospective study was conducted.  Once written informed 
consent had been obtained, data of epidemiological 
and clinical interest was collected subjects with proven 
fungal infection were studied.  Samples of blood, sputum, 
bone marrow, oral mucosa, urine and faeces were 
collected.  Cultures and coproparasitologic analysis: 
direct examination of stool, concentration methods 
(Kato-Katz and formol-ether, Kinyoun stain, Trichromic 
stain and Ryan Blue modified Trichromic stain were 
performed.  Special stains used like: Giemsa, Grocott 
(methenamine silver) in samples of bone marrow aspirate 
and sputum, as well as direct immunofluorescence for P. 
jirovecii were also used.  Results: Prevalence of fungal 
infections was 35.7.%.  Oropharyngeal candidiasis (60.%), 
histoplasmosis (20.%), paracoccidioidomycosis (13.3 %) 
and cryptococcosis were demonstrated.  Pneumocystosis 
was uncommon (6.7 %).  Among the diagnoses associated 
to fungal infection, tuberculosis (13.3 %), bacterial 
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pneumonia (13.3 %), leishmaniasis (6.7 %), Kaposi 
sarcoma (6.7 %) and toxoplasmosis (6.7.%) were 
shown.  Amoebiasis, strongyloidiasis, giardiasis and 
blastocystosis were demonstrated in 6.7 % of patients.  
Conclusions: Prevalence of fungal infections in 
patients with HIV/AIDS in the “Ruiz y Paez” University 
Hospital Complex was high (35.7 %).  Candidiasis, 
histoplasmosis and paracoccidioidomycosis were the 
most frequent mycoses demonstrated.

Key words: Bolivar state, cryptococcosis, 
histoplasmosis, Human Immunodeficiency Virus, 
paracoccidioidomycosis, Pneumocystis jirovecii.

INTRODUCCCIÓN

La infección por el Virus de Inmunodeficiencia 
Humana (VIH) es una enfermedad causada por 
un virus que pertenece a la familia Retroviridae, 
tras su reconocimiento en el año 1981, esta se ha 
convertido en una epidemia que ha evolucionado 
hasta convertirse en el mayor desafío de la salud 
mundial, con unas 34 millones de personas que 
viven con la infección (1).  Siendo la responsable 
de la aparición de enfermedades producidas por 
gérmenes oportunistas (2,3).

Las infecciones por hongos asociadas a la 
infección por el VIH varían dependiendo de 
las condiciones epidemiológicas, sociales y 
económicas de la región, siendo la principal causa 
de morbi-mortalidad en los pacientes (4-6).  

El aumento en la incidencia de infecciones 
fúngicas sistémicas en las últimas dos décadas ha 
sido abrumadora.  Antes, eran hongos patógenos 
dimórficos, que se sabe que causan infecciones 
sistémicas.  Sin embargo, a partir de la década de 
1960, hongos oportunistas comenzaron a causar más 
número de infecciones, especialmente en el huésped 
inmunocomprometido.  Más recientemente, los 
nuevos y menos frecuentes agentes fúngicos están 
siendo cada vez más asociados a la infección en VIH (5).  

En la medida que la pandemia del VIH fue 
creciendo y se convirtió en el principal factor 
predisponente para las micosis, tanto superficiales 
como profundas (3,7).  Las infecciones oportunistas 
en los pacientes con infección por el VIH o con 
el síndrome de inmunodeficiencia adquirida 
(SIDA) siguen siendo un problema importante, 
ya que aparecen principalmente cuando existe un 
mayor inmunocompromiso, a pesar de la terapia 
antirretroviral de alta eficacia (8).

La mayor parte de la morbilidad y la mortalidad 
en el virus de inmunodeficiencia humana / síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida (VIH / SIDA) son 
producto de infecciones oportunistas.  Aunque el 
espectro de las infecciones oportunistas en pacientes 

infectados por VIH de países en desarrollo se ha 
informado, hay una escasez de datos sobre la historia 
natural, patrón de enfermedad y la supervivencia 
de los pacientes hospitalizados con VIH / SIDA, en 
particular en estos países.  El presente estudio 
fue realizado con la finalidad de determinar 
la prevalencia de infecciones fúngicas en los 
pacientes hospitalizados con infección por el VIH, 
en el Complejo Hospitalario “Ruiz y Páez”, en 
Ciudad Bolívar, estado Bolívar, Venezuela y así 
contribuir al diagnóstico precoz y un tratamiento 
oportuno para disminuir la morbi-mortalidad en 
estos pacientes.  

MÉTODOS

Se realizó un estudio, de tipo descriptivo, 
de corte transversal y prospectivo en pacientes 
con infección por el VIH hospitalizados en el 
Complejo Hospitalario “Ruiz y Páez” durante 
un año.  Siendo notificados previamente del 
objetivo del estudio, se solicitó el consentimiento 
informado de forma voluntaria y oportuna a los 
pacientes.  Se respetaron los principios éticos 
para la investigación médica en seres humanos, 
siguiendo los lineamientos de la Declaración 
de Helsinki.  Este estudio fue aprobado por la 
Comisión de Tesis de Posgrado de la Universidad 
de Oriente, Núcleo Bolívar; que revisa los aspectos 
éticos y metodológicos de la investigación.

Previo consentimiento informado para ingresar 
al protocolo de la investigación, se recogieron los 
datos de interés epidemiológico y clínico en una 
ficha epidemiológica diseñada para tal fin y se 
tomaron las muestras biológicas.  La recolección 
de los datos incluyó: número de historia clínica, 
servicio, fecha, identificación del paciente, 
factores de riesgo, antecedentes patológicos de 
importancia, manifestaciones clínicas, exámenes 
paraclínicos (análisis del laboratorio, resultados 
de pruebas serológicas, radiología), cuantificación 
de linfocitos T CD4+, tipo de muestra procesada, 
diagnóstico etiológico, tratamiento recibido y 
evolución de la enfermedad.  

La muestra estuvo representada por aquellos 
sujetos con infección por el VIH que cumplieron 
con los siguientes criterios de inclusión: paciente 
con infección por el VIH confirmado por Western 
Blot, con clínica de infección local o sistémica y con 
infección fúngica probada.  Para ello, se tomaron 
muestras de sangre venosa, de mucosa oral, 
LCR, orina, esputo, heces y aspirado de médula 
ósea, según el caso.  El estudio microbiológico 
fue realizado en el Departamento de Microbiología 
y Parasitología de la Universidad de Oriente, 
Núcleo Bolívar y en el Servicio de Microbiología 
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del Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y 
Páez”.

De las muestras de sangre se realizaron 
hemocultivos y otra porción se utilizó para la 
extracción de suero.  El esputo, médula ósea 
fueron observadas (microscopio) con KOH al 
20 %, se les practicó coloraciones especiales: 
Giemsa, Grocott (metanamina argéntica), al 
esputo se les realizó Inmunofluorescencia Directa 
(IFD) para P. jiroveci (Merifluor® Pneumocystis: 
Medians Diagnostic, Inc).  Las muestras de 
mucosa oral, se clarificaron con KOH y fueron 
observadas al microscopio.  Todas las muestras 
fueron sembradas por duplicado (esputo, orina, 
heces, médula ósea y otras secreciones) en 
medio de Sabouraud-gentamicina, Sabouraud-
cloranfenicol, PDA (Agar Patata dextrosa) y agar 
cerebro corazón; se incubaron a 35 °C.  Se practicó 
tinción de Gram y Zielh-Neelsen.  Se realizó 
urocultivo y coprocultivo siguiendo los métodos 
estándares y las recomendaciones del Comité 
Internacional de Laboratorios Clínicos.  Para la 
búsqueda de parásitos intestinales se realizó un 
análisis coproparasitológico: examen directo de 
heces macroscópico y microscópico, métodos 
de concentración (Kato-Katz y formol-Éter) y 
técnicas especiales de coloración de Kinyoun.  
Para la búsqueda de hongos, específicamente 
Microsporidium spp, se practicó la tinción 
Tricrómica modificada Ryan Blue.  Según el 
caso, se les solicitó la determinación de antígeno 
capsular de Cryptococcus (aglutinación de látex) 
en LCR, serología para Histoplasma capsulatum, 
Complejo Paracoccidioides spp y Aspergillus spp 
mediante la técnica de inmunodifusión doble en 
gel de agarosa.  

Las levaduras fueron identificadas mediante 
métodos convencionales de micromorfología, 
prueba de tubo germinal, clamidosporas, 
crecimiento a 37 ºC y 42 ºC respectivamente, 
crecimiento en Sabouraud hipertónico, asimilación 
de D-Xilosa, prueba de ureasa, y evaluación 
morfológica en medio de Staib y se empleó el 
sistema de identificación de Api 20C (BioMerieux®, 
Lyon, France), Auxocolor® (Sanofi, Pasteur) y Api 
32C (BioMerieux®, Lyon, France).  

Análisis estadístico
Se realizó un análisis descriptivo.  Las variables 

cualitativas se expresan indicando las frecuencias 
absolutas y la proporción de cada una de las 
categorías, y las cuantitativas con sus medias 
y desviaciones estándar.  Se empleó la prueba 
de Ji al cuadrado y el Test Exacto de Fisher.  El 
nivel de significación utilizado fue P ≤0,05.  Se 
utilizó el paquete estadístico SPSS versión 9.0 

para Ordenador IBM.  

RESULTADOS

Hubo 42 pacientes hospitalizados con infección 
por el VIH en los Servicios de Medicina Interna 
del Complejo Hospitalario “Ruiz y Páez” durante 
el período en estudio.  De los 42 pacientes 
hospitalizados, en 15 de ellos (35,7 %) se 
demostró infección fúngica probada.  La mayoría 
eran hombres (73,3 %; n=11), siendo frecuente 
el grupo de 31 a 40 años de edad (40 %; n= 6); 
con promedio de 32 años (DE +12,1) y un rango 
entre 16 a 63 años.  La mayoría de los pacientes 
se clasificaron en el estadio C-3 (86,6 %; n= 13).  
Con relación a los factores de riesgo, el 40 % 
(n=6) era heterosexual, 6,7 % (n=1) homosexual 
y 53,3 % (n=8) no refirieron factores de riesgo.  
El 60 % (n=9) procedían de Ciudad Bolívar y el 
40 % de diferentes zonas urbanas y rurales del 
Estado Bolívar: Puerto Ordaz, Upata, El Cardozo, 
Santa Rosalía, entre otras (Ver Tabla 1).

Los niveles de linfocitos T CD4+ solo fueron 
realizados a 10 pacientes.  El 80 % (n=8) de los 
casos evidenció niveles inferiores a 200 células/
µL y en 2 pacientes contajes entre 200 – 499 
células/µL; la mediana fue de 95 células/µL, con 
rango de 366 células/µL, con un nivel mínimo de 
5 células/µL y un máximo de 371 células/µL.  No 
hubo asociación entre los niveles de linfocitos T 
CD4+ y la presencia de infección fúngica (P> 0,05).

En cuanto a la ocupación, oficios del hogar 
estuvo en el primer lugar (20 %; n=3), seguido de 
mecánicos (13,3 %; n=2), obreros de construcción 
(13,3 %; n=2) y estudiantes (13,3 %; n=2).  El 
resto de los pacientes se dedicaban a diferentes 
actividades: bioanalistas, químicos, promotor 
turístico, entre otros. 

Se evidenció, entre los diagnósticos de ingreso: 
neumopatía (40 %; n=6), síndrome diarreico 
crónico (33,3 %; n=5) y síndrome hepatoesplénico 
(6,7 %; n=1).  

El diagnóstico definitivo de las infecciones 
fúngicas demostró candidiasis orofaríngea 
(60 %; n=9), histoplasmosis (20 %; n=3); 
paracoccidioidomicosis (13,3 %; n=2) y 
criptococosis.  La neumocistosis fue poco 
frecuente (6,7 %; n=1).  El diagnóstico definitivo 
de histoplasmosis, paracoccidioidomicosis y 
neumocistosis, se realizó por visualización 
directa del agente causal en las muestras clínicas 
y el diagnóstico de criptococosis mediante la 
visualización de levaduras encapsuladas y 
positividad del antígeno capsular en LCR (Ver 
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Se evidenció que la mitad de los pacientes 
presentaban anemia (hemoglobina: 8,7g/dL (DE 
± 2,1); la fórmula blanca fue variable, pacientes 
con leucopenia y leucocitosis con un promedio de 
leucocitos de 7.793 células/mm3 (DE ± 5860,7); la 
función renal estuvo dentro de límites normales, 
con un promedio de creatinina 0,9 mg/dL (DE ± 
0,3); urea 25 mg/dL (DE ± 14,5), sodio 134,57 
mEq/L (DE ± 6,1) y potasio 3,72 meq/L (DE ± 0,5).  
La función hepática se evidenció alterada en 7 
pacientes que presentaban diferentes patologías 
(histoplasmosis, paracoccidioidomicosis y 
sepsis, entre otros) y como efecto secundario 
al tratamiento antituberculoso, observando la 
aspartato amino transferasa en 46,6 U/L (DE 
± 40,3); alanino amino transferasa 42,2 U/L 
(DE ± 31,6); bilirrubina total 2,96 mg/dL (DE ± 

Tabla 1.  Características epidemiológicas y micosis en 
pacientes con infección por el VIH/SIDA.  Complejo Hospitalario 
Universitario “Ruiz y Páez”  

Variable N %

Pacientes  15 
Edad (años) x: 32 
DE: + 12,1  
10 – 20  3 20,0
21 – 30 4 26,6
31 – 40 6 40,0
41- 50 1 6.6
51 – 60 - -
61 – 70 1 6,7
Sexo  
Masculino 11 73,3
Femenino 4 26,7
Estadio según CDC   
C- 2 2 13
C- 3 13,3 86,6
Factor de riesgo  
Heterosexual  6 40
Homosexual 1 6,7
Desconoce  8 53
Procedencia   
Ciudad Bolívar 9 60,0
Puerto Ordaz 1 6,7
Upata 1 6,7
El Dorado 1 6,7
Santa Rosalía 1 6,7
Alto Caura 1 6,7
El Cardozo 1 6,7
Niveles de Linfocitos T 
CD4+ (células/µL)  
>500 - -
200 – 499 2 20,0
 < 200 8 80,0
Diagnóstico Micológico  
Candidosis orofaríngea: 9 60,0
 Candida albicans 1 6,7
 Candida humicola 
Histoplasmosis 3 20,0
Paracoccidioidomicosis  2 13,3
Criptococosis  1 6,7
Neumocistosis 1 6,7
  

Tabla 1).
Los diagnósticos asociados a la infección 

fúngica fueron: tuberculosis (13,3 %; n=2), 
neumonía bacteriana (13,3 %; n=2), leishmaniasis 
(6,7 %; n=1), sarcoma de Kaposi (6,7 %; n=1) y 
toxoplasmosis (6,7 %; n=1) (Ver Tabla 2).  

Los síntomas más frecuentes fueron: pérdida 
de peso (93,3 %; n=14), fiebre (80 %; n=12), 
placas blanquecinas en mucosa oral (80 %; n=12), 
diarrea (66,7 %; 10), disnea y tos (46,7 %; n=7) 
(Ver Tabla 2).  Hubo un caso de cefalea persistente 
en el paciente con criptococosis meníngea.  Al 
examen físico, los signos observados fueron: 
palidez cutáneo mucosa y lesiones orofaríngeas 
(placas blanquecinas) (80 %; n=12), desgaste 
orgánico (66,7 %; n=10), fiebre (46,7 %; n=7), 
hepatoesplenomegalia e ictericia (13,3 %; n= 2).

Tabla 2.  Enfermedades asociadas y manifestaciones clínicas 
en los pacientes con infección por el VIH/SIDA.  Complejo 
Hospitalario Universitario “Ruiz y Páez”.  

Diagnóstico asociado  N %

Leishmaniasis 1 6,7
Enterocolitis bacteriana por 
E. coli y Shigella 2 13,3
Sarcoma de Kaposi 1 6,7
Toxoplasmosis 1 6,7
Amibiasis intestinal 1 6,7
Estrongiloidiasis 1 6.7
Tuberculosis 2 13,3
Neumonía bacteriana: 
S. pneumoniae y S. viridans 2 13,3
Sin diagnóstico  4 26,6
Manifestaciones clínicas  
Síntomas  
Cefalea y visión borrosa 1 6,7
Pérdida de peso 14 93,3
Fiebre 12 80,0
Placas blanquecinas en mucosa oral  12 80,0
Diarrea 10 66,7
Tos con expectoración  7 46,7
Disnea 7 46,7
Vómitos 5 33,3
Disfagia 5 33,3
Signos  N %
Palidez cutáneo mucosa 12 80,0
Placas blanquecinas en mucosa oral 12 80,0
Desgaste orgánico 10 66,7
Fiebre 7 46,7
Estertores 5 33,3
Tiraje intercostal 3 20,0
Hepatoesplenomegalia 2 13,3
Ictericia 2 13,3
Radiografía de tórax postero-anterior  
Normal 6 40,0
Infiltrado nodular 1 6,7
Infiltrado miliar difuso bilateral 2 13,3
Infiltrado hiliar derecho 4 26,7
Radio opacidad en base izquierda 1 6,7
Infiltrado hiliar bilateral 1 6,7
  
Total  15 100
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5,1) bilirrubina directa 1,5 mg/dL (DE ± 2,6) y la 
bilirrubina indirecta de 1,4 mg/dL (DE ± 2,4).

La radiografía de tórax evidenció en 40 % 
(n=6) patrón normal; 60 % (n= 9) presentaron 
alteraciones: infiltrados nodulares 6,7 % (n=1), 
infiltrado miliar difuso bilateral 13,3 % (n=2) 
e infiltrado hiliar derecho 26,3.% (n=4), radio 
opacidad en base izquierda y un infiltrado hiliar 
bilateral en 6,7 % (n=1) en cada caso (ver Tabla 2).

La infección por parásitos intestinales fue del 
6,7 %, demostrándose Entamoeba histolytica 
y/o E.  dispar, Strongyloides stercoralis, Giardia 
intestinales y Blastocystis spp.  En el coprocultivo 
se aisló Escherichia coli (6,7 %) y Shigella 
spp (13,3.%).  En el estudio del esputo se 
observaron Bacilos Ácido Resistentes (n=2), se 
aisló Streptococccus viridans (n=2) y un caso de 
Streptococcus pneumoniae (Ver Tabla 3).

La mayoría de los pacientes presentaron 
mejoría (60 %; n=9) y el (40 % n=4) falleció. 

DISCUSIÓN

La prevalencia de infecciones fúngicas 
demostrada en los pacientes hospitalizados en 
el Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y 
Páez” fue elevada (35,7 %), similar a lo señalado 
en el Hospital Vargas de Caracas (9) y superior 
a lo encontrado por otros autores en el Instituto 
Nacional de Higiene en la Ciudad de Caracas, 
quienes describen una prevalencia de micosis 
sistémicas del 11 % (10) y 19,4 % (11), coincidiendo 
con la histoplasmosis, como la micosis sistémica 
más frecuentemente diagnosticada en este grupo 
de pacientes.  

La edad donde se observó mayor frecuencia 
de micosis fue similar a la descrita por otros 
autores (12-14 años).  El sexo masculino fue 
el predominante, coincidiendo con la literatura 
revisada, donde describen que entre un 85 % 
a 88 % de los pacientes con infección fúngica 
pertenecen a este género (15,16).

En el estadio C-3 de la infección por el VIH se 
observó una mayor prevalencia de infecciones 
fúngicas, coincidiendo con lo descrito por otros 
investigadores, quienes describen la aparición 
de infecciones micóticas cuando los niveles 
de linfocitos T CD4+ están por debajo de 200/
µL, al igual de quienes señalan alta incidencia 
de infecciones por P. jirovecii y Candida spp en 
pacientes con SIDA cuando los niveles de CD4 
son < 100/µl.  (4,17).

Dentro de los factores de riesgo predominó 
el contacto sexual (heterosexual), similar a lo 
señalado en otros estudios (8,15).  En contraste, 

Tabla 3.  Estudio bacteriológico y parasitológico en pacientes 
con infección por el VIH/SIDA con micosis sistémica.  Complejo 
Hospitalario Universitario “Ruiz y Páez” 

Muestra  Técnica Agente infeccioso n %
  aislado

Heces  Examen Entamoeba histolytica 1 6,7 
 de heces y/o E.  dispar 1 6,7 
  Strongyloides stercoralis  1 6,7
  Giardia intestinalis 1 6,7 
  Blastocystis spp. 

 Coprocultivo Escherichia coli 1 6,7 
  Shigella spp 2 13,3
  Enterococcus feacalis  1 6,7

Esputo  Zielh- Bacilos acido resistentes 2 13, 3
 Neelsen (BAR) 2  
 Cultivo Streptococcus viridans 1 13,3
  Streptococcus pneumoniae  6,7

La estancia hospitalaria fue de 26,4 días (DE= ± 
17,1).  La mayoría de los pacientes permanecieron 
entre 18 - 27 días (40 %; n=6), seguido de 8 - 17 
días (33,3 %; n=5), con un rango entre 8 y 77 días.

El tratamiento más frecuentemente empleado 
en la candidiasis fue fluconazol (53,3 %; n=8) y 
ketoconazol (6,7 %; n=1).  Para histoplasmosis 
diseminada se utilizó anfotericina B (13,3 %; 
n=2) y en un caso itraconazol (6,7 %).  En 
criptococosis meníngea se empleó anfotericina 
B.  El itraconazol fue utilizado en 1 caso de 
histoplasmosis y paracoccidioidomicosis.  En 
el caso de neumocistosis se utilizó trimetoprim 
sulfametoxazol (Ver Tabla 4).  El tratamiento 
antimicrobiano asociado en los pacientes 
infectados con el VIH y micosis sistémicas se 
describe en la Tabla 4.  

Tabla 4.  Antimicrobianos utilizados en pacientes con infección 
por el VIH/SIDA con micosis sistémica y otras enfermedades 
asociadas.  Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y Páez”

Antibióticos  N %

Clindamicina + gentamicina 1 6,7
Anti- TBC* 2 13,3
TMT-SMX** 2 13,3
Cefalotina 1 6,7
Penicilina cristalina 2 13,3
Ciprofloxacina 2 13,3
Metronidazol 2 13,3
Albendazol 1 6,7
Glucantime  1 6,7
Sin antibióticos  2 13,3

Total  15 100

* Anti- TBC: Tratamiento antituberculoso
**TMT – SMX: Trimetoprim-Sulfametoxazo
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con otras casuísticas, no hubo transmisión por 
transfusiones de sangre, ni por drogas de uso 
endovenosas (18,19).  

La mayoría de los pacientes procedían de 
Ciudad Bolívar (Distrito Sanitario N° 1), quizás 
ello es debido a que el Complejo Hospitalario 
Universitario “Ruiz y Páez” es un centro de 
referencia del estado y la mayoría de los pacientes 
provienen de este Distrito y es de fácil acceso (20).

El tiempo de hospitalización observado en este 
estudio fue mayor que en Argentina (14 días) (12).  
Ello está relacionado con el tipo de patología y 
afectación de varios órganos.  Los pacientes 
con afectación sistémica fueron los que tuvieron 
mayor tiempo de estancia hospitalaria y peor 
pronóstico, relacionado principalmente con la 
gravedad del estado general del paciente y del 
inmuncompromiso (24,25).

La fiebre fue el síntoma principal de infección 
(80 %), siendo común este en todas las infecciones 
fúngicas descritas en la literatura, al igual que 
la pérdida de peso y el rápido deterioro general 
descrito en las infecciones sistémicas por 
histoplasmosis y paracoccidioidomicosis (12).

La infección fúngica, no sistémica, más 
frecuentemente demostrada correspondió a 
candidiasis oral donde Candida albicans fue el 
agente más frecuente (60 %), coincidiendo con 
otros estudios (4,26).  Las personas infectadas por 
VIH que padecen varios episodios de candidiasis 
oral, en su mayoría son ocasionadas por Candida 
albicans, sin embargo, se han aislado otras tipos 
de Candida no albicans como C.  dubliniensis, 
C.  krusei y C.  glabrata, siendo estas menos 
sensibles a los derivados de los triazólicos como 
el fluconazol (27).  En este estudio solo se demostró 
1 cepa no albicans que fue identificada como 
Candida humicola al igual que lo descrito en otra 
región de Venezuela (Valencia) (28).  

La candidiasis diseminada es poco frecuente 
y cuando se presenta existen otros factores 
predisponentes diferentes del VIH: presencia de 
catéter endovenoso, neutropenia, aplasia medular, 
hiperalimentación parenteral, administración de 
antibióticos y cistostáticos (7,29), en este estudio no 
hubo casos de candidemia demostrada.

Los estudios epidemiológicos, empleando la 
caracterización del ADN de cepas de Candida han 
demostrado que la fuente de la infección para los 
pacientes es tanto endógena como exógena.  Esto 
último, probablemente debido a que el personal de 
Salud no practica de rutina el aseo de las manos 
al tratar a cada paciente (7).  

El tratamiento utilizado estuvo dirigido según 
al germen causal.  Para la infección por Candida 
spp se utilizó con mayor frecuencia el fluconazol 

(53,3 %) siendo efectivo en la mayoría de los 
casos, lo cual coincide con lo señalado por otros 
investigadores (30).  Otros autores describen 
que la resistencia a los azoles es observada en 
pacientes con niveles de linfocitos T CD4 < 50/
µL, y esto influenciaría a su vez en la respuesta 
al tratamiento&(31).  Sin embargo, se observó 
mejoría en el 100 % de los casos de candidiasis, 
lo que indica que las cepas son sensibles a este 
antifúngico.

Las manifestaciones respiratorias en las 
infecciones fúngicas son poco específicas (7), tal 
como fue demostrado en este trabajo.  

La histoplasmosis representa una de las 
micosis sistémicas potencialmente mortales, 
asociadas al SIDA.  La incidencia global de la 
histoplasmosis diseminada en los enfermos con 
SIDA es del 0,9 % y esta proporción aumenta 
considerablemente en áreas endémicas (7).  En 
este estudio la prevalencia fue de 20 % ocupando 
el 2do lugar en frecuencia de micosis, sin embargo, 
es la primera como micosis sistémica, en el 
grupo estudiado, y coincide con los estudios 
realizados por el Instituto Nacional de Higiene en 
Caracas&(10,11).  A diferencia de Estados Unidos 
y Brasil donde la prevalencia es superior a lo 
observada en esta casuística (24,32).  En más de la 
mitad de los casos la histoplasmosis es la primera 
afección marcadora de SIDA.  Debido a que en 
los pacientes con SIDA la falla de la inmunidad 
mediada por células es severa y progresiva, el 
número de casos que presentan la enfermedad 
diseminada es mayor que el observado en otras 
afecciones predisponentes como leucemia, 
linfomas y hepatopatías (7,32).

En Venezuela, en un estudio realizado de 
necropsias en el Hospital Vargas de Caracas, 
refiere la frecuencia de histoplasmosis en un 
74,4.% donde el 65 % fue la forma sistémica, 
al igual a lo señalado por otros investigadores 
venezolanos quienes encontraron entre un 
15 % a 33 % en la casuística estudiada (18,28).  
Es importante destacar la importancia de la 
realización del estudio del aspirado de la médula 
ósea especialmente cuando el paciente presenta 
anemia o síndrome febril (32) y/o cuando la 
sintomatología es inespecífica, para así llegar 
de una manera rápida y precisa al diagnóstico 
de este tipo de infecciones (28).  Otro estudio, que 
revisó 161 biopsias de médula ósea, en pacientes 
con infección por VIH, que presentaban anemia, 
se demostró la presencia de H. capsulatum en 
un rango del 27 %-42 %, donde la sensibilidad 
diagnóstica fue entre el 67 % al 100 % (34).  
Cabe destacar, que en esta investigación el 
diagnóstico de los 3 casos de histoplasmosis se 
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realizó a través del estudio de la médula ósea.  
Los pacientes que fallecieron con histoplasmosis, 
presentaban niveles de linfocitos T CD4+ < a 50 
células/µL lo cual favoreció el desenlace fatal en 
ellos, coincidiendo con lo descrito en la literatura, 
señalándose que la disminución de los niveles 
de linfocitos T CD4+ es de mal pronóstico y los 
pacientes en su mayor parte fallecen (35,36).  

En los pacientes con SIDA e histoplasmosis 
la terapia con anfotericina B ha sido efectiva en 
74.% a 88 %; en pacientes tratados con itraconazol 
(400 mg /día por 12 semanas) la eficacia fue de 
un 85 %, falleciendo los pacientes cuando la 
enfermedad era severa (37).

La literatura refiere que los estudios de 
imágenes son poco sensibles y específicos en los 
pacientes con SIDA.  Además, en la radiografía 
se describen similares patrones en las diferentes 
patologías como TBC, neumonías bacterianas y 
otros, donde destacan: patrón reticular, retículo-
nodular y foco de consolidación y para el P. 
jirovecii se describe un patrón intersticial perihiliar 
bilateral&(12,38), similar a lo encontrado en este 
estudio.  

La infección por paracoccidioidomicosis ha sido 
descrita asociada al VIH en áreas endémicas de 
América Latina como Brasil, Argentina, Colombia 
y Venezuela (12,39-41).  En un estudio realizado en 
Brasil, se demostró una prevalencia del 1,4 % en 
pacientes con VIH (42), cifra inferior a la demostrada 
en esta serie.  En cuanto a la epidemiología, la 
mayoría de los pacientes, no eran agricultores, 
pero todos vivían en zonas endémicas, esto 
coincide con lo encontrado en este estudio (43).

La meningitis criptocóccica es común en los 
pacientes con VIH, se describen prevalencias 
variables, desde un 5 % (44) hasta 36 % (45), donde 
la fiebre y los signos neurológicos son la habitual 
presentación (46).  Hernández, et al., describieron 
una incidencia de criptococosis del 4 % (18), cifra 
inferior a la demostrada en este estudio.  

En un estudio realizado en Caracas, Venezuela, 
se señaló, en necropsias, 9 casos de infección 
por Cryptococcus sp, de los cuales 2 de ellos 
estaban localizados en el cerebro y los otros 7 
fueron de afectación generalizada, con lesiones 
en el pulmón, cerebro, hígado, bazo, riñón y 
suprarrenal (47).  Otros investigadores, demostraron 
una prevalencia de la infección del 33,3 % al 
realizar aspirado y cultivo de médula ósea (28).  La 
persistencia de fiebre y cefalea debe ser motivo 
suficiente de sospecha de infección criptococcica 
y debe realizarse una punción lumbar (7).

Se comprobó una baja prevalencia de 
neumocistosis (6,7 %), semejante a lo señalado 
en otros estudios (47,48), observándose esta 

infección cuando los niveles de linfocitos T CD4+ 
son < 200 células/µL.  En contraste a lo descrito 
por Jamaiah y col., quienes demostraron una 
elevada prevalencia de esta entidad en un centro 
asistencial de Malasia (62,7 %) (49).  En la casuística 
de las micosis del Estado Bolívar, se describió una 
prevalencia del 0,2 % en pacientes con infección 
por el VIH, similar a lo descrito en este trabajo (50).

Se pudo observar que los pacientes infectados 
con el VIH además de las infecciones fúngicas 
presentaban otras patologías asociadas, como 
neumonías bacterianas, tuberculosis y parasitosis 
intestinales, entre otras; coincidiendo con otras 
investigaciones (20-22,36,51-53).

La prevalencia de infecciones fúngicas en 
los pacientes con infección por el VIH/SIDA en 
el Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y 
Páez” fue elevada (35,7 %), siendo la candidiasis, 
histoplasmosis, paracoccidioidomicosis y 
criptococosis las micosis más frecuentes.  
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