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RESUMEN 

OBJETIVO: Describir las características sociodemográficas, clínicas y terapéuticas de 

pacientes con diagnóstico de infecciones oportunistas fúngicas y virus de 

inmunodeficiencia humana, atendidos en la Unidad de Atención Integral del VIH e 

Infecciones Crónicas del Hospital Roosevelt “Dr. Carlos Rodolfo Mejía Villatoro” 

atendidos durante los años 2015 al 2019. POBLACIÓN Y MÉTODO: Estudio 

descriptivo, de corte transversal. Se realizó revisión de 449 expedientes clínicos; con 

las variables se creó la base de datos de Excel, se codifico y realizó un análisis 

estadístico descriptivo univariado. Se contó con el aval del Comité de Bioética en 

Investigación en Salud de la Facultad de Ciencias Médicas. RESULTADOS: La edad 

promedio fue de 39 años, DE + 11.1, sexo masculino 70.15% (315), no indígena 81% 

(368), empleo tanto formal como informal 49.8% (224); siendo Guatemala el más 

frecuente en residencia 51.8% (233) y procedencia 33.6% (151). El 86.8% (390) 

presentaron una infección oportunista fúngica: Candidiasis 43.8% (171), Neumonía 

por Pneumocystis jiroveci 19.2% (75) e Histoplasmosis 18.5% (72). Según las 

características clínicas se encontró: fiebre 15.9% (194), pérdida de peso 11.9% (145) 

y tos 10.8% (132) y los signos fueron: lesiones blanquecinas en mucosa oral 26.6% 

(203), estertores 9.4% (71) y disminución de la entrada de aire 6.3% (48). El 

tratamiento elegido: monoterapia 84.8% (377), terapia combinada 14.9% (69) y 

ninguna terapia 0.2% (3). CONCLUSIONES: La infección oportunista fúngica en 

pacientes con VIH es mayor en el sexo masculino, edad promedio de 39 años, 

población guatemalteca, no indígena y empleada. La infección más frecuente fue 

candidiasis, presentándose con lesiones blanquecinas en mucosa oral; la mayoría 

únicamente presentó síntomas generales. El tratamiento elegido fue el fluconazol. El 

diagnóstico en su mayoría se realizó al mismo tiempo que el diagnóstico de VIH o en 

seguimientos de rutina.   

 

Palabras clave: Infecciones Oportunistas Fúngicas, Adultos, Virus de 

Inmunodeficiencia Humana, Manifestaciones clínicas, Tratamiento. 
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1. INTRODUCCIÓN 

El Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) continúa siendo un problema de 

salud pública a nivel mundial. Esta infección debilita el sistema inmunitario del 

huésped, creando condiciones favorecedoras a la coinfección de microorganismos 

oportunistas, especialmente las fúngicas. Las infecciones oportunistas fúngicas 

adquieren relevancia por su frecuencia, gravedad clínica y resistencia al tratamiento. 

Algunos estudios han reportado estas infecciones en el 10-12.5% de los pacientes con 

VIH. 1,3,4--7 

En Guatemala para el año 2021 se reportaron 19,306 pacientes positivos con 

VIH, con una incidencia de 0.01 y una prevalencia de 0.2 por cada 100,000 adultos de 

19-45 años. Para ese mismo año también se reportaron 81 casos de histoplasmosis, 

65 de candidiasis vaginal, 64% de criptococosis meníngea, 46% de candidiasis 

esofágica, 4 de coccidiomicosis y 3 de candidiasis oral como infecciones fúngicas 

asociadas al VIH.2-3 

La presente investigación definió las características sociodemográficas, 

clínicas y terapéuticas de los pacientes con diagnóstico de infecciones oportunistas 

fúngicas y Virus de inmunodeficiencia humana atendidos en la Unidad de Atención 

Integral del VIH e infecciones crónicas del Hospital Roosevelt “Dr. Carlos Rodolfo 

Mejía Villatoro”, lugar de referencia a nivel nacional para la atención de los pacientes 

con VIH en Guatemala y unidad más grande a nivel de país y centroamericano. Se 

obtuvieron los datos por medio de una revisión de expedientes clínicos para su 

posterior análisis estadístico por medio de frecuencias, porcentajes y media.  

Se concluyó que el rango de edad para la presentación de las infecciones 

oportunistas fúngicas oscila entre los 35-45 años, con predominio al sexo masculino. 

La infección oportunista más frecuente fue la candidiasis, seguida de la neumonía por 

Pneumocystis jiroveci, histoplasmosis y criptococosis; los pacientes presentaron 

manifestaciones clínicas generales y del sistema digestivo. La terapéutica de elección 

fue el uso de fluconazol, seguida de trimetoprim sulfametoxazol y nistatina.  
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2. MARCO DE REFERENCIA 

2.1 Marco de antecedentes 

A partir de los primeros casos detectados de SIDA en 1981, con el posterior 

descubrimiento en 1983 del virus de inmunodeficiencia humana como causal de esta 

enfermedad se ha mantenido como un problema de salud pública a nivel mundial. Para 

el año 2020 según información de UNAIDS 37.7 millones de personas vivían con el 

VIH, de los cuales 36 millones son adultos, se produjeron 1,5 millones de nuevas 

infecciones por VIH y 680,000 fallecieron por enfermedades asociadas con el 

Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).1  

En Guatemala para el año 2021 hay 19,306 pacientes positivos para VIH con 

seguimiento en las unidades de Atención Integral, se reporta 0,01 de incidencia y una 

prevalencia de 0.20 de VIH por cada 100,000 adultos de 19 a 45 años.3 

Las infecciones fúngicas cada día se vuelven un tema de estudio interesante 

ya que se reconocen como una causa de enfermedad invasiva grave, los 

microorganismos fúngicos afectan a menudo a personas con inmunodeficiencias 

como es el caso de las personas infectadas por el VIH. Las características ambientales 

propias convierten a nuestro país en un área endémica para algunos patógenos 

fúngicas causales de enfermedad grave incluyendo las infecciones causadas por 

Histoplasma Capsulatum y Coccidioides spp.8  

Según un estudio realizado en Colombia durante los años 2013-1017, con una 

población de 200 pacientes con coinfección de VIH y microorganismos fúngicos se 

evidencio que candidiasis es la más prevalente, seguida de criptococosis meníngea, 

histoplasmosis diseminada y aspergilosis siendo comparados estos hallazgos con otro 

estudio colombiano en el cual se evidencia con una cohorte de 45 pacientes con VIH 

un 51% de histoplasmosis, 13% de pneumocistosis, 13% de criptococosis y 4% de 

candidiasis. En otro estudio realizado en Perú en el año 2018 se evidencia que dentro 

de las infecciones oportunistas fúngicas la candidiasis es la más prevalente en este 

contexto; la neumonía por Pneumocystis Jiroveci y la criptococosis meníngea que son 

catalogadas como las infecciones oportunistas más frecuentes en pacientes 

gravemente inmunodeficientes.5,7  
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En Guatemala Medina N, et al. realizaron un estudio publicado en la European 

Journal of Clinical Microbiology & Infectious Diseases en el año 2017; en el cual a 

través de múltiples búsquedas bibliográficas se estimó que en Guatemala hay 53,000 

adultos viviendo con VIH, estimando que las infecciones oportunistas fúngicas 

estarían presentes en 705 (3%) casos de histoplasmosis diseminada, 408 (1.76%) 

casos de criptococosis meníngea, 816 (3.52%) casos de neumonía por Pneumocistisis 

Jiroveci, 16,695 (72.2%) casos de candidiasis oral y 4,505 (19.4%) casos de 

candidiasis esofágica.8 

Se realizó un estudio en Guatemala y El Salvador por Forno D, et al. publicado 

en la revista Mycoses 2021; en el cual se tuvo una muestra de 160 pacientes en los 

años 2012 al 2014 con diagnóstico de VIH e infección oportunista fúngica de las cuales 

96 (60%) fueron diagnosticados con histoplasmosis, 62 (39%) diagnosticados con 

criptococosis y 2 (1%) con ambos microorganismos.9 

Para el año 2021 en Guatemala a nivel del MSPAS se reportaron 81 casos de 

histoplasmosis, 65 de candidiasis vaginal, 64 de criptococosis meníngea, 46 de 

candidiasis esofágica, 4 de coccidiomicosis y 3 de candidiasis oral como infecciones 

fúngicas asociadas al VIH.3 

En la Unidad de Atención Integral del VIH e Infecciones Crónicas del Hospital 

Roosevelt “Dr. Carlos Rodolfo Mejía Villatoro” existen 2503 casos de pacientes con 

diagnóstico de infecciones oportunistas fúngicas y VIH en los años 2011 al 2021.  Con 

los años se ha evidenciado una disminución en los casos de estas infecciones, como 

es el caso de candidiasis oral que para el año 2011 tuvo una frecuencia de 334 casos 

y para el 2021 33 caso.10 
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2.2 Marco teórico  

2.2.1 Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH)              

2.2.1.1 Definición  

El Virus de la Inmunodeficiencia Humana o por sus siglas VIH, consiste en una 

primoinfección, asintomática en más de la mitad de los casos, seguida de un período 

de latencia clínica de varios años en el que el virus se mantiene replicándose de forma 

activa en diferentes espacios o compartimentos del organismo. Posterior a la 

replicación continua, se produce una inmunosupresión profunda provocando que la 

mayoría de los pacientes desarrollen infecciones oportunistas o neoplasias.12 

Los virus VIH pertenecen a la familia Retroviridae, subfamilia Lentivirinae. Se 

caracterizan por ser virus de tipo ARN diploides, monocatenarios de polaridad positiva 

y presentar una cápside recubierta por una envoltura lipídica obtenida de la célula 

hospedadora. La cubierta lipídica posee glicoproteínas de codificación vírica, las 

cuales son: gp120 y gp41. Las glucoproteínas interaccionan con los receptores de la 

célula diana.12  

2.2.1.2 Epidemiología 

Las estadísticas específicas del Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social 

de Guatemala evidencian un total de 37,556 casos acumulados reportados de 

personas infectadas por el VIH del año 1984 al 2019. En Guatemala para el año 2021 

hay 19,306 pacientes positivos para VIH con seguimiento en las unidades de Atención 

Integral, se reporta 0,01 de incidencia y una prevalencia de 0.20 de VIH por cada 

100,000 adultos de 19 a 45 años. Según fuentes del Sistema de Información Gerencial 

de Salud, (SIGSA), los casos nuevos por año se enlistan a continuación; 2015: 719 

casos, 2016: 366 casos, 2017: 615 casos, 2018: 595 casos, 2019: 554 casos.2,11 

2.2.1.3 Etiología  

El VIH es un virus de ARN, perteneciente a la familia de los retrovirus y a la 

subfamilia lentivirus. Existen dos especies que pueden ocasionar infección en los 

seres humanos, los cuáles son el VIH-1, causa la mayoría de las infecciones en el 

mundo y se clasifica en 3 serotipos de importancia: M (Main), O (Outlier) y N (New) y 

el VIH-2 causante de infecciones primordialmente en África occidental.13 
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2.2.1.4 Vías de transmisión 

La transmisión del Virus del VIH ocurre por contacto sexual entre personas 

homosexuales y heterosexuales. La base del contagio es debido al contacto con 

sangre y los hemoderivados donde exista la presencia del virus. Otra causa de 

contagio es a partir de la madre. La progenitora infecta a su hijo durante el parto, el 

periodo perinatal o a través de la leche materna en un proceso llamado transmisión 

vertical. Se han realizado esfuerzos importantes para la disminución de la transmisión 

vertical dado que posee un alto porcentaje de riesgo de exposición.14−15 

Según datos del Centro para el Control de Enfermedades (CDC) de los Estados 

Unidos de América, existen valores de estimación cuantificados de conductas de 

riesgo. Estos valores están cuantificados con base en un riesgo por diez mil 

exposiciones, a continuación, se enlistan la información: riesgo parenteral: 

Transfusiones sanguíneas contaminadas 9250/10.000; compartir jeringa en consumo 

de drogas: 63; punción por aguja: 23. riesgo sexual: coito anal receptivo: 138; coito 

anal insertivo: 11; coito pene-vagina receptivo: 8; coito pene-vagina insertivo: 4; coito 

oral receptivo: bajo; coito oral insertivo: bajo. Exposiciones como mordeduras, 

expectoración, desechos de fluidos corporales o compartir juguetes sexuales son 

riesgos insignificantes a nivel cuantitativo.16 

2.2.1.5 Patogenia 

El principal determinante de la patogenia y la enfermedad provocada por el VIH 

es la capacidad que tiene de destruir a los linfocitos T CD4 mediante citólisis.17 

Ciclo de infección: 

• Unión y entrada: El virus se une principalmente a las células CD4 y se 

adhiere a los receptores de la membrana externa, luego se fusionan con 

las células y liberan el ARN viral y enzimas en ella.17 

• Transcripción inversa: El virus convierte su ARN viral monocatenario en 

ADN bicatenario mediante esta enzima.17 

• Integración: El virus integra su ADN recién creado en el núcleo de las 

células utilizando la enzima integrasa. Al integrar sus instrucciones 

genéticas, se apodera de los linfocitos T CD4.17 



 

7 

 

• Replicación: La célula CD4 comienza a generar nuevas copias del virus. 

Pero en ocasiones puede ser torpe y provocar mutaciones y variaciones 

en los nuevos viriones.17  

• Brotación y maduración: los nuevos viriones migran hacia la membrana 

externa de la célula CD4. La proteasa ayuda a convertir los viriones 

inmaduros en viriones maduros infecciosos y luego se libera fuera de la 

célula y buscan otras células CD4 para repetir el proceso.17 

2.2.1.6 Manifestaciones clínicas 

El VIH se replica de forma continua desde el momento en que infecta a un 

paciente. Dada esa característica, las manifestaciones se dividen en: 

a. Fase precoz o aguda, puede durar varias semanas.  

El paciente infectado se mantendrá asintomático o presentará manifestaciones 

de un síndrome mononucleósico o puede pasar desapercibido o confundirse con otra 

patología.12  

Desde el contagio, el virus del VIH invade el tejido linfático. Infectará y destruirá 

principalmente los linfocitos CD4+ con fenotipo memoria y que expresan el correceptor 

CCR5. Seguidamente, en pocos días se producirá una depleción de linfocitos en 

hígado, bazo y ganglios. Estos órganos se caracterizan por ser de tipo linfoide 

secundario. Otros linfocitos CD4+ afectados son los del tejido linfoide de las mucosas, 

sobre todo las localizadas en el área intestinal. Esta depleción masiva de células 

memoria efectoras de las mucosas es difícilmente reversible.12  

b. Fase intermedia o crónica 

Se caracteriza por la replicación viral activa y la latencia clínica. Puede durar 

varios años. En casi todos los pacientes es posible detectar y cuantificar la carga viral 

a través de distintas metodologías séricas o moleculares. En plasma se alcanza un 

equilibrio estacionario dinámico que depende de la tasa de producción vírica y de la 

de destrucción por parte del sistema inmunitario. Esta dinámica tiene un valor 

pronóstico. Los pacientes suelen estar asintomáticos, con presencia o ausencia de 

adenopatías, pueden presentar trombocitopenia o trastornos neurológicos centrales o 

periféricos.12 
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c. Fase final o de crisis  

Clínicamente corresponde al Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA). 

El incremento de la actividad replicativa del virus coincide clínicamente con la 

aparición de una intensa alteración del estado general llamada síndrome de desgaste. 

Así mismo, se observa la aparición de infecciones oportunistas. En otros casos se 

observan ciertos tipos de neoplasias o trastornos neurológicos. A partir de entonces 

se considera que el paciente padece sida. El pronóstico a partir de este momento solía 

ser malo, sin embargo, con el inicio de terapia antirretroviral y el manejo clínico 

multidisciplinario se mejoran las probabilidades del usuario.12  

2.2.1.7 Clasificación 

Las Unidades de Atención integral y los médicos especialistas clasifican a los 

pacientes según los parámetros de la CDC:18 

            Categorías de  

linfocitos T CD4 

      Categorías clínicas 

       A                             B                      C 

1 

Conteo de CD4 > 500 células/µL 

A1 B1        C1 

2 

Conteo de CD4 de 200-499 células/µL 

          A2         B2        C2 

3 

Conteo de CD4 < 200 células/µL 

        A3         B3       C3 

Fuente: Ministerio de salud pública y asistencia social. Guía de uso de los antirretrovirales en personas 

con VIH y su aplicación profiláctica. 2019. 

Categoría A Categoría B Categoría C 

Paciente 

asintomático o 

linfadenopatía 

generalizada persistente 

Sintomático no A ni C, 

incluye:  

● Angiomatosis bacilar 

● Candidiasis orofaríngea 

● Vulvovaginitis por 

candidiasis persistente 

con pobre respuesta a 

Evento definitorio de SIDA 

● candidiasis esofágica, 

traqueal, bronquial o 

pulmonar. 

● Carcinoma de cérvix 

invasivo 

● Coccidioidomicosis 
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tratamiento 

● Displasia cervical 

uterina, carcinoma 

cervical in situ 

● síntomas 

constitucionales como 

fiebre persistente 

inexplicable o diarrea de 

duración mayor de un 

mes.  

● Pérdida de peso 

inexplicable (> 10% de 

peso corporal medido) 

● Leucoplasia vellosa 

● Virus herpes zoster 

implicando al menos dos 

episodios distritos o más 

de un dermatoma 

● Púrpura 

trombocitopenia 

idiopática  

● Listeriosis 

● Tuberculosis pulmonar 

diseminada 

● Criptococosis 

extrapulmonar 

● Criptosporidiosis con 

diarrea de más de 1 mes 

● Enfermedad por 

Citomegalovirus en un 

órgano diferente del hígado, 

bazo o ganglios linfáticos 

● Retinitis por CMV 

● Encefalopatía por VIH 

● Infección por virus del 

herpes simple que cause 

una úlcera mucocutánea de 

más de un mes de evolución 

o bronquitis, neumonitis o 

esofagitis de cualquier 

duración. 

● Histoplasmosis diseminada 

● Isosporidiasis crónica  

● Demencia asociada al VIH 

● Síndrome de desgaste 

● Sarcoma de Kaposi 

● Linfoma de Burkitt 

● Linfoma cerebral primario 

● Infección por M. avium 

intracelulares o M. Kansasii 

diseminada 

● Tuberculosis extrapulmonar 

o diseminada 

● Neumonía por 

Pneumocystis jiroveci 

● Leucoencefalopatía 

multifocal progresiva 

● Sepsis recurrente por 

Salmonella typhi. 

● Toxoplasmosis cerebral  

● Neumonía bacteriana grave 

recurrente 
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● Nefropatía o cardiomiopatía 

sintomática asociada al VIH.  

● Leishmaniasis diseminada 

atípica.  

Fuente: Ministerio de salud pública y asistencia social. Guía de uso de los antirretrovirales en personas con VIH y 

su aplicación profiláctica. 2019. 

2.2.1.8 Diagnóstico del VIH 

El diagnóstico de la infección por el VIH suele depender de la detección 

serológica de anticuerpos de tipo inmunoglobulina G, llamados por su abreviación IgG, 

frente a proteínas específicas del VIH. Las metodologías y fundamentos de laboratorio 

utilizados para el diagnóstico de la infección por el VIH consisten en inmunoanálisis 

repetidamente positivos seguidos de la confirmación mediante inmunotransferencia 

de Western o inmunofluorescencia. La combinación de estas pruebas proporciona un 

alta (99.5%) exactitud, especificidad y sensibilidad. Con relación al tiempo de espera, 

en la mayoría de los laboratorios, los resultados pueden estar disponibles en 1 o 2 

días.19 

En la actualidad se dispone de sistemas analíticos para la detección y 

confirmación temprana de la infección aguda por el VIH, como pruebas combinadas 

de antígeno p24 y anticuerpos frente al VIH. Así mismo se dispone de detección 

cualitativa y cuantitativa del ARN del VIH. La exactitud, sensibilidad y especificidad 

diagnóstica de la infección por el VIH ha ido aumentando con cada nueva generación 

de pruebas serológicas.19 

La evolución en el diagnóstico se observa comparando las distintas 

generaciones de pruebas. Mientras que las de primera generación se llevaban a cabo 

empleando virus enteros lisados y enzimoinmunoanálisis indirectos, en los de 

segunda generación se utilizan péptidos antigénicos sintéticos y recombinantes, con 

lo que se incrementa la sensibilidad y la especificidad. Las pruebas de tercera 

generación utilizan formatos analíticos que permiten detectar simultáneamente la 

presencia de anticuerpos IgG e IgM. En la actualidad, mediante las técnicas de cuarta 

generación se pueden detectar anticuerpos y antígenos en una sola prueba. La 

sensibilidad, especificidad y exactitud creciente de estas pruebas ha reducido el 

periodo ventana que sigue a la infección aguda o muy reciente por el VIH.19 
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Las pruebas rápidas para el VIH se pueden llevar a cabo utilizando sangre o 

líquido de la cavidad oral, y se puede disponer de los resultados en un plazo de entre 

5 y 40 min. La sensibilidad y la especificidad de las pruebas rápidas son también 

superiores al 99,5%; sin embargo, los resultados iniciales positivos han de ser 

confirmados mediante métodos convencionales. Las pruebas rápidas se pueden 

realizar in situ en lugares tan diversos como hospitales, furgonetas, ferias sanitarias y 

lugares de culto. Esto permite la accesibilidad y acercamiento facilitado a la población 

permitiendo captar más casos.19 

Otros métodos para confirmar la infección por el VIH son el aislamiento del virus 

y la detección cualitativa o cuantitativa del material genético del VIH mediante técnicas 

de reacción en cadena de la polimerasa, llamadas ensayos PCR. Estos ensayos se 

caracterizan por la amplificación de segmentos de interés clínico del genoma viral. 

Otras metodologías incluyen la adición de la secuenciación del genoma obtenido, 

proporcionando aún más especificidad. Los inconvenientes de estas pruebas son su 

costo y los mayores requerimientos técnicos del laboratorio debido a los 

requerimientos de las técnicas de biología molecular.19  

Para el caso de Guatemala, se emplean pruebas moleculares de monitoreo y 

resistencia al VIH en la Unidad de Atención Integral del VIH e Infecciones Crónicas 

del Hospital Roosevelt. En esta unidad, se mide: la carga viral (cantidad de virus 

presente en plasma), monitoreo al tratamiento antirretroviral y pruebas de diagnóstico. 

Las plataformas disponibles en Guatemala son: La prueba COBAS®, 

AmplPrep/Cobas®, Taqman® VIH-1 v2.0. También se cuenta con el ensayo Abbott 

RealTime VIH-1, y finalmente la prueba de Genexpert VIH-1.20  

2.2.1.9 Tratamiento del VIH 

El tratamiento antirretroviral (TAR) debe iniciarse lo antes posible a todos los 

pacientes con infección de VIH, independientemente de su estadio clínico y con 

cualquier conteo de CD4. Con el objetivo de conseguir la máxima supresión de la 

carga viral, restablecer la función inmunológica, reducir la morbimortalidad, aumentar 

la supervivencia y prevenir la transmisión del virus.18 

Las pautas recomiendan iniciar el tratamiento con una combinación de tres 

fármacos, los cuales deben incluir: 2 inhibidores de la transcriptasa inversa análogos 
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de nucleósidos (NRTI) más 1 inhibidor de la integrasa (INSTI) o 2 NRTI más 1 inhibidor 

de la transcriptasa inversa no nucleósidos (NNRTI). Con estas combinaciones se 

puede conseguir una carga viral menor a 50 copias/mL a las 48 semanas de 

tratamiento. Varias guías recomiendan utilizar tenofovir (TDF) con emtricitabina (FTC) 

más dolutegravir (DTG).18 Sin embargo la Unidad de Atención Integral del VIH e 

Infecciones crónicas del Hospital Roosevelt actualmente utilizan para el inicio de TAR: 

TDF con lamivudina (3TC) más DTG.   

2.2.1.10 Complicaciones 

Las complicaciones relacionadas al VIH se pueden dividir entre complicaciones 

infecciosas y no infecciosas. Para las complicaciones infecciosas se relaciona la 

causalidad a los pacientes no tratados o en los cuales el tratamiento no ha controlado 

ni mantenido la replicación viral, los linfocitos CD4 + desciende a valores por debajo 

de 200 células/mililitros. Esto provoca que el usuario sea altamente susceptible a 

infecciones oportunistas.14,21 

Las principales complicaciones infecciosas son: meningitis por criptococo, 

toxoplasmosis cerebral, leucoencefalopatía multifocal progresiva, Candidiasis, 

Citomegalovirus, Neumonía por Pneumocystis jiroveci, infecciones por 

Mycobacterium avium y Tuberculosis. Cada complicación produce una manifestación 

clínica característica y se agrupan en las infecciones oportunistas, las cuales se 

desarrollan en la siguiente sección.21 

Para las complicaciones no infecciosas se encuentran: el sarcoma de Kaposi, 

linfomas: linfoma sistémico, linfoma B difuso de célula grande, linfoma de Burkitt, 

linfoma plasmablástico, linfoma primario de cavidades. Así mismo se pueden 

encontrar complicaciones de neoplasias no estrictamente relacionadas a VIH como: 

cáncer de pulmón, hepatocarcinoma.22 

Otras complicaciones no infecciosas son de tipo cardiovascular. Los pacientes 

con infección por el VIH tienen mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares que 

el resto de la población. Entre las repercusiones metabólicas se encuentra diabetes 

mellitus, dislipidemias, lipodistrofias e hipertensión arterial.22 
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2.2.2 Infecciones oportunistas  

2.2.2.1 Definición 

Las infecciosas oportunistas son aquellas que se presentan como 

consecuencia de la severa inmunodepresión en usuarios con infección por VIH. El 

nivel de depleción inmunitaria especialmente con linfocitos T CD4+ 200 

células/mililitros, es el principal factor de riesgo para la incidencia de una infección 

oportunista, por otra parte, la recuperación inmunológica por medio de tratamiento 

antirretroviral es un factor de protección que disminuye la incidencia de infecciones 

oportunistas. A pesar de los avances en el tratamiento antirretroviral, las infecciones 

oportunistas continúan siendo una causa de morbimortalidad importante.23 

2.2.2.2 Epidemiología 

Las infecciones oportunistas representan una significativa carga en la morbi-

mortalidad en los pacientes con VIH ocasionando periodos largos de hospitalización, 

incapacidad de iniciar TAR tempranamente, retraso en alcanzar cargas virales 

indetectables y mortalidad temprana. Diversos estudios en países de Latinoamérica 

demostraron que la toxoplasmosis cerebral, candidiasis mucocutánea y diseminada, 

tuberculosis pulmonar y neumonía por P. jiroveci son las infecciones oportunistas más 

frecuentes.24 

Durante el año 2017, la red FUNGIRED de Guatemala, evaluó a un total de 

1997 pacientes con VIH encontrando que 325 padecían de alguna infección 

oportunista, siendo las infecciones fúngicas la etiología principal (56%) seguido de las 

micobacterias (44%) y el 9.5% presentaban infecciones mixtas. La mayoría 

pertenecían al grupo de edad de 20-55 años, eran hombres heterosexuales, mestizos 

y con diagnóstico reciente de VIH. Solo el 82.1% recibieron tratamiento oportuno y el 

28.5% fallecieron.25  

2.2.2.3 Etiología 

Se dividen según el tipo de microorganismo etiológico:23−24 

• Infecciones por parasitos: Toxoplasma gondii, Leishmania spp, 

Cryptosporidium spp, Microsporidios e Isosporas belli. 
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• Infecciones por hongos: Pneumocystis jiroveci, Cryptococcus 

neoformans, Candida spp, Aspergillus spp, Histoplasma capsulatum, 

Coccidioides immitis, Blastomyces dermatitidis.  

• Infecciones por virus:  Virus del herpes simple, Virus varicela-zoster, 

Citomegalovirus, Virus influenza 

• Infecciones por micobacterias: Mycobacterium tuberculosis y 

Mycobacterium avium complex. 

• Infecciones por bacterias: Salmonella spp, Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilus influenzae, Campylobacter spp, Lysteria monocytogenes, 

Bartonella spp y Staphylococcus aureus.  

2.2.3 Infecciones oportunistas fúngicas  

2.2.3.1 Histoplasmosis diseminada 

2.2.3.1.1 Definición 

La histoplasmosis es una de las micosis endémicas más comunes de América. 

Se encuentra dentro de los retos en salud dado que se encuentra subdiagnosticada. 

La primera descripción de la patología ocurrió en 1905 durante la construcción del 

Canal de Panamá. Durante la autopsia del paciente afectado se evidenció la presencia 

de un microorganismo intracelular en los tejidos incluyendo el pulmón. Se observó un 

organismo semejante a un plasmodium envuelto en una cápsula que invadía a células 

semejantes a histiocitos. Debido a sus características morfológicas se le nombró 

Histoplasma capsulatum. La Histoplasmosis es causada por 2 microorganismos 

Histoplasma capsulatum var. duboisii e Histoplasma capsulatum var. capsulatum.26 

2.2.3.1.2 Epidemiología 

Histoplasma capsulatum es un hongo saprófito del suelo y se encuentra 

especialmente en suelos húmedos que contienen grandes cantidades de excrementos 

de pájaros o guano de murciélagos. Las actividades que causan la alteración de estos 

micrófonos son fuente de la infección. La exposición ocupacional es un factor 

importante, esto debido a que durante las actividades de construcción, limpieza y 

eliminación de desechos ocurre la inhalación de microconidios en aerosol que sirven 

como fuente de infección.26 
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La histoplasmosis es altamente endémica en las Américas, se ha aproximado 

que con pruebas cutáneas de histoplasmina, se estima que en un 32% de las personas 

serían positivas en toda América Latina. Uno de los factores de esta alta diseminación 

es debido a la gran variación en la región, relacionada con el clima, la composición del 

suelo y factores del paciente, como la coinfección con el VIH. En diferentes partes de 

México, las encuestas de prueba cutánea de histoplasmina han revelado una 

prevalencia de infección que oscila entre el 5% y el 50%. En personas que viven con 

el VIH en Brasil, un estudio de cohortes encontró una prevalencia superior al 40% de 

histoplasmosis probable/comprobada en el Centro-Noreste región de Brasil en 

comparación con una prevalencia del 10% en las ciudades del Sur. Las personas que 

tengan un recuento de CD4 menor a 150 células/mm3 se asocia con un mayor riesgo 

de enfermedad sintomática.26  

2.2.3.1.3 Etiología 

La histoplasmosis es una micosis sistémica altamente distribuida a nivel 

mundial. Es causado por el microorganismo Histoplasma capsulatum. El hongo se 

caracteriza por tener un ciclo de vida dismórfico. Las características ambientales para 

el desarrollo del micelio son: altas concentraciones de nitrógeno y fósforo, humedad 

superior al 60%, oscuridad y cerca de una fuente de agua. La fase morfológica de 

levadura es inhalada a través de microconidios o macroconidios por usuarios 

inmunodeprimidos o susceptibles debido a una depresión inmunitaria.27 

2.2.3.1.4 Manifestaciones clínicas 

Posterior a la inhalación, la mayoría de las personas permanece asintomática 

o desarrolla sintomatología limitada. El período de incubación es tradicionalmente de 

3 a 17 días. El desarrollo clínico de la enfermedad depende de factores como la edad, 

el grado de inmunosupresión y el tamaño del inóculo. Otro punto importante en la 

historia de la enfermedad para comprender las manifestaciones es la exposición, esta 

es clave en el diagnóstico.26 

A. Histoplasmosis pulmonar  

La manifestación está caracterizada por una infección similar a la influenza: 

fiebre, tos seca, dolor de pecho en área retroesternal, falta de aire que puede 

evolucionar a un síndrome de distrés respiratorio. La mayoría de los pacientes 
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inicialmente es tratada como una neumonía adquirida en la comunidad de etiología 

bacteriana o viral. Se resalta que las radiografías de tórax se encuentran parches con 

infiltrados difusos bilaterales con adenopatías mediastinales e hiliares.26 

En casos particulares, una pequeña proporción de pacientes presenta 

manifestaciones reumatológicas relacionadas a un proceso inflamatorio inmune. Estas 

se presentan como artralgias, artritis, eritemas nodosos multiformes. Una confusión 

en el diagnóstico puede surgir, al indicar sarcoidosis debido a la combinación de 

adenopatías, artralgias y eritema nudoso. Sin embargo, con la historia clínica del 

paciente se puede descartar esta conclusión.26 

Otra manifestación particular de la histoplasmosis pulmonar es el desarrollo de 

pericarditis. Esta manifestación ha sido raramente observada, sin embargo, se 

presenta inicialmente como un dolor en el pecho, disnea, crecimiento de los nódulos 

linfáticos mediastinales. El apoyo de diagnóstico con imágenes a partir de una 

radiografía permite la observación de cardiomegalia. Una explicación fisiopatológica 

de esto es debido a la hipótesis de una hipersensibilidad a los antígenos de 

Histoplasma capsulatum en el paciente.26 

A.1 Histoplasmosis pulmonar subaguda 

Consiste en una infección respiratoria moderada, sin embargo, los síntomas 

han permanecido por varios meses. La radiografía presenta lesiones pulmonares 

focales y adenopatías mediastinales e hiliares. Se caracteriza por una exposición a 

inóculos bajos.26 

A.2 Histoplasmosis pulmonar crónica cavitaria 

Pacientes con historial de enfermedad pulmonar obstructiva crónica y 

fumadores poseen factores de riesgo para el desarrollo de histoplasmosis pulmonar 

crónica. La sintomatología incluye tos, fiebre, pérdida de peso, sudoraciones 

nocturnas, falta de aire. Debido a las manifestaciones, frecuentemente es tratada 

como tuberculosis, sin embargo, se debe llegar al diagnóstico de histoplasmosis. En 

el diagnóstico por imágenes, se observa infiltrados parcheados que evolucionan a 

densos consolidados radiotraslúcidos, que frecuentemente son apicales y apicales 

posteriores en los pulmones. Seguidamente, estos progresan a grandes cavidades y 

fibrosis. Puede observarse, así mismo, engrosamiento pleural y calcificación de 
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nódulos mediastinales e hiliares. Un fenómeno que puede observarse descrito como 

cavidad en marcha es debido a la continuidad de la necrosis en las cavidades apicales 

y la expansión hasta la pérdida completa del lóbulo y finalmente el pulmón.26  

A.3 Nódulos pulmonares 

Se caracterizan por ser asintomáticos y presentarse en áreas endémicas de 

histoplasmosis. Usualmente se encuentran de manera accidental. Debe incluirse con 

un diagnóstico diferencial de tuberculosis.26 

B. Histoplasmosis mediastinal  

Existen 3 variedades de histoplasmosis que afectan al mediastino: adenitis 

mediastinal, granuloma y fibrosis mediastinales. La adenitis mediastinal es una 

complicación temprana de la histoplasmosis pulmonar, tomografías computarizadas 

muestran nódulos linfáticos mediastinales con realce homogéneo. Para el granuloma 

mediastinal se considera una complicación tardía y el diagnóstico está basado en 

tomografías de los ganglios con necrosis central. En ambas variantes se presenta 

dolor en el pecho, debido al crecimiento de los ganglios.26 

La fibrosis mediastinal es una complicación tardía seria. Es causada por una 

respuesta inmunológica anormal hacia la histoplasmosis generando una respuesta 

fibrótica no controlada que causa nódulos. Este proceso da como resultado el 

revestimiento de los ganglios y estructuras vitales del mediastino, incluida la vena cava 

superior, las arterias y venas pulmonares o los bronquios.26  

C. Histoplasmosis diseminada 

Ocurre en pacientes con VIH cuando su conteo de linfocitos T CD4 es inferior 

a 150 células/mililitros. Las manifestaciones inician en un período de 2 a 4 semanas 

con síntomas de fiebre, fatiga, pérdida de peso, falta de aire y diarrea. La exploración 

física revela adenopatía, hepatomegalia o esplenomegalia, lesiones en piel y mucosas 

orales. Para los hallazgos de laboratorio se espera pancitopenia, transaminitis y 

valores altos de lactato. Las radiografías de tórax revelan infiltrados difusos.26 

A nivel gastrointestinal, se presentan ulceraciones, dolor, sangrado, 

perforaciones y mala absorción. Por medio de colposcopias y biopsias se puede 

determinar el grado de afectación. Con relación a los riñones, se puede presentar 



 

18 

 

nefritis granulomatosa, infiltraciones a nivel adrenal que pueden causar insuficiencia. 

La deficiencia suprarrenal causada por histoplasmosis se presenta como 

hiperpigmentación difusa de la piel.26  

La progresión de la histoplasmosis diseminada puede resultar en serias 

manifestaciones que pueden llegar a ser mortales. Dentro de estas manifestaciones 

se menciona: el síndrome de linfohistiocitosis hemo fagocítico, el síndrome de 

activación de macrófagos acompañado de disfunción hepática, encefalopatía, 

pancitopenia, coagulación intravascular diseminada y shock séptico.26 

C.1 Histoplasmosis en sistema nervioso central 

Aproximadamente del 5-10% de los pacientes con histoplasmosis diseminada 

presentan infección en el sistema nervioso central. Esta infección se presenta con las 

manifestaciones clínicas de una meningitis crónica, lesiones focales en el cerebro y 

en la médula espinal, encefalitis, síndrome de accidente cerebrovascular e 

hidrocefalia. Los síntomas que refieren los pacientes son dolor de cabeza, confusión 

y pérdida del conocimiento. Se observa que en tomas de muestras del fluido 

cerebroespinal es de apariencia linfocítica. En tomografías por resonancia magnética 

se revelan lesiones cerebrales a nivel de las masas focales.26  

2.2.3.1.5 Diagnóstico 

Existen diferentes metodologías de diagnóstico para Histoplasma capsulatum. 

Cada método cuenta con sus ventajas y limitaciones, a continuación, se enlistan las 

pruebas disponibles.  

a. Test de antígeno: se caracteriza por ser rápido, no invasivo, con alta 

sensibilidad y específico para los pacientes con VIH. La detección del 

antígeno polisacárido de Histoplasma capsulatum es por medio de un 

inmunoensayo que cuantifica por medio de una metodología 

inmunoabsorbente ligado a enzimas. La prueba de antígeno es 

frecuentemente realizada con muestras de orina o suero. Esta metodología 

tiene el rendimiento más alto para la detección de histoplasmosis 

diseminada. Una particularidad de esta prueba es que debe acompañarse 

de la historia clínica y el contexto epidemiológico dado que puede tener 

reacción cruzada con otras micosis sistémicas como blastomicosis.26 
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b. Test de biología molecular: Técnicas moleculares por medio de la reacción 

en cadena de la polimerasa o PCR se han desarrollado para el diagnóstico 

de la Histoplasmosis. Se emplean muestras como sangre completa, suero, 

orina, biopsias o cultivos. Existen diferentes dianas moleculares, sin 

embargo, una de las más extendidas es el uso de protocolos de la proteína 

100-kDa. Se emplea un cebador con la región que codifica esta proteína, se 

realiza la amplificación por medio de la reacción en cadena de la polimerasa 

y finalmente se observa por medio de un gel de agarosa mediante una 

técnica de electroforesis. La proteína 100-kDa es esencial para la 

supervivencia del Histoplasma capsulatum. Se debe tomar en cuenta que 

esta metodología proporciona la ventaja de ser rápida, sin embargo, 

requiere de estandarización y validación, junto con equipo e instalaciones 

especiales.26  

 

c. Test serológicos: el uso de esta metodología es útil para el diagnóstico de 

estadios crónicos de la enfermedad, esto se debe a que los anticuerpos son 

detectados 4 a 8 semanas luego del inicio de la infección. La sensibilidad y 

especificidad varía y es baja en pacientes inmunodeprimidos. La 

metodología se emplea por medio de inmunoensayos, fijación con 

complemento o inmunodifusión.26 

 

d. Cultivo: se emplea agar Sabouraud a 25 grados celsius. Histoplasma 

capsulatum crece usualmente en un período de 2 a 4 semanas, sin 

embargo, le toma 8 semanas producir colonias. Usando la tinción azul de 

lactofenol puede observarse a nivel microscópico la morfología y la 

presencia de este hongo. La morfología se caracteriza por ser células 

redondeadas de 8 a 14 de diámetro, posee macroconidios tuberculadas y 

conidióforos hialinos. El mayor rendimiento de cultivo se obtiene de aquellos 

pacientes con histoplasmosis diseminada.26 

 

e. Histopatología y citología: son técnicas alternativas que han probado 

cumplir con estándares de las guías internacionales de diagnóstico. Las 
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técnicas histopatológicas han encontrado la presencia de Histoplasma 

capsulatum en tejidos con características intracelulares y de forma ovoide. 

Para las técnicas citológicas se emplean frotis de sangre periférica, médula 

ósea o líquido de lavado alveolar.26  

2.2.3.1.6 Tratamiento 

El tratamiento farmacológico de la histoplasmosis diseminada se basa en 3 

fases:  

A. Fase de inducción se emplea anfotericina B desoxicolato a una dosis de 0.7 

- 1 mg/kg/día por vía intravenosa. Como alternativas terapéuticas según 

disponibilidad se encuentra la anfotericina B Liposomal o anfotericina B 

complejo lipídico a una dosis de 3 - 4 mg/kg/día vía intravenosa con una 

duración de tratamiento de 2 semanas.6 

 

B. Fase de consolidación se emplea una dosis de carga de itraconazol 200 mg 

vía oral cada 8 horas durante 3 días, luego 200 mg cada 12 horas por al 

menos 12 meses.6 

 

C. Fase de mantenimiento se emplea itraconazol 200 mg cada 24 horas. Se 

puede emplear fluconazol 400 mg cada 24 horas como alternativa 

terapéutica. El tratamiento puede suspenderse si el paciente recibió 1 año 

de tratamiento con azoles, su conteo de CD4 es superior a 150 

células/mililitros, su carga viral es indetectable durante más de 6 meses, 

antígeno para histoplasma en orina y cultivo de hongos en sangre ambos 

negativos. Se reinicia el tratamiento si su conteo de CD4 es menor a 150 

células/mililitros.6    

2.2.3.2 Criptococosis  

2.2.3.2.1 Definición 

Es una infección micótica, que se adquiere mediante inhalación de 

basidiosporas o pequeñas células de levadura que se encuentran en excretas de aves 

y detritus de árboles. Se considera una enfermedad de centinela y la coinfección más 

frecuente es con el VIH.28  
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2.2.3.2.2 Epidemiología 

La incidencia global varía entre 0.04-12% anual y la región con mayor 

prevalencia se considera el África Subsahariana. La forma más común de 

presentación en pacientes con VIH es la meníngea, con una incidencia de 

aproximadamente de 1 millón de casos y ocasiona aproximadamente el 15% de las 

muertes al año, seguido de la infección pulmonar. El 90% de los casos de 

criptococosis se observa en pacientes con recuentos de CD4 menor a 100 

células/mm3.28−29    

En Latinoamérica, el C. neoformans causa más del 90% de los casos de 

criptococosis y se encuentra predominantemente en las excretas de aves, mientras el 

C. gatti está asociado con varias especies de arbóreas y tiene una alta prevalencia en 

América del norte. Se ha calculado que más de 5,000 personas padecen de meningitis 

criptocócica cada año y se producen 2,400 muertes anualmente. En Guatemala, se 

estimó que la criptococosis meníngea es la cuarta infección fúngica oportunista más 

común seguida de la candidiasis, neumonía por P. jiroveci e histoplasma 

diseminado.29  

2.2.3.2.3 Etiología 

El Cryptococcus pertenece al género de levaduras encapsuladas 

pertenecientes al filo Basidiomycota. Entre las especies que causan enfermedades a 

los humanos se encuentran principalmente el Complejo Cryptococcus neoformans (C. 

neoformans var grubii y C. neoformans var neoformans) y Cryptococcus gatti. Estos 

comparten genes muy similares, pero difieren en distribución, geográfica, 

epidemiología y manifestaciones clínicas. La infección por C. neoformans es más 

común, se encuentra en todo el mundo y tiende a afectar principalmente a los 

inmunocomprometidos causando meningoencefalitis mientras que la infección por C. 

gatti afecta a los inmunocompetentes causando infección pulmonar. y se encuentra 

con mayor frecuencia en Australia, regiones subtropicales y noroeste del pacifico.28−29   

2.2.3.2.4 Manifestaciones clínicas 

A. Meníngea 

Los síntomas a menudo son inespecíficos y pueden ser subagudos, los cuales 

se pueden manifestar con: cefalea, náuseas, vómitos, fiebre, malestar general y 
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signos de irritación de raíces raquídeas. También se puede encontrar alteración de la 

conciencia, disminución de la fuerza muscular, convulsiones, ceguera, sordera, 

compromiso de los pares craneales II, VI, VII y VIII y en ocasiones trastorno del 

lenguaje. A la evaluación del fondo de ojo se puede observar atrofia óptica y 

papiledema.30  

B. Pulmonar 

Está presente en el 50% de los pacientes. Los síntomas pueden variar desde 

ser asintomáticos hasta presentar neumonía con síndrome de dificultad respiratoria 

aguda. Siendo los siguientes síntomas los más frecuentes: fiebre, disnea, tos, 

sudoraciones nocturnas, dolor torácico, malestar general y rara vez hemoptisis.31  

2.2.3.2.5 Diagnóstico 

A. Meníngea 

La meningitis criptocócica es la infección del sistema nervioso central más 

frecuente en personas con VIH. Su diagnóstico se basa en la clínica con el aporte de 

neuroimágenes, hallazgos de laboratorio y las consideraciones epidemiológicas. El 

diagnóstico generalmente se realiza con pruebas de antígenos en suero, plasma o 

LCR a través de aglutinación de látex o ensayos de flujo lateral. En el LCR se puede 

encontrar con mayor frecuencia glucorraquia, proteinorraquia y pleocitosis y presión 

intracraneal elevada. Siendo el cultivo de LCR es el estándar de oro para el 

diagnóstico de la meningitis criptocócica.30  

B. Pulmonar  

Su diagnóstico se basa en la sospecha clínica y radiología con la confirmación 

de laboratorio. Los hallazgos radiográficos incluyen nódulos pulmonares aislados, 

masas, lesiones cavitarias, infiltrados intersticiales, consolidaciones lobulares y 

derrames pleurales. El hallazgo más común son los nódulos pulmonares únicos o 

múltiples. Los métodos utilizados para confirmar el diagnóstico son el cultivo, 

microscopía directa, histopatología, serología y detección molecular. Entre el 

diagnóstico clave se puede identificar un cultivo positivo de Cryptococcus a partir del 

lavado bronco alveolar o pleural junto con los síntomas clínicos y/o hallazgos 
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radiológicos. Las pruebas de antígeno en suero o sangre o cultivo raramente son 

positivas.31   

2.2.3.2.6 Tratamiento 

A. Meníngea 

El objetivo principal es erradicar la infección, manejar adecuadamente los 

niveles de PIC y prevenir secuelas neurológicas a largo plazo.29  

Si la presión de apertura del LCR es mayor a 25 cmH2O, se debe realizar un 

drenaje terapéutico para alcanzar una presión de cierre de menos de 20 o una 

disminución del 50%. También se aconseja realizar punciones lumbares terapéuticas 

diarias hasta que la presión del LCR se normalice y los síntomas mejoren.29−30  

El tratamiento se divide en 3 fases:  

a. Fase de inducción  

El fármaco de primera línea es la anfotericina B IV (0.7-1 mg/kg/día) en 

combinación con flucitosina PO (100 mg/kg/día) durante 2 semanas. Dando como 

resultado una eliminación fúngica temprana, menor mortalidad y menos fracaso de 

tratamiento. Se prefiere la formulación lipídica que el desoxicolato debido a su menor 

nefrotoxicidad. Sin embargo, en Latinoamérica, no se encuentra disponible la 

flucitosina por lo que se recomienda utilizar dosis altas de fluconazol PO/IV a 400 mg 

al día.6,30  

La OMS recomienda utilizar una semana de anfotericina B con flucitosina 

seguida de una semana de fluconazol a 1200 mg/día.30  

b. Fase de consolidación  

Consiste en fluconazol oral de 400 a 800 mg al día durante 8 semanas. Como 

alternativa se puede utilizar itraconazol 200 mg PO cada 12 horas.6,30   

c. Fase de mantenimiento 

Consiste en fluconazol oral a 200 mg al día durante un periodo de 12 meses o 

como alternativa se puede utilizar itraconazol 200 mg PO al día. Se debe suspender 

después de doce meses con azoles, si los recuentos de células T CD4 se mantienen 

por encima de 100 o 200 células/uL y la carga viral se suprime durante al menos 3 
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meses, sin embargo, se debe reiniciar si los CD4 se encuentran menor a 100 

cel/mm3.6,30   

B. Pulmonar 

El objetivo principal es erradicar la infección y prevenir la diseminación al SNC 

u otros sitios. Se puede utilizar fluconazol 400 mg durante 6 a 12 meses cuando hay 

afectación de pulmón sin desaminación, porque cuando se acompaña de 

diseminación al SNC se debe tratar con las 3 fases de tratamiento.31  

2.2.3.3 Candidiasis  

2.2.3.3.1 Definición 

Es una infección ocasionada por el hongo cándida, que se encuentra en el 

microbiota de los humanos.32−33  

2.2.3.3.2 Epidemiología 

La cándida es uno de los hongos patógenos oportunistas más comunes a nivel 

mundial, que representa una fuente importante de enfermedad local e invasiva en 

humanos. La candidiasis se puede manifestar generalmente en pacientes con 

recuentos de CD4 menor a 200 células/mm3, por lo que se estima que 

aproximadamente el 90% de los pacientes desarrollarán candidiasis orofaríngea y el 

10-15% desarrollarán candidiasis esofágica. Las tasas de incidencia y mortalidad se 

han mantenido sin cambios durante más de una década a pesar de los avances en la 

terapia antifúngica, provocando aumento en los costos en la atención 

hospitalaria.32−33  

2.2.3.3.3 Etiología 

El agente comúnmente asociado con la candidiasis es la Cándida albicans, 

pero existen otras especies dentro del género Candida que puede ocasionar también 

la enfermedad, los cuales se encuentran: C. glabrata, C. tropicalis, C. guilliermondii, 

C. krusei, C. parapsilosis, C. Lusitaniae C. Pseudotropicalis, C. africana, C. kefyr, C. 

famata, C. zeylanoides, C. lusitaniae, C. dubliniensis y C. lambica.34  
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2.2.3.3.4 Manifestaciones clínicas 

A. Candidiasis orofaríngea.  

Los pacientes pueden presentar placas blanquecinas blandas, indoloras y con 

ulceraciones superficiales que se desprenden fácilmente mediante un suave raspado 

o pueden presentar placas blanquecinas engrosadas y dolorosas que son difíciles de 

raspar. También se puede manifestar como lesiones enrojecidas y dolorosas 

acompañada de atrofia de las papilas linguales o lesiones eritematosas en los ángulos 

de la boca. Estas lesiones en ocasiones se pueden extender provocando sensación 

algodonosa en la boca, ronquera y odinofagia.32  

B. Candidiasis esofágica 

Es el tipo más común de esofagitis infecciosa. Los síntomas más comunes que 

presentan los pacientes son: Disfagia, odinofagia, dolor retroesternal, dolor abdominal, 

acidez estomacal, pérdida de peso, diarrea, náuseas, vómitos y melena.33  

2.2.3.3.5 Diagnóstico 

A. Candidiasis orofaríngea 

El diagnóstico suele ser clínico, que en ocasiones se puede confirmar mediante 

cultivos de las placas blanquecinas.32  

B. Candidiasis esofágica 

La visualización de pequeñas placas blancas o exudados adheridos en la 

mucosa esofágica en el endoscópico nos confirma el diagnóstico. Pero el Gold 

estándar para el diagnóstico es el examen histológico por biopsia o cepillado de la 

mucosa esofágica. Se puede utilizar el examen con bario de rayos X como una 

alternativa al examen endoscópico para el diagnóstico de candidiasis esofágica.33   

2.2.3.3.6 Tratamiento 

Para los pacientes que presentan una afectación leve se puede utilizar 

tratamiento con clotrimazol, 1 óvulo PO al día o nistatina, 5 mL PO cada 6 horas por 

7 a 14 días. Para los que presentan una afectación moderada a grave, se recomienda 

utilizar fluconazol, 200-400 mg PO/IV cada 24 horas por 14 a 21 días y como 

alternativas se puede utilizar: Itraconazol, 200 mg cada 24 horas por 28 días, 
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voriconazol 200 mg PO cada 12 horas durante 28 días, anfotericina B desoxicolato 

0.6/mg/kg/día o caspofungina 50 mg IV al día.6,32−33  

2.2.3.4 Coccidiomicosis diseminada 

2.2.3.4.1 Definición 

Coccidioidomicosis, también conocida como reumatismo del desierto o fiebre 

del valle, es un hongo dimórfico que permanece en el suelo en forma de micelio. 

Sobrevive en regiones donde las precipitaciones son de 12 a 50 cm por año de agua, 

por lo que se asocia a zonas áridas. Requiere de suelos alcalinos e inviernos helados 

limitados. La coccidioidomicosis sigue siendo una enfermedad difícil de manejar, que 

se complica aún más por su amplia variedad de manifestaciones clínicas. Aunque 

existen avances en el diagnóstico, a menudo hay retrasos en la presentación y el 

diagnóstico. Aquellos que desarrollan enfermedad extrapulmonar, especialmente 

coccidioidomicosis meníngea, pueden ser extremadamente difíciles de manejar.35−36   

2.2.3.4.2 Epidemiología 

Las áreas endémicas de coccidioidomicosis son: Estados Unidos (Arizona, 

California, Nueva York, Nevada, Utah, Washington y Texas), México, Guatemala, 

Honduras, Venezuela, Brasil, Argentina y Paraguay. A nivel clínico se estima que solo 

el 40% de los casos reciben atención. Sin embargo, se ha observado una tendencia 

al alza de los reportes en ciudades de Estados Unidos junto con un comportamiento 

similar en las áreas endémicas producto de la identificación y el diagnóstico de la 

enfermedad. En regiones endémicas, las neumonías adquiridas en la comunidad 

representan el 25% de todos los casos.35   

2.2.3.4.3 Etiología 

La Coccidioidomicosis es causada por el hongo Coccidioides immitis y 

Coccidioides posadasii. Se caracterizan por ser hongos dismórficos que se 

encuentran en forma de micelio en el suelo. El micelio produce esporas las cuales son 

inhaladas para dar lugar a la infección. Una vez las conidias son inhaladas, llegan 

hasta el pulmón, donde morfológicamente cambian hasta esférulas. Estas son 

estructuras alargadas que contienen endosporas. Las endosporas pueden trasladarse 

vía hematógena o linfática hasta cualquier órgano y diseminar la infección.35   
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La infección posee diferentes factores de riesgo: pacientes VIH, recuentos de 

células T CD4+ inferiores a 150 células/mililitros, administración de corticosteroides en 

altas dosis o durante lapsos prolongados; receptores de trasplantes de órganos, 

enfermos con afecciones malignas en especial de los órganos linfáticos, pacientes 

sometidos a inmunosupresores; diabetes mellitus; insuficiencia renal crónica en 

hemodiálisis y embarazo.36   

2.2.3.4.4 Manifestaciones clínicas 

La infección por coccidioidomicosis se manifiesta desde una enfermedad 

asintomática hasta una infección pulmonar severa potencialmente mortal o una 

infección diseminada. Aproximadamente el 60% de los pacientes que han inhalado el 

hongo inician síntomas asintomáticos hasta progresar a síntomas similares a la 

influenza. Las infecciones pulmonares severas son más frecuentes en pacientes con 

diabetes, fumadores, personas con edad superior a 65 años o aquellas que han sufrido 

una exposición severa como arqueólogos o trabajadores de construcción.35   

A.  Infecciones pulmonares 

Existe un período de incubación de 1 a 3 semanas posterior a la inhalación del 

hongo. Las neumonías por coccidioidomicosis presentan eritema nodoso o eritema 

multiforme. Las imágenes presentan consolidados lobares o segmentarios y puede 

aparecer adenopatía mediastinal. Se puede desarrollar efusiones pleurales, los cuales 

son exudados compuestos por linfocitos y eosinófilos. Este exudado puede ser clave 

en el diagnóstico. Las efusiones pueden complicarse hasta formar un empiema. En 

este tipo de infecciones pueden surgir nódulos residuales, cavidades e infiltrados 

crónicos.35   

A.1 Neumonía difusa 

Es una manifestación pulmonar más severa. Se asocia prevalentemente a 

casos de inmunosupresión y a una alta exposición. Presentan complicaciones 

pulmonares que pueden ser observadas mediante imágenes. Se espera el desarrollo 

de infiltrados multilobares y adenopatías hiliares. En casos severos se puede 

desarrollar SDRA o síndrome de distrés respiratorio y empiema. El Síndrome de 

dificultad respiratoria aguda por coccidioidomicosis posee una mortalidad 

significativa.35      
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B. Infecciones extrapulmonares 

Se desarrollan vía hematógena o vía linfática y pueden diseminarse a uno o 

varios órganos del cuerpo. La inmunosupresión y altas exposiciones son factores de 

riesgo que predisponen a la diseminación. Los lugares más frecuentes de 

esparcimiento son la piel, las meninges (SNC), huesos, articulaciones, órganos 

viscerales y genitales. El sitio de diseminación dicta la duración del tratamiento y si 

amerita o no una cirugía. Así mismo, el sitio determina el pronóstico del paciente. En 

el SNC, las manifestaciones son: cambios neurológicos, cefalea y alteración del 

estado de conciencia. Las complicaciones que pueden aparecer son: hidrocefalia, 

isquemia, hemorragias y vasoespasmo.35   

2.2.3.4.5 Diagnóstico 

El diagnóstico de la coccidioidomicosis se realiza por medio de diferentes 

técnicas o metodologías. Los ensayos inmunológicos, cultivos, histopatología y 

técnicas de biología molecular se han empleado. Con relación a las técnicas 

inmunológicas se utilizan: la inmunodifusión y la fijación del complemento. La 

inmunodifusión detecta la presencia de anticuerpos IgG e IgM contra coccidios y es 

útil para el diagnóstico inicial. Las pruebas de fijación del complemento son para 

anticuerpos IgG específicos y es útil para cuantificar en el diagnóstico inicial, 

pronóstico y seguimiento del tratamiento.35    

Para pacientes VIH, se han desarrollado pruebas de antígeno para 

coccidioidomicosis en muestras de suero, orina y fluido cerebro espinal. Con relación 

a la biología molecular diferentes estudios han empleado un método con 106 pares 

de bases aisladas de muestras de lavado broncoalveolar, sin embargo, aún se 

necesita investigación y validación de estos métodos. El (1/3)-b-D-glucano sérico se 

ha estudiado en el diagnóstico de la coccidioidomicosis, pero es de escasa utilidad 

clínica debido a la baja especificidad en áreas con baja prevalencia.35    

2.2.3.4.6 Tratamiento 

A. Severa no meníngea: El tratamiento posee una duración de al menos 12 

meses. Se emplea anfotericina B desoxicolato a una dosis de 0.7 - 1 

mg/kg/día vía intravenosa hasta mejoría clínica (mínimo 2 semanas). Como 

alternativa, según la disponibilidad puede emplearse anfotericina B 
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complejo lipídico o anfotericina B liposomal a una dosis de 3-5 mg/kg/día. 

Posterior hacer un traslape a fluconazol 400 mg cada 24 horas.6   

 

B. Osteoarticular: el tratamiento posee una duración de al menos 12 meses. 

Se emplea anfotericina B desoxicolato a una dosis de 0.7 - 1 mg/kg/día vía 

intravenosa hasta mejoría clínica (mínimo 2 semanas). Como alternativa, 

según la disponibilidad puede emplearse anfotericina B complejo lipídico o 

anfotericina B liposomal a una dosis de 3-5 mg/kg/día. Posterior hacer un 

traslape de itraconazol con una dosis de carga de 200 mg vía oral cada 8 

horas por 3 días, luego 200 mg cada 12 horas. Como alternativa al 

itraconazol, puede emplearse fluconazol 400 mg vía oral cada 24 horas.6   

 

C. Meníngea: El tratamiento posee una duración de al menos 12 meses. Se 

emplea anfotericina B desoxicolato a una dosis de 0.7 - 1 mg/kg/día vía 

intravenosa hasta mejoría clínica (mínimo 2 semanas). Como alternativa, 

según la disponibilidad puede emplearse anfotericina B complejo lipídico o 

anfotericina B liposomal a una dosis de 3-5 mg/kg/día. Posterior hacer un 

traslape a fluconazol 400 - 800 mg vía oral cada 24 horas. Como alternativa 

al fluconazol puede emplearse itraconazol 200 mg vía oral cada 8 horas por 

3 días y luego 200 mg cada 12 horas.6   

2.2.3.5 Neumonía por Pneumocystis jiroveci 

2.2.3.5.1 Definición 

Pneumocystis jiroveci fue descrito inicialmente por el médico Carlos Chagas en 

1909. En sus observaciones encontró un organismo unicelular de tipo hongo en los 

pulmones de los conejillos de indias. Sin embargo, los observó en un estadio de quiste 

por lo que los confundió con un protozoario conocido como Trypanosoma cruzi, el 

responsable de la enfermedad de Chagas. Antonio Carini en 1910 descubrió que el 

estadio de quiste era un organismo diferente al Trypanosoma. Seguidamente en 1912, 

se planteó el nombre de Pneumocystis carinii debido a su descubrimiento en ratas.37    

Con el inicio de la epidemia de VIH, Pneumocystis comenzó a tener mayor 

incidencia en la población. Se habían documentado pequeños brotes inusuales en 

Pneumocystis adquirido en la comunidad, sin embargo, con la distribución del VIH a 
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nivel global los casos aumentaron significativamente reconociéndose como una 

enfermedad relacionada a inmunosupresión.37    

2.2.3.5.2 Epidemiología 

Las incidencias de contagio son altas para este microorganismo oportunista. 

En niños se ha documentado la detección por PCR a una tasa de 1 por cada 4. En 

adultos se ha encontrado 1 de cada 5. Se han documentado rangos del 20-69% de 

incidencia. La transmisión asintomática permite que las personas con cierto grado de 

inmunocompromiso sean reservorios del patógeno. En estudios recientes, se ha 

registrado que Pneumocystis es el microorganismo más común que causa neumonía 

asociada a hongos, así mismo, es una de las 10 causas de neumonía en general. El 

90% de los pacientes con VIH-1 padecerán de la enfermedad cuando los recuentos 

de CD4 se encuentren menor a 200 células/mm3.37    

2.2.3.5.3 Etiología 

Pneumocystis es un caso especial en las enfermedades infecciosas. Dado que 

se clasifica como un hongo, pero responde principalmente al tratamiento con 

medicamentos anti protozoarios. A nivel taxonómico, se ubica dentro del reino Fungí 

y al Phylum Ascomycota. Su ciclo de reproducción corresponde tanto a un nivel sexual 

y asexual. Su ciclo de vida se divide en 3 estadios: una forma trófica, una forma 

prequiste y una forma de quiste. La forma trófica posee un tamaño entre 1-8 

micrómetros, posee forma pleomórfica y es mononuclear. Poseen pared celular y 

filopodios. La forma trófica es la predominante en las infecciones por Pneumocystis.37     

2.2.3.5.4 Manifestaciones clínicas 

La neumonía por P. jiroveci se presenta con hipoxemia marcada, disnea, tos 

no productiva y, a menudo, fiebre y dolor de pecho. En las auscultaciones al pulmón 

se puede notar una anormalidad clara, así mismo, con el apoyo de radiografías se 

puede observar una imagen anormal que coincide con un proceso neumónico. Las 

manifestaciones clínicas se modifican por la inmunosupresión o por procesos que 

incluyen edema pulmonar e infecciones concomitantes.38    

La infección por Pneumocystis extrapulmonar se ha identificado en pacientes 

sin VIH, sin embargo, las infecciones más severas y diseminadas son más comunes 

en pacientes con VIH no tratado. No obstante, incluso en el VIH no tratado, la 
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incidencia de infección extrapulmonar por Pneumocystis es aproximadamente inferior 

al 1% de los casos.38    

2.2.3.5.5 Diagnóstico 

Para el diagnóstico de Pneumocystis existen diferentes técnicas disponibles 

que pueden ser utilizadas según disponibilidad y condiciones hospitalarias. Una de las 

técnicas empleadas es el uso de radiografías. Un punto importante es que no existe 

un patrón característico para la infección, pero puede observarse un proceso 

intersticial difuso. Lo observado dependerá del grado de inmunosupresión y el avance 

de la enfermedad.38    

En relación con los exámenes de laboratorio que pueden utilizarse, se 

describen a continuación:38    

• Lavado bronco-alveolar: permite la detección con un rendimiento 

superior al 80%.  

• Biopsia transbronquial: rendimiento superior al lavado bronco alveolar, 

permite la detección de otras patologías. 

• Biopsia pulmonar abierta: estándar de oro, usualmente no requerido.  

• Inducción de esputo: alternativa al lavado bronco alveolar con 

rendimiento aproximado del 50%.  

• Ensayos de inmunofluorescencia: es el método microscópico más 

sensible, mayor rendimiento que otras marchas o técnicas.  

• Reacción en cadena de la polimerasa (PCR): permite las 

cuantificaciones y diagnósticos más rápidos. Puede ser una técnica 

complementaria al lavado bronco alveolar. Se requiere de infraestructura 

especial.  

• β-D-Glucano: No es una técnica específica, sin embargo, puede 

emplearse como técnica complementaria al ser un componente de la 

pared celular. Los resultados negativos poseen valores predictivos 

positivos.  

• Genotipado y secuenciación: herramientas útiles en brotes inespecíficos 

y en investigación. Con altos costos iniciales de montaje, pero con altos 

rendimientos e información.  
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2.2.3.5.6 Tratamiento 

El tratamiento posee una duración de 21 días y se basa en el uso de 

trimetoprim/sulfametoxazol con una dosis de 15 - 20 mg/kg/día de trimetoprim cada 6 

horas o cada 8 horas. Se hace referencia que la dosis debe calcularse siempre con 

base en el trimetoprim. Puede existir traslape a vía oral calculando 960 mg de 

trimetoprim/sulfametoxazol cada 8 horas después de mejoría clínica.6    

Como profilaxis, se emplea trimetoprim/sulfametoxazol con una dosis de 960 

mg cada 24 horas por vía oral. Como otra alternativa de frecuencia de administración, 

puede emplearse trimetoprim/sulfametoxazol 960 mg vía oral 3 veces por semana. 

Como alternativa terapéutica puede añadirse dapsona 100 mg vía oral cada 24 horas 

o 50 mg vía oral cada 12 horas. El tratamiento puede suspenderse si el conteo de CD4 

+ es mayor a 200 células/mililitros por más de 3 meses en respuesta a tratamiento 

antirretroviral. Reiniciar si el conteo baja de 200 células/mililitros.6    

2.2.3.6 Aspergilosis 

2.2.3.6.1 Definición 

Aspergillus spp es un moho conidial saprófito ubicuo que se encuentra en el 

suelo, polvo, agua y materiales de construcción, afectando comúnmente a personas 

inmunocomprometidas o inmunocompetentes con patología pulmonar subyacente. El 

órgano más afectado es el pulmón, pero se ha observado que el 10% de quienes 

presentan aspergilosis diseminada pueden afectar al sistema nervioso central, hígado 

y riñones.38−40     

Existen 3 categorías de aspergilosis pulmonar, las cuales dependen de las 

características subyacentes del huésped y de la interacción entre el hongo y el 

huésped, los cuales son:41     

A. Aspergilosis broncopulmonar alérgica: Es una enfermedad pulmonar 

inflamatoria causada por hipersensibilidad a Aspergillus spp. Se reporta 

exclusivamente en pacientes con asma y fibrosis quística, sin embargo, 

se ha informado pocos casos en pacientes con enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC), antecedentes de tuberculosis o trasplante 

pulmonar.  
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B. Aspergilosis pulmonar crónica: Este trastorno se presenta típicamente 

en pacientes inmunocompetentes con enfermedades pulmonares 

subyacentes. Se puede presentar comúnmente como Aspergilosis 

pulmonar cavitaria crónica (CCPA) y esta puede progresar a 

Aspergilosis pulmonar fibrosante crónica (CFPA). Las formas menos 

graves son el aspergiloma y los nódulos de Aspergillus.  

 

C. Aspergilosis pulmonar invasiva: Es la entidad más grave, se caracteriza 

por la invasión del tejido pulmonar por hifas de Aspergillus en la mayoría 

de los huéspedes gravemente inmunocomprometidos. 

2.2.3.6.2 Epidemiología 

La aspergilosis se ha convertido en una de las causas más comunes de 

mortalidad infecciosa en pacientes inmunocomprometidos, con una tasa de mortalidad 

del 50-85%. En individuos con infección por VIH la incidencia de aspergilosis es baja, 

variando entre 0-12%, afectando fundamentalmente a pacientes con recuento de CD4 

menor a 100 células/mm3.39−40 

2.2.3.6.3 Etiología 

El Aspergillus fumigatus causa la mayoría de las infecciones seguido por 

Aspergillus Flavus, Aspergillus Niger y Aspergillus Terreus. Se requiere la inhalación 

de conidios en el aire, que están presentes en concentraciones que oscilan entre 1 y 

100 conidios por m3 pero que pueden alcanzar hasta 108 conidios por m3.42 

2.2.3.6.4 Manifestaciones clínicas 

A. Aspergilosis broncopulmonar alérgica 

Los síntomas son inespecíficos y existe una superposición considerable con la 

afectación pulmonar predisponente. Los síntomas comúnmente informados son tos 

productiva crónica, disnea y sibilancias, también se puede presentar fiebre o febrícula, 

dolor torácico, hemoptisis, sudoraciones nocturnas y pérdida de peso. La 

expectoración de tapones de moco de color marrón dorado es característico de la 

enfermedad.41,43 
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B. Aspergilosis pulmonar crónica 

La tos es el síntoma más común, se puede acompañar con fatiga, disnea, 

expectoración, dolores en el pecho, fiebre, pérdida de peso, hemoptisis y 

sudoraciones nocturnas. Estos síntomas sistémicos suelen estar ausentes en 

pacientes con aspergilomas o nódulos de Aspergillus.41,43 

C. Aspergilosis pulmonar invasiva 

Se presenta con síntomas inespecíficos como tos seca, disnea, dolor torácico 

pleurítico y hemoptisis. La fiebre puede no estar presente, pero se debe sospechar la 

enfermedad cuando es persistente a pesar de la terapia con antibióticos en pacientes 

inmunocomprometidos.41,43 

Los pacientes se encuentran crónicamente enfermos con taquipnea, 

taquicardia e hipoxia. La condición puede empeorar en unos días con insuficiencia 

respiratoria aguda.43 

2.2.3.6.5 Diagnóstico 

A. Aspergilosis broncopulmonar alérgica 

La radiografía de tórax puede estar normal en las primeras etapas de la 

enfermedad o puede presentar opacidades parenquimatosas transitorias o 

permanentes. Entre los hallazgos transitorios se encuentran sombras de carril, que 

representan engrosamiento de la pared bronquial, las opacidades de dedo en guantes 

y las sombrasde pasta de dientes representan tapones de moco dentro de los 

bronquios, cuando se expectoran puede resultar en sombras de líneas paralelas 

permanentes.41,43 

En la tomografía computarizada de alta resolución se aprecian nódulos 

centrolobulillares, patrón de árbol en brote, atenuación en mosaico e impactación de 

moco. La aparición de mucosidad de alta atenuación es patognomónica para la 

enfermedad.41,43 

La detección se realiza mediante la prueba de punción cutánea de Aspergillus 

o la prueba de sangre IgE específica para A. Fumigatus. Si es positiva se debe realizar 

un estudio de diagnóstico y se debe obtener nivel de IgE total.41,43 
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Esta se diagnostica en base a criterios establecidos en el año 2013 por el Grupo 

de Trabajo ABPA de la Sociedad Internacional de Micología Humana y Animal, los 

cuales son:43 

• Condición predisponente: asma o fibrosis quística 

• Criterios obligatorios: 

Prueba percutánea de Aspergillus positiva o IgE elevada contra A. 

Famigatus 

IgE total > 1,000 Ul/mL 

• Criterios de apoyo, dos de tres: 

Precipitinas séricas o IgG contra A. Famigatus 

Características radiográficas consistentes 

Recuento de eosinófilos en sangre > 500 células/L en pacientes sin 

tratamiento previo con corticoides.  

B.  Aspergilosis pulmonar crónica 

Los factores inflamatorios como la velocidad de sedimentación globular y la 

proteína C reactiva están elevadas. La angiografía por tomografía computarizada 

proporciona una visualización detallada del parénquima y los vasos pulmonares.41,43 

Las características de la radiografía de tórax varían desde cavidades en 

expansión nuevas o preexistentes de espesor variable hasta infiltrados peri cavitarios, 

bronquiectasias adyacentes, engrosamiento pleural y derrames. Las cavidades se 

encuentran generalmente en los lóbulos pulmonares superiores y pueden tener bolas 

de hongos. La bola fúngica suele ser redonda, sólida y móvil. Se suele presentar el 

signo de Monod que describe el espacio de aire en forma de medialuna que separa la 

bola fúngica de la pared de su cavidad.41,43  

Se necesita de la presencia de lo siguiente para su diagnóstico:41,43 

• Hallazgos radiológicos torácicos compatibles con la enfermedad 

incluyendo una o más cavidades con o sin bolas fúngicas o nódulos. 

• Evidencia directa de infección por Aspergillus (microscopía o cultivo de 

biopsia) o una respuesta inmunológica a especies de Aspergillus (IgG 

sérica elevada o precipitadas positivo, suero fuertemente positivo o 
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galactomanano de lavado bronquial o reacción en cadena de la 

polimerasa de Aspergillus) 

• Exclusión de diagnósticos alternativos 

• Duración de al menos de 3 meses según síntomas o cambios 

radiológicos.  

C. Aspergilosis pulmonar invasiva 

Los recuentos de neutrófilos pueden ser normales, bajos o altos. Un cultivo de 

esputo positivo rara vez es indicativo de la enfermedad en pacientes 

inmunocompetentes.41,43 

En la tomografía computarizada de alta resolución se pueden observar micro 

nódulos sólidos de aproximadamente > 1 cm de diámetro a menudo están rodeados 

por un halo de atenuación en vidrio deslustrado que representa una hemorragia, lo 

que da como resultado un rasgo característico conocido como el signo del halo. Otro 

signo clásico es el de la media luna de aire suele aparecer 1 a 2 semanas después de 

la resolución de la neutropenia, el cual es el resultado del aire que llena el espacio 

entre el tejido pulmonar necrótico y desvitalizado retraído y su parénquima 

circundante.41,43 

El estándar de oro para el diagnóstico es a través del examen histopatológico 

y cultivo de una biopsia pulmonar quirúrgica. Sin embargo, los pacientes suelen 

presentar trombocitopenia profunda por lo que no se realiza muy a menudo.41,43 

Criterios diagnósticos:41,43 

• Probada 

- Examen microscópico de material estéril en el que se ven hifas 

acompañadas de evidencia de daño tisular 

- Cultivo positivo a partir de un material estéril. 

 

• Probable 

1) Factores del huésped: 

- Al menos 1 de los factores de riesgo: 
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Clásicos: neutropenia profunda prolongada, disfunción de 

neutrófilos, neoplasia maligna hematológica, trasplante de células madre 

hematopoyéticas, terapia con glucocorticoides o terapia inmunosupresora.  

Emergentes: pacientes críticos, EPOC, trasplante de órganos 

sólidos, Infección por VIH, Infección o reactivación por CMV, enfermedad 

granulomatosa crónica, enfermedad del hígado o diabetes mellitus. 

2) Características clínicas: 

- Nuevos infiltrados característicos en la TC (lesiones densas, bien 

delimitadas con o sin signo del halo, signo de la media luna o cavidad) 

- Traqueo bronquitis observada por broncoscopia 

- Nuevos infiltrados no característicos con un signo o síntomas específico  

3) Criterios micológicos:  

- Esputo o tinciones de lavado bronco alveolar y/o cultivo que muestran 

elementos fúngicos compatibles con especies de Aspergillus. 

- Antígeno de galactomanano detectado en plasma, suero o líquido del 

lavado bronco alveolar 

• Posible 

- Factores del huésped y características clínicas  

- Ausencia de evidencia micológica de Aspergillus.  

2.2.3.6.6 Tratamiento 

A. Aspergilosis broncopulmonar alérgica 

La terapia tiene como objetivo suprimir la respuesta inflamatoria hiperinmune y 

disminuir la carga micológica, esto se logra mediante el uso de glucocorticoides y 

agentes antifúngicos.43 

• Tratamiento primario:41,43 

- Itraconazol: se administra con una dosis de 200 mg cada 12 horas 

durante al menos 6 meses. 

- Glucocorticoides: prednisolona en una dosis de 0.5 mg/kg al día durante 

2 semanas, luego se reduce a días alternos durante 8 semanas, seguido 

de una dosis de reducción de 5 mg cada 2 semanas.   
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• Tratamiento alternativo:41,43 

- Voriconazol oral  

- Posaconazol 

En pacientes con esputo espeso, la fisioterapia torácica y la solución 

hipertónica nebulizada se pueden emplear de manera segura para ayudar con la 

expectoración. También se beneficiarán de las vacunas antineumocócica y 

antigripales.41,43   

Los pacientes deben seguir un seguimiento cada dos meses con examen físico, 

niveles séricos totales de IgE y radiografía de tórax.43 

B. Aspergilosis pulmonar crónica 

El tratamiento tiene como objetivo detener la progresión, prevenir la hemoptisis 

y mejorar la calidad de vida del paciente. El itraconazol oral, administrado a una dosis 

de 200 mg cada 12 horas, es el fármaco de elección inicial. El voriconazol, 

administrado a una dosis de 150-200 mg cada 12 horas, y posaconazol son terapias 

orales de segunda y tercera línea que se pueden usar cuando se presentan efectos 

adversos o fracaso de la primera terapia. Se recomienda una duración de 

aproximadamente 6 meses.41,43 

Se puede recomendar la resección quirúrgica en el aspergiloma simple, 

nódulos de Aspergillus o CCPA localizada que no responden a la terapia médica.43 

Se puede utilizar el ácido tranexámico oral en la hemoptisis de leve a moderada, 

mientras que la hemoptisis grave requiere la embolización de la arteria bronquial, a 

menudo combinada con la terapia con triazoles.43 

Los pacientes deben ser reevaluados cada 3 a 6 meses.43 

C. Aspergilosis pulmonar invasiva 

El voriconazol sigue siendo el fármaco inicial de elección. Se administra en dos 

dosis intravenosas de 6 mg/kg el primer día, seguidas de 3-4 mg/kg cada 12 horas. 

Se puede considerar el cambio a la formulación oral en pacientes que muestran signos 

de mejoría o toleran vía oral, a una dosis de 200-300 mg cada 12 horas. El 

isavuconazole puede ser una alternativa o la anfotericina B liposomal. Se utilizan las 

equinocandinas, como caspofungina o micafungina, combinado con el voriconazol en 
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pacientes con aspergilosis pulmonar invasiva grave o refractaria. Se recomienda un 

mínimo de 6 a 12 semanas. A menudo, se requiere de terapia durante varios meses 

o un año.41,43 

Otras intervenciones no farmacológicas incluyen: filtros de aire de partículas de 

alta eficiencia y salas de ventilación con presión positiva para prevenir la aspergilosis 

pulmonar y se deben evitar actividades asociadas con una alta exposición a 

Aspergillus, como la jardinería y la construcción.41,43 
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2.3 Marco conceptual  

• Aspergilosis: Es una infección micótica oportunista causada por un 

hongo filamentoso hialino, Aspergillus spp. Afectando principalmente al 

pulmón, pero también puede diseminarse y afectar al sistema nervioso 

central, hígado y riñones.39−40 

• Candidiasis: Es una infección micótica causada por levaduras del género 

Cándida. Afectando principalmente las mucosas, piel y en rara 

ocasiones pulmones e intestino.32−33 

• Carga viral: Término utilizado para describir la cantidad del virus que 

existe en una determinada muestra de plasma o suero. Se utilizan 

principalmente para monitorear la respuesta al tratamiento.44 

• Coccidioidomicosis: Es una infección micótica causada por los hongos 

dimórficos, Coccidioides immitis y Coccidioides posadasii. Afectando de 

manera primaria a los pulmones, pero puede diseminarse involucrando 

meninges, huesos, piel, articulaciones, órganos viscerales y 

genitales.35−36 

• Coinfección:  Es la infección simultánea de un huésped por parte de 

múltiples patógenos.44 

• Criptococosis: Es una infección micótica causada por levaduras 

capsuladas del complejo Cryptococcus neoformans y Cryptococcus 

gatti. Afectando principalmente a meninges, pero en ocasiones puede 

afectar al pulmón o diseminarse.28 

• Edad: Tiempo que ha vivido una persona.45 

• Estado civil: Estado marital legal, de acuerdo con la legislación vigente, 

con la cual se identifica el paciente.45 

• Histoplasmosis: Es una infección micótica causada por un hongo 

dimórfico, Histoplasma capsulatum. Afectando principalmente al pulmón, 

mediastino y en ocasiones puede diseminar.26 

• Infecciones oportunistas: Son aquellas infecciones que aparecen 

cuando el sistema inmunológico se ve alterado.23   
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• Infecciones fúngicas: Son aquellas infecciones que se presentan en 

pacientes inmunocomprometidos causadas por hongos que viven en la 

naturaleza o en el ser humano.23 

• Inmunocomprometido: Es la descripción del debilitamiento del sistema 

inmunitario.44  

• Ocupación: Se refiere al trabajo, empleo u oficio que se está 

realizando.45  

• Pneumocistosis: Es una infección oportunista causada por un hongo 

omnipresente, Pneumonystitis Jiroveci. Afecta principalmente a 

pulmones.37 

• Procedencia: Se refiere al origen de donde se nace.45 

• Profilaxis: Son las medidas preventivas que se aplican para evitar algún 

problema de salud o una enfermedad.18 

• Recuento de linfocitos T CD4: Generalmente se determina mediante 

citometría de flujo, se usa para clasificar la enfermedad y para evaluar la 

función inmunológica.44 

• Replicación viral: Es el proceso de multiplicación de las partículas virales 

en el interior de la célula hospedadora.44 

• Residencia: Se refiere a la zona o región donde se habita.45 

• Sexo: según la OMS hace referencia a las características biológicas y 

fisiológicas que definen a hombres y mujeres.45 

• Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA): Es el resultado de una 

infección crónica por VIH y el consiguiente agotamiento de las células 

CD4. Se define como un recuento de células CD4 menor a 200 

células/mm3 o la presencia de cualquier condición definitoria de SIDA 

independiente del recuento de CD4.18,44 

• Tratamiento antirretroviral (TAR): Son los fármacos utilizados para la 

infección por el VIH, restaurando y preservando la función inmunológica, 

suprimiendo la carga viral, previniendo la transmisión y alargando la 

esperanza de vida.18 

• Unidad de atención integral: Son los servicios de salud con capacidad 

para brindar atención integral centrada en la persona y sus necesidades, 
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conformada por un equipo multidisciplinario para la atención de una 

persona con VIH/SIDA y otras infecciones crónicas.18 

• Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH): Infecta a las células del 

sistema inmunitario, principalmente a los linfocitos T CD4, alterando su 

función y provocando que se desarrollen infecciones oportunistas o 

neoplasias.44 
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2.4 Marco geográfico e institucional  

En Guatemala las estadísticas específicas del Ministerio de Salud Pública y 

Asistencia Social (MSPAS) reportaron un total de 37,556 casos acumulados de 

personas infectadas por el VIH del año 1984 al 2019 y las 20 Unidades de Atención 

Integral de Guatemala reportaron que 19,306 personas eran positivas para el VIH y 

llevaban seguimiento en las mismas para el año 2021. Las 20 unidades de atención 

integral se encuentran distribuidas en las 8 regiones geográficas que tiene Guatemala, 

estando la mayoría en la región metropolitana; la unidad de Atención Integral del VIH 

e Infecciones Crónicas “Dr. Carlos Rodolfo Mejía”, perteneciente al Hospital Roosevelt 

es la unidad más grande de Guatemala y de Centroamérica con una cohorte de 5,386 

pacientes, originarios de todo el país.  

La unidad es coordinada por la médico especialista en enfermedades 

infecciosas de adultos Ana Johanna Samayoa Bran, quien tiene a su cargo el 

funcionamiento de esta, contando con un equipo médico de 5 médicos especialistas 

que brindan atención personalizada, 2 cirujanos dentistas, químicos farmacéuticos, 

químicos biólogos, psicólogos, nutricionistas, personal de enfermería y navegadores 

quienes en conjunto se encargan de brindar la atención integral necesaria para la 

población con VIH.  

Se atiende de lunes a viernes en horario de 7:00 a 15:00 horas, con un 

aproximado de 75 pacientes por día, los cuales tienen citas cada 3 meses para su 

seguimiento.  
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3. OBJETIVOS  

Objetivo general  

• Describir las características sociodemográficas, clínicas y terapéuticas 

de pacientes con diagnóstico de infecciones oportunistas fúngicas y virus 

de inmunodeficiencia humana, atendidos en la Unidad de Atención 

Integral del VIH e Infecciones Crónicas del Hospital Roosevelt “Dr. 

Carlos Rodolfo Mejía Villatoro” atendidos durante los años 2015 al 2019.  

 

Objetivos específicos  

1. Caracterizar socio demográficamente según sexo, edad, etnia, 

ocupación, procedencia y residencia a los pacientes con VIH que fueron 

diagnosticados con infección oportunista fúngica.  

2. Determinar la frecuencia de las infecciones oportunistas fúngicas en 

pacientes adultos con infección por virus de inmunodeficiencia humana.  

3. Identificar los signos y síntomas clínicos que presentaron los pacientes 

con VIH que fueron diagnosticados con infección oportunista fúngica. 

4. Determinar la terapéutica utilizada en el manejo de los pacientes con VIH 

que fueron diagnosticados con infección oportunista fúngica.  
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4. POBLACIÓN Y MÉTODOS  

4.1 Enfoque y diseño de Investigación  

- Estudio descriptivo, de corte transversal.  

 

4.2 Unidad de análisis y de información  

4.2.1 Unidad de análisis  

- Pacientes con infección oportunista fúngica y VIH.  

 

4.2.2 Unidad de información  

- Expedientes clínicos de pacientes adultos atendidos en la Unidad de 

Atención Integral del VIH e Infecciones Crónicas del Hospital Roosevelt 

“Dr. Carlos Rodolfo Mejía Villatoro”.  

 

4.3 Población y muestra  

4.3.1 Población  

4.3.1.1 Población diana 

• Población mayor de 18 años con diagnóstico de infección oportunista 

fúngica y VIH en Guatemala.  

 

4.3.1.2 Población a estudio  

• Población mayor de 18 años con diagnóstico de infección oportunista 

fúngica y VIH en Guatemala atendidos en la Unidad de Atención Integral 

del VIH e Infecciones Crónicas del Hospital Roosevelt “Dr. Carlos 

Rodolfo Mejía Villatoro”, de 2015 al 2019.  

 

4.3.1.3 Muestra  

- Se trabajo con la totalidad de la población a estudio.  
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4.4 Selección de los sujetos a estudio  

4.4.1 Criterios de inclusión  

- Expediente clínico de paciente mayor de 18 años con diagnóstico 

microbiológico de una o varias infecciones oportunistas fúngicas. 

- Expediente clínico de paciente mayor de 18 años con diagnóstico 

radiológico de una o varias infecciones oportunistas fúngicas. 

- Expediente clínico de paciente mayor de 18 años con diagnóstico clínico 

de una o varias infecciones oportunistas fúngicas  

- Expediente clínico de paciente mayor de 18 años que recibieron 

tratamiento para una o varias infecciones oportunistas fúngicas  

 

4.4.2 Criterios de exclusión  

- Expediente clínico extraviado  

- Expediente clínico ilegible  

- Expediente clínico incompleto.  

 

Total de expedientes: 
632 registrados en la 
base de datos de la 

Unidad

Expedientes de 
pacientes incluidos en 

el estudio: 449

Expedientes 
incompletos: 70

Expedientes de 
pacientes sin 
diagnóstico 

confirmatorio de 
infección oportunista 

fúngica: 28

Expedientes 
extraviados: 85
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4.5 Definición y operacionalización de variables  

1- Determinar la frecuencia de las infecciones oportunistas fúngicas en pacientes 

adultos con infección por virus de inmunodeficiencia humana. 

2- Caracterizar socio demográficamente según sexo, edad, etnia, ocupación, 

procedencia y residencia a los pacientes con VIH que fueron diagnosticado con 

infección oportunista fúngica.  

3- Identificar los síntomas clínicos y signos que presentaron los pacientes con VIH 

que fueron diagnostica con infección oportunista fúngica.  

4- Determinar la terapéutica utilizada en el manejo de los pacientes con VIH que 

fueron diagnosticado con infección oportunista fúngica.  

Variable Definición 

conceptual  

Definición 

operacional  

Tipo de 

variable  

Escala de 

medición  

Criterios de 

clasificación/ 

unidad de 

medida  

Sexo Características 

biológicas y 

fisiológicas que 

definen a 

hombres y 

mujeres. 45 

Identidad 

sexual 

registrada en el 

expediente 

clínico 

Categórica 

dicotómica 

Nominal -Masculino  

-Femenino  

Edad Tiempo que ha 

vivido una 

persona. 45 

Edad en años 

registrada en el 

expediente 

clínico  

Numérica 

discreta  

Razón  Años  

Etnia Comunidad 

humana 

definida por 

compartir 

pertenencias 

raciales, 

lingüísticas, 

culturales. 44 

Identidad 

étnica 

registrada en el 

expediente 

clínico  

Categórica 

dicotómica  

Nominal  -Indígena  

-No Indígena 

Ocupación Hace 

referencia al 

trabajo, 

empleo u oficio 

que se está 

realizando. 45  

Actividad 

ocupacional 

que realiza el 

paciente, 

registrada en el 

Categórica 

politómica   

Nominal  -Empleado  

-Desempleado  

-Ama de casa  

-Estudiante  
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expediente 

clínico  

Procedencia Se refiere al 

origen de 

donde se nace. 
44 

Departamento 

de origen 

registrado en el 

expediente 

clínico  

Categórica 

politómica  

Nominal  -Alta Verapaz  

-Baja Verapaz 

-Chimaltenango  

-Chiquimula  

-Guatemala  

-El Progreso  

-Escuintla  

-Huehuetenango  

-Izabal  

-Jalapa  

-Jutiapa  

-Petén  

-Quetzaltenango  

-Quiché 

-Retalhuleu  

-Sacatepéquez  

-San Marcos   

-Santa Rosa  

-Sololá  

-Suchitepéquez 

-Totonicapán  

-Zacapa   

Residencia Se refiere a la 

zona o región 

donde se 

habita. 44 

Departamento 

donde reside 

registrado en el 

expediente 

clínico  

Categórica 

politómica  

Nominal  -Alta Verapaz  

-Baja Verapaz  

-Chimaltenango  

-Chiquimula  

-Guatemala  

-El Progreso  
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-Escuintla  

-Huehuetenango  

-Izabal  

-Jalapa  

-Jutiapa  

-Petén  

-Quetzaltenango  

-Quiché 

-Retalhuleu  

-Sacatepéquez  

-San Marcos   

-Santa Rosa  

-Sololá  

-Suchitepéquez 

-Totonicapán  

-Zacapa   

Infección 

oportunista 

fúngica  

Infección por 

hongos 

causada en 

personas con 

compromiso 

inmunitario. 45 

Infección 

diagnosticada 

que aparece 

registrada en el 

expediente 

clínico  

Categórica 

politómica  

Nominal  -Histoplasmosis  

-Aspergilosis 

-Criptococosis 

-Neumonía por 

Pneumocystis 

Jiroveci 

-Coccidiomicosis 

-Candidiasis 

Síntomas Problema 

físico o mental 

que puede 

presentar una 

persona, el 

cual puede 

indicar una 

afección o 

enfermedad. 

No se pueden 

observar y no 

se evidencian 

en evaluación 

Manifestacione

s referidas por 

el paciente y 

registradas en 

el expediente 

clínico al 

momento del 

diagnóstico de 

la infección 

oportunista.  

Categórica 

politómica 

Nominal  -Asintomático 

-Fiebre o febrícula  

-Tos 

-Dolor torácico 

-Disnea 

-Pérdida de peso 

-Sudoraciones 

nocturnas 
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clínica ni 

complementari

a. 45 

-Fatiga 

-Diarrea 

-Malestar general 

-Artralgias 

-Cefalea 

-Náuseas 

-Vómitos 

-Hemoptisis 

-Disfagia 

-Odinofagia 

-Melena 

-Ronquera 

-Sensación 

algodonosa 

-Expectoraciones 

-Otros 

Signos Es una 

manifestación 

que se 

identifica 

durante un 

examen físico 

o en una 

prueba de 

laboratorio que 

indica la 

posibilidad de 

que una 

persona pueda 

tener una 

afección o 

enfermedad. 45 

Manifestacione

s evidenciadas 

al examen 

clínico y/o 

complementari

o registradas 

en el 

expediente 

clínico al 

momento de la 

enfermedad 

fúngica.  

Categórica 

politómica 

Nominal  Signos clínicos  

Tratamiento 

de elección 

Conjunto de 

medios y 

técnicas que 

tienen como 

finalidad el 

alivio 

Tratamiento 

elegido de 

acuerdo con el 

agente 

etiológico del 

paciente y 

Categórica 

politómica 

Nominal  -Anfotericina B  

-Itraconazol  

-Fluconazol  
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sintomático de 

las 

enfermedades 

o su curación 

cuando es 

posible.45 

registrado en el 

expediente 

clínico  

-Voriconazol  

-Nistatina 

-Caspofungina  

-Clotrimazol  

-Trimetoprim 

Sulfametoxazol  

 

4.6 Recolección de datos  

4.6.1 Técnica  

- Observación y revisión de expedientes clínicos y traslado de información 

al instrumento de recolección de datos. 

4.6.2 Procesos  

1. Solicitud de expedientes a la encargada del archivo de la Unidad.  

2. Establecimiento del lugar para realizar el trabajo de campo.  

3. Establecimiento de horarios de trabajo, estableciéndose horario de 6:00 

a 15:00 horas. De lunes a viernes.  

4. Revisión de expedientes.  

5. Selección de expedientes según los criterios establecidos.  

6. Ordenamiento de expedientes según fecha de diagnóstico.  

7. Se identificó hoja de datos sociodemográficos y nota de ingreso o de 

evolución.  

8. Se revisaron dos veces los expedientes.  

4.6.3 Instrumentos  

Se realizó una boleta en formato digital de recolección de datos en google forms 

en las que se incluyó las características sociodemográficas, clínicas y terapéuticas 

para dar respuesta a la investigación. Se adjunta enlace de boleta de recolección de 

datos: 

https://docs.google.com/forms/d/e/1FAIpQLSfmJflwBjIG0nwfj3HNGWwzDdnwmYTF-

OeeKax9U5wm3oJhKg/viewform?usp=pp_url 
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4.7 Procesamiento y análisis de datos  

4.7.1 Procesamiento de datos  

1. Traslado de datos a hoja de Excel para creación de base de datos.  

2. Se revisó la base de datos, y se realizó la limpieza eliminando faltas 

ortográficas.  

3. Se asignó el valor 0 a las casillas perdidas.  

4. Con la base limpia se realizó la codificación de variables.  

4.7.2 Análisis de datos  

Luego de recolectar la información se procedió a:  

- Realizar el análisis estadístico a través del paquete estadístico jamovi.  

- Se analizó y presentó los datos de acuerdo con la siguiente tabla:  

Características socio demográficas   

Variable  Unidad de medida 

con codificación 

Análisis estadístico   Total Presentación  

Edad  Años  Media  Desviación 

estándar  

 Histograma  

Sexo  Masculino (1) Frecuencia  Porcentaje   Tabla 

Femenino (2) 

Etnia  Indígena (1) Frecuencia  Porcentaje   Tabla  

No indígena (2)  

Ocupación  Empleado (1) Frecuencia  Porcentaje   Tabla  

Desempleado (2)  

Ama de casa (3) 

Estudiante (4) 

Procedencia  Alta Verapaz (1) Frecuencia  Porcentaje   Tabla  

Baja Verapaz (2) 

Chimaltenango (3) 

Chiquimula (4) 

Guatemala (5) 

El Progreso (6) 

Escuintla (7) 
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Huehuetenango (8)  

Izabal (9) 

Jalapa (10) 

Jutiapa (11) 

Petén (12) 

Quetzaltenango 

(13)  

Quiche (14)  

Retalhuleu (15) 

Sacatepéquez (16) 

San Marcos (17) 

Santa Rosa (18) 

Sololá (19) 

Suchitepéquez (20)  

Totonicapán (21) 

Zacapa (22) 

Residencia  Alta Verapaz (1)  Frecuencia  Porcentaje   Tabla  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Baja Verapaz (2) 

Chimaltenango (3) 

Chiquimula (4) 

Guatemala (5) 

El Progreso (6) 

Escuintla (7) 

Huehuetenango (8)  

Izabal (9) 

Jalapa (10) 

Jutiapa (11) 

Petén (12) 

Quetzaltenango 

(13)  

Quiche (14)  

Retalhuleu (15) 
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Sacatepéquez (16)  

 

 

 

 

 

 

 

 

San Marcos (17) 

Santa Rosa (18) 

Sololá (19) 

Suchitepéquez (20)  

Totonicapán (21) 

Zacapa (22) 

Características clínicas 

Infección 

oportunista 

fúngica  

Histoplasmosis (1) Frecuencia  Porcentaje   Tabla  

Aspergilosis (2) 

Criptococosis (3) 

Neumonía por 

Pneumocystis 

Jiroveci (4) 

Coccidiomicosis (5)  

Candidiasis (6) 

Síntomas  Asintomático (1) Frecuencia  Porcentaje   Tabla  

 Fiebre o Febrícula 

(2)  

Tos (3)  

Dolor torácico (4)  

Disnea (5) 

Pérdida de peso (6)  

Sudoraciones (7) 

Fatiga (8) 

Diarrea (9) 

Malestar general 

(10) 

Artralgias (11)  

Cefalea (12) 

Nauseas (13) 
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Vómitos (14) 

Hemoptisis (15) 

Disfagia (16) 

Odinofagia (17) 

Melena (18) 

Ronquera (19) 

Expectoraciones 

(20)  

Sensación 

algodonosa (21) 

Otros (22) 

Signos  Signos clínicos  Frecuencia  Porcentaje   Tabla  

Tratamiento de 

elección 

Anfotericina B (1) Frecuencia  Porcentaje   Tabla  

Itraconazol (2) 

Fluconazol (3) 

Voriconazol (4) 

Nistatina (5) 

Caspofungina (6)  

Clotrimazol (7) 

Trimetoprim 

Sulfametoxazol (8)  

 

4.8 Alcances y límites de la investigación  

4.8.1 Obstáculos  

- La investigación descriptiva nos limitó a observar el comportamiento que 

tuvieron las variables sin poder involucrarse en el proceso de medición 

u obtención de las mismas.  

- Los datos socio demográficos se obtuvieron de fuentes secundarias, por 

lo que es en algunos casos difícil validar la información.  

- No se obtuvieron todos los expedientes clínicos requeridos. 

- En los expedientes archivados desde el 2015 hasta el 2019 existió falta 

de información o información ilegible en las diferentes partes de los 

expedientes.  
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- En algunos expedientes los pacientes no tenían infección oportunista 

fúngica o no se llegó a confirmar.  

4.8.2 Alcances  

- Se aportó información referente a las características del conjunto de 

infecciones oportunistas fúngicas en pacientes adultos con infección por 

VIH, atendidos en una de las clínicas en la ciudad capital que atiende 

pacientes referidos de diversos departamentos geográficos del país, la 

cual servirá como referente y complemento para futuras 

investigaciones.  

- La caracterización sociodemográfica, clínica y terapéutica aportó 

información a las autoridades de salud sobre la situación de las 

infecciones oportunistas fúngicas en pacientes adultos con VIH en 

Guatemala y así desarrollar herramientas que permitan la vigilancia, 

atención, control y detección temprana de estas infecciones. 

4.9 Aspectos éticos de la investigación  

4.9.1 Principios éticos generales  

La presente investigación se basó principalmente en la revisión de expedientes 

clínicos sin intervenir directamente con el paciente, por lo que no se tuvo la necesidad 

de que firmarán un consentimiento informado. Cuyos datos registrados en la base de 

datos se utilizarán exclusivamente para la interpretación y análisis de este estudio, 

respetando la confidencialidad de los pacientes, sin revelar los nombres de los 

pacientes los cuáles se mantendrán en el anonimato y no se compartirá con otras 

instituciones cuya finalidad no fuera médico-científico. También se trató de un estudio 

tipo descriptivo por lo que no representó ningún riesgo para los participantes. 

4.9.2 Pautas CIOMS    

Pauta 3: Distribución equitativa de beneficios y cargas en la selección de 

individuos y grupos de participantes en una investigación: se requiere que los 

beneficios de la investigación se distribuyan de forma justa y que ningún grupo o clase 

de personas asuma una parte mayor que su cuota justa de los riesgos o las cargas 

por su participación. Requiere que los participantes provengan de la población que 

cumple los requisitos en la zona geográfica del estudio donde puedan aplicarse los 
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resultados de la investigación. Los criterios de selección no deberían basarse en 

razones potencialmente discriminatorias.48 

La presente investigación tuvo una distribución equitativa porque los datos 

obtenidos se proveerán de la Unidad de Atención integral del Hospital Roosevelt, 

atiende a toda persona que tengan VIH de todo el país, no importando la raza, 

etnicidad, situación económicas y sexo. Solo se tomó en cuenta la edad del paciente 

que fuera mayor de 18 años.  

Pauta 12: Recolección, almacenamiento y uso de datos en una 

investigación relacionada con la salud: Cuando se almacenan datos, las 

instituciones deben contar con un sistema de gobernanza que les permita solicitar 

autorización para el uso de estos datos en una investigación. Cuando se usan datos 

que se recolectaron en el contexto de la atención clínica de rutina, debe usarse un 

procedimiento para solicitar de manera informada no ser incluido, es decir, que los 

datos pueden almacenarse y usarse para investigación a menos que la persona 

manifieste su objeción. Cuando se procuran usar datos almacenados que fueron 

recolectados sin haber obtenido el consentimiento informado para su uso futuro en 

una investigación, el comité ético de la investigación puede omitir el requisito de 

consentimiento informado. Los custodios de los datos deben tomar medidas para 

proteger la confidencialidad de la información vinculada, sólo debe compartirse datos 

anónimos o codificados con los investigadores.48 

La presente investigación recolectó la información pertinente de los 

expedientes clínicos presentes de la Unidad de atención integral del Hospital 

Roosevelt. Se respetó la confidencialidad de los pacientes al momento de publicarlo y 

se resguardo los datos recopilados.  

4.9.3 Categoría de riesgo  

- La investigación fue un estudio de categoría I (sin riesgo).  

- Se realizó un estudio con técnica observacional de expedientes clínicos, 

en la cual no se realizó ninguna intervención o modificación a las 

variables fisiológicas, psicológicas o sociales de las personas que 

participaron en el estudio.  
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- No se invadió la intimidad de la persona. Se tuvo un registro según el 

código del paciente, por lo que no se incluyeron nombres ni datos 

sensibles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

61 

 

5. RESULTADOS 

Se revisaron 449 expedientes clínicos de pacientes adultos con diagnóstico de 

infección oportunista fúngica y VIH atendidos en la Unidad de Atención Integral de VIH 

e Infecciones Crónicas del Hospital Roosevelt de Guatemala durante 2015 al 2019. A 

continuación, se presentan los resultados: 

Tabla 5.1. Características sociodemográficas de los pacientes adultos con VIH e infección oportunista 

fúngica. 

Datos Media DE 

Edad 39 11.1 

 f % 

Sexo 
  

          Masculino 315 70.2 

          Femenino 134 29.8 

Etnia   

          No Indígena 368 82 

          Indígena 81 18 

Ocupación   

          Empleado 224 49.9 

          Desempleado 123 27.4 

          Ama de casa 96 21.4 

          Estudiante 6 1.3 

Residencia   

          Guatemala 233 51.9 

          Escuintla 66 14.7 

          Chimaltenango 18 4 

          Quiché 17 3.8 

          Jutiapa 15 3.3 

          Alta Verapaz 14 3.1 

          San Marcos 13 2.9 

          Jalapa 10 2.2 

          Suchitepéquez 10 2.2 

          Sololá 10 2.2 

          Santa Rosa 9 2 

          Izabal 7 1.6 

          Chiquimula 5 1.1 

          Baja Verapaz 4 0.9 

          El progreso 3 0.7 

          Retalhuleu 3 0.7 

          Totonicapán 3 0.7 

          Sacatepéquez 3 0.7 

          Petén 2 0.4 

          Quetzaltenango 2 0.4 

          Zacapa 2 0.4  
Procedencia   

          Guatemala 151 33.6 
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          Escuintla 66 14.7 

          Quiché 29 6.5 

          Jutiapa 25 5.6 

          San Marcos 20 4.5 

          Alta Verapaz 18 4 

          Santa rosa 18 4 

          Suchitepéquez 15 3.3 

          Chimaltenango 14 3.1 

          Jalapa 12 2.7 

          Izabal 11 2.4 

          Sololá 10 2.2 

          Baja Verapaz 8 1.8 

          Zacapa 7 1.6 

          Retalhuleu 7 1.6 

          Totonicapán 5 1.1 

          Chiquimula 4 0.9 

          Sacatepéquez 4 0.9 

          Petén 3 0.7 

          Huehuetenango 3 0.7 

          El progreso 3 0.7 

          Quetzaltenango 2 0.4 

          Otros países* 14 3.1 

*Incluye: El Salvador, Nicaragua, Honduras y Colombia (Ver anexo) 

Gráfico 5.1. Distribución de la edad de los pacientes adultos con diagnóstico de infección oportunista 
fúngica y VIH. 
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Tabla 5.2. Frecuencia de una infección oportunista fúngica diagnosticada en el periodo del 2015-2019. 

Infección oportunista fúngica f % 

          Candidiasis 171 43.8 

          Neumonía por Pneumocystis jiroveci 75 19.2 

          Histoplasmosis 72 18.5 

          Criptococosis 68 17.4 

          Aspergilosis 4 1 

          Coccidioidomicosis 2 0.5 

Total 390* 100 

*No corresponden al total de la población debido a que presentan solo una infección oportunista fúngica. 

 

 

 

Tabla 5.3. Frecuencia de dos o más infecciones oportunistas fúngicas diagnosticadas en el periodo del 

2015-2019 

Infecciones oportunistas fúngicas f % 

          Candidiasis y Neumonía por Pneumocystis jiroveci 20 33.9 

          Candidiasis y Criptococosis 12 20.3 

          Histoplasmosis y Neumonía por Pneumocystis jiroveci 10 16.9 

          Candidiasis e Histoplasmosis 6 10.2 

          Candidiasis, Criptococosis e Histoplasmosis 3 5.1 

          Candidiasis, Neumonía por Pneumocystis jiroveci e        

          Histoplasmosis  

3 5.1 

          Criptococosis y Neumonía por Pneumocystis jiroveci 2 3.4 

          Histoplasmosis y Aspergilosis 1 1.7 

          Criptococosis e Histoplasmosis 1 1.7 

          Candidiasis, Neumonía por Pneumocystis jiroveci y  

          Criptococosis 

1 1.7 

Total 59* 100 

*No corresponden al total de la población debido a que presentan dos o más infecciones oportunistas fúngicas. 
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Tabla 5.4. Síntomas agrupados por sistemas presentados en los pacientes adultos con diagnóstico de 

infección oportunista fúngica y VIH. 

Síntomas f % 

Generales 558 45.9 

          Fiebre 194 15.9 

          Pérdida de peso 145 11.9 

          Astenia 64 5.3 

          Malestar general 62 5.1 

          Adinamia 53 4.4 

          Hiporexia 28 2.3 

          Fatiga 9 0.7 

          Anorexia 2 0.2 

          Deshidratación 1 0.1 

Sistema digestivo 331 27.2 

          Tos 132 10.8 

          Diarrea 88 7.2 

          Disfagia 51 4.2 

          Odinofagia 17 1.4 

          Náuseas 13 1.1 

          Dolor abdominal 12 1 

          Vómitos 12 1 

          Lesiones bucales 2 0.2 

          Distensión abdominal 1 0.1 

          Hematemesis 1 0.1 

          Hematoquecia 1 0.1 

          Meteorismo 1 0.1 

Sistema nervioso 102 8.4 

          Cefalea 52 4.3 

          Alteración del estado de conciencia 23 1.9 

          Escalofríos 15 1.2 

          Mareos 5 0.4 

          Alucinaciones 2 0.2 

          Convulsiones 2 0.2 

          Hipoacusia 1 0.1 

          Insomnio 1 0.1 

          Parestesias 1 0.1 

Asintomático 82 6.7 

Sistema respiratorio 62 5.1 

          Disnea 60 4.9 

          Hemoptisis 2 0.2 

Sistema tegumentario 57 4.7 

          Diaforesis 49 4 

          Lesiones en piel 3 0.2 

          Palidez 2 0.2 

          Alopecia 1 0.1 

          Prurito 1 0.1 

          Rash 1 0.1 

Sistema musculoesquelético 16 1.3 
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          Dolor retroesternal 5 0.4 

          Artralgia 2 0.2 

          Ataxia 2 0.2 

          Debilidad en miembros inferiores 2 0.2 

          Mialgias 2 0.2 

          Dolor cervical 1 0.1 

          Dolor en miembros superiores 1 0.1 

          Dolor torácico 1 0.1 

Sistema visual 5 0.4 

          Visión borrosa 3 0.3 

          Ceguera 1 0.1 

          Diplopía 1 0.1 

Sistema Circulatorio 3 0.2 

          Edema en miembros inferiores 2 0.2 

          Epistaxis 1 0.1 

Sistema inmunológico 1 0.1 

          Adenopatías 1 0.1 

Total 1,217* 100 

*No corresponde al total de expedientes sino al total de síntomas presentados. 

Tabla 5.5. Signos clínicos presentados según sistemas en los pacientes adultos con diagnóstico de 

infección oportunista fúngica y VIH 

Signos clínicos f % 

Sistema digestivo 236 31.3 

          Lesiones blanquecinas en mucosa oral 203 6.7 

          Visceromegalia 20 2.6 

          Dolor a la palpación abdominal 13 1.7 

Sistema respiratorio 169 22.4 

          Estertores 71 9.4 

          Disminución de la entrada de aire 48 6.3 

          Hipoxemia 17 2.2 

          Sibilancias 10 1.3 

          Disnea 6 0.8 

          Roncus 6 0.8 

          Tos 4 0.5 

          Taquipnea 3 0.4 

          Hemoptisis 2 0.2 

          Alteración del patrón respiratorio 1 0.1 

          Pectoriloquia áfona 1 0.1 

Generales 114 15 

          Mal estado general 39 5.1 

          Caquexia 26 3.4 

          Fiebre 20 2.6 

          Regular estado general 19 2.5 

          Deshidratación 4 0.5 

          Febrícula 2 0.3 

          Hipotensión 2 0.3 

          Quejumbroso 2 0.3 
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Sin signos 60 7.9 

Sistema tegumentario 58 7.7 

          Palidez generalizada 28 3.7 

          Lesiones cutáneas 15 2 

          Diaforesis 3 0.4 

          Otros signos tegumentarios* 7 0.7 

Sistema nervioso 34 4.5 

          Alteración del estado de conciencia 21 2.8 

          Rigidez de nuca 6 0.8 

          Otros signos nerviosos** 7 0.7 

Sistema inmunológico 27 3.6 

          Adenopatías 27 3.6 

Sistema cardiovascular 25 3.3 

          Taquicardia 22 2.9 

          Soplo cardíaco 2 0.3 

          Arritmia 1 0.1 

Sistema musculoesquelético 22 3 

          Disminución de la fuerza muscular 9 1.2 

          Uso de músculos accesorios 9 1.2 

          Rigidez de miembros inferiores 2 0.3 

          Emaciación 2 0.3 

Sistema circulatorio 7 0.9 

          Edema de miembros inferiores 4 0.5 

          Cianosis peribucal 1 0.1 

          Epistaxis 1 0.1 

          Plétora yugular 1 0.1 

Sistema visual 5 0.7 

          Anisocoria 2 0.3 

          Lesión ocular 2 0.3 

          Pérdida de agudeza visual 1 0.1 

Sistema reproductor 3 0.4 

          Lesiones genitales 2 0.3 

          Lesiones anales 1 0.1 

Total 755*** 100 

*Otros signos son: dermatitis, eritemas, hiperemia, ictericia, úlceras y xerostomía. (ver anexos) 
**Otros signos son: babinski, brudzinsky, estupor, lumbalgia, convulsiones, desviación de la comisura labial y 
parálisis ocular. (ver anexos) 
***No corresponde al total de expedientes sino al total de signos clínicos presentados. 
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Tabla 5.6. Monoterapia utilizada para el tratamiento de las infecciones oportunistas fúngicas en 

pacientes con VIH. 

        Monoterapia F % 

         Fluconazol 151 40 

         Trimetoprim Sulfametoxazol 83 22 

         Nistatina 61 16.2 

         Anfotericina B 51 13.5 

         Itraconazol 26 6.8 

         Voriconazol 3 0.8 

         Clotrimazol 1 0.3 

         Miconazol 1 0.3 

         Ninguno 3 0.8 

Total 380* 100 

*No corresponde al total de expedientes debido a que la terapia utilizada fue monoterapia. 

 

 

Tabla 5.7. Terapia combinada utilizada para el tratamiento de las infecciones oportunistas fúngicas en 

pacientes con VIH. 

Terapia combinada F % 

Anfotericina B-Fluconazol 12 17.4 

Fluconazol-Nistatina 11 15.9 

Anfotericina B-Trimetoprim sulfametoxazol 10 14.5 

Fluconazol-Trimetoprim sulfametoxazol 10 14.5 

Nistatina-Trimetoprim sulfametoxazol 10 14.5 

Anfotericina B-Itraconazol 5 7.2 

Fluconazol-Itraconazol 3 4.3 

Itraconazol-Trimetoprim sulfametoxazol 2 2.9 

Fluconazol-Trimetoprim sulfametoxazol-anfotericina 2 2.9 

Otras combinaciones* 4 5.6 

Total 69** 100 

*Otras combinaciones: Nistatina-Trimetoprim Sulfametoxazol-Fluconazol, Fluconazol-Trimetoprim Sulfametoxazol-

Itraconazol, Nistatina-Anfotericina B, Anfotericina B-Voriconazol. (ver anexos) 

*No corresponde al total de expedientes debido a que se utilizó terapia combinada.  
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6. DISCUSIÓN 

En la unidad de Atención Integral “Dr. Carlos Rodolfo Mejía Villatoro” se reportó 

que 632 pacientes con VIH tuvieron el diagnóstico de infección oportunista fúngica 

durante los años 2015 al 2019, lo cual se tomó como base para realizar el estudio, 

obteniendo una población final de 449 expedientes de pacientes con diagnóstico de 

VIH y una o varias infecciones oportunistas fúngicas.  

Los datos sociodemográficos de los pacientes evidenciaron una media de 39 

años al momento del diagnóstico, siendo el rango más frecuente entre los 30 a 40 

años, con una desviación estándar de 11. Se mostró una diferencia significativa en la 

cantidad de pacientes de sexo masculino del 70.2% comparados con el sexo 

femenino. Lo cual es comparable con el estudio realizado por Álvarez AO, et al, en el 

cual la media de edad fue de 35 años y con predominio de pacientes masculinos que 

presentaban infección oportunista fúngica.5  

La población de estudio se identifica con etnia no indígena en un 81% siendo 

diferente al estudio realizado por Álvarez A et al, en Perú, en donde el más del 50% 

de la población se identificaba como indígena.5 

Reportando que el 49.8% se encontraban como empleados tanto del sector 

formal como informal, recibiendo un salario o aporte económico para subsistir. El 

27.4% se identificaron como desempleados, 21.3% amas de casa y un 0.01% como 

estudiantes, estos resultados son los esperados al relacionarlos con la media de edad 

presentada, considerándolos a la mayoría en edad económicamente activa.   

El departamento de Guatemala es el lugar de residencia del 51.9% de la 

población, esto se puede asociar a la ubicación de la unidad de Atención Integral “Dr. 

Carlos Rodolfo Mejía Villatoro”, Hospital Roosevelt zona 11, Ciudad de Guatemala, 

quienes por cercanía y distribución geográfica asisten a seguimiento a la referida 

unidad. Los otros departamentos tienen una distribución similar con menores 

porcentajes de residencia de los pacientes, siendo Petén, Quetzaltenango y Zacapa 

los que muestran un menor número (0.4%) de pacientes con residencia en ellos.  

Los pacientes presentaron una distribución más homogénea en la procedencia, 

siendo el departamento de Guatemala la que tiene un mayor porcentaje con el 33.6%, 

seguido de Escuintla (66%), Quiché (29%) y Jutiapa (35%), siendo Quetzaltenango el 
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que tiene menor cantidad de pacientes procedentes de la misma con un 0.4%. Las 

diferencias en la residencia y procedencia de los pacientes se explican por las altas 

tasas de migración hacia la Ciudad de Guatemala por motivos laborales y económicos, 

por lo cual muchos pacientes que son originarios de los 21 departamentos restantes 

residen en el departamento de Guatemala. Importante mencionar que el 3.1% son 

extranjeros, originarios de Honduras, El Salvador, Nicaragua y Colombia con 

residencia en Guatemala y seguimiento en la Unidad de Atención Integral.  

Las infecciones oportunista fúngicas cada día adquieren relevancia como causa 

de enfermedad invasiva grave en personas inmunodeficientes; se determinó que la 

infección oportunista más frecuente fue Candidiasis (43.8%), seguida de Neumonía 

por Pneumocystis jiroveci (19.2%), Histoplasmosis (18.5%), Criptococosis (17.4%), 

Aspergilosis (1%) y Coccidiomicosis (0.5%). Lo cual es comparable y semejante a lo 

presentado por Medina N, et al. quienes a través de múltiples búsquedas bibliográficas 

de datos epidemiológicos estimaron la carga de infecciones oportunistas fúngicas en 

Guatemala encontrando que se esperaban 21, 200 casos de candidiasis, 816 casos 

de neumonía por Pneumocystis jiroveci, 705 casos de histoplasmosis, 408 casos de 

criptococosis, 816.8 

El estudio de Forno D, et al. demostró que histoplasmosis (60%) y criptococosis 

(39%) eran las infecciones oportunistas fúngicas más frecuentes.9 Lo cual difiere de 

los resultados en los cuales histoplasmosis ocupó el tercer lugar y criptococosis el 

cuarto lugar.9 

Algunos autores mencionan que por las características ambientales propias de 

Guatemala lo convierten en un área endémica para algunos patógenos fúngicos como 

lo son Histoplasma Capsulatum y Coccidioides spp.8-9 Esto resulta discutible debido a 

que el diagnóstico de coccidioidomicosis obtuvo una frecuencia de 0.5%, siendo 

diagnosticado únicamente en 2 pacientes durante 5 años, al contrario, histoplasmosis 

si tuvo un diagnóstico más frecuente.  

Se evidenció que 13% de los mismos pacientes con VIH presentaron dos o más 

infecciones oportunistas fúngicas, siendo las más frecuentes: candidiasis y neumonía 

por Pneumocystis jiroveci con un 33.9%, candidiasis y criptococosis 20.3%, 

histoplasmosis y neumonía por Pneumocystis jiroveci 16.9%; al igual que los 

resultados de Martínez L, et. que presentaron en Colombia evidenciaron que las 



 

71 

 

infecciones más prevalentes fueron candidiasis, histoplasmosis y neumonía por 

Pneumocystis jiroveci solas y combinadas al momento del diagnóstico. Estas tres 

combinaciones más frecuentes de infecciones oportunistas fúngicas son producidas 

por distinto microorganismo y son las que se evidenciaron de forma aislada como las 

más frecuentes en la población estudiada.7 

Según el MSPAS para el año 2021 en Guatemala se reportaron 114 casos de 

candidiasis, 81 casos de histoplasmosis, 64 de criptococosis meníngea y 4 de 

coccidiomicosis como infecciones fúngicas asociadas al VIH.3 Lo cual es comparable 

a la tendencia de frecuencias evidenciadas durante los años 2015 al 2019 en el 

estudio, manteniendo la candidiasis como el diagnóstico más frecuente y 

coccidiomicosis como el diagnóstico menos frecuente.   

Entre las características clínicas predominan los síntomas generales en el 

45.9% principalmente con fiebre, pérdida de peso, astenia y malestar general; seguida 

de los síntomas digestivos en el 27.2% con tos, diarrea, disfagia y odinofagia; y los 

síntomas nerviosos en el 8.4% con cefalea, alteración del estado de conciencia y 

mareos. Estos síntomas son similares a lo presentado por Morey G. et al, donde se 

menciona que los principales síntomas referidos en las seis infecciones oportunistas 

fúngicas son los síntomas generales, y que cada una de ellas tiene síntomas 

específicos como los encontrados en el estudio.24 Se evidenciaron pacientes 

asintomáticos en el 6.7%, los cuales se diagnosticaron solo con pruebas de laboratorio 

y microbiológicos de rutina.  

Se encontró que el 31.3% de los pacientes presentaron signos clínicos 

con  afectación del sistema digestivo, principalmente con lesiones blanquecinas en 

mucosa oral y visceromegalia; seguida de afectaciones del sistema respiratorio en el 

22.4%, con estertores  y disminución de la entrada de aire; y signos generales en el 

15% con mal estado general, palidez y caquexia; evidenciando que son signos más 

específicos de cada patología lo cual al comparar con lo presentado por Samayoa A. 

et al, en la guía práctica de infecciones oportunistas fúngicas se evidencia que como 

conjunto las infecciones oportunistas fúngicas presentan como principales signos 

clínicos con palidez, signos respiratorios y digestivos,6 lo cual es semejante a lo 

encontrado en el estudio.6 
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Es importante mencionar que las características clínicas son difíciles de 

englobar a una infección oportunista fúngica específica, ya que algunos tienden a 

presentarse con manifestaciones generales y algunos síntomas o signos específicos 

de cada una, pero otros pacientes pueden no presentar estos síntomas y signos 

específicos, e incluso algunos pacientes pueden encontrarse asintomáticos y sin 

signos al momento del diagnóstico.23  

El tratamiento de forma adecuada en las infecciones oportunistas fúngicas 

disminuye la tasa de complicaciones y mortalidad de los pacientes con VIH. Se 

observo que en el 84% de los pacientes se utilizó monoterapia, el 15.2% se utilizó 

terapia combinada y el 0.8% de los pacientes con infección fúngica no recibieron 

terapia.  

En la monetaria el tratamiento utilizado con más frecuencias fue el Fluconazol 

(40%), seguido de Trimetoprim Sulfametoxazol (22%), la Nistatina (16.2%), la 

Anfotericina B (13.5%) y el Itraconazol (6.8%). La frecuencia se explica por el agente 

fúngico identificado en estos pacientes.  

El uso de fluconazol se debió a que en la mayoría de los pacientes se 

diagnosticaron con candidiasis, y diferentes literaturas aconsejan utilizar este fármaco 

cuando el paciente presenta afectación moderada o grave,32-34 o también algunos 

expertos aconsejan utilizarlo como alternativa cuando los otros antifúngicos ocasionan 

enfermedad renal, anemia u otro efecto adverso.14,33 En esta investigación no se 

obtuvo información sobre la severidad de la infección.  

El otro tratamiento mayormente utilizado fue el trimetoprim sulfametoxazol esto 

es debido a que la otra infección oportunista más frecuente fue la neumonía por 

Pneumocystis jiroveci; y Weyan RB, et al., recomiendan la elección de dicho fármaco 

para esta enfermedad en el artículo publicado en el 2021 “Pneumocystis jiroveci: una 

revisión centrada en la prevención y el tratamiento”37  

El uso de nistatina se explica porque la mayoría de los pacientes presentó 

candidiasis y este fármaco es el tratamiento recomendado por Samayoa A, et al, para 

tratar esta infección oportunista fúngica. Y diferentes autores también recomiendan el 

uso de anfotericina B para el tratamiento de histoplasmosis, criptococosis y 

coccidioidomicosis, los cuales son utilizados para tratar estas infecciones oportunistas 

fúngicas en estos pacientes.6,26,28,35.  
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De la terapia combinada los medicamentos más utilizados fueron: Anfotericina 

B-Fluconazol en el 17.4%, Fluconazol-Nistatina en el 15.9%, Anfotericina B-

Trimetoprim Sulfametoxazol en el 14.5% y Nistatina-Trimetoprim Sulfametoxazol en el 

14.5%.  

La terapia combinada con anfotericina B-fluconazol, se utiliza en Latinoamérica 

para tratar principalmente criptococosis, ya que no se encuentra disponible la 

flucitosina. Su combinación da como resultado una eliminación fúngica temprana, 

menor mortalidad y menos fracaso terapéutico.6,30 Las demás combinaciones se 

correlacionan con las dos o más infecciones oportunistas mayor frecuentemente 

presentadas anteriormente. 
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7. CONCLUSIONES 

Las características sociodemográficas registradas en los expedientes clínicos 

de los pacientes con diagnóstico de infección oportunista fúngica y VIH atendidos en 

la Unidad de Atención Integral “Dr. Carlos Rodolfo Mejía Villatoro” durante los años 

2015 al 2019 evidencian que la mayoría son de sexo masculino, con una media de 

edad de 39 años al momento del diagnóstico con una desviación estándar de 11.1; la 

mayor parte se identifican como no Indígena y como personas empleadas tanto del 

sector formal como informal. La mayor parte de los pacientes residen en el 

departamento de Guatemala y son procedentes del mismo en su mayoría, lo cual se 

explica por la ubicación de la unidad, en la zona 11 de la Ciudad de Guatemala.  

De las infecciones oportunistas fúngicas en pacientes adultos con infección por 

VIH se determinó que la infección aislada más frecuente fue Candidiasis 

diagnosticada en 43.8% de los pacientes, seguida de Neumonía por Pneumocystis 

jiroveci en 19.2%, Histoplasmosis en 18.5%, Criptococosis en 17.4%, Aspergilosis en 

1% y la menos frecuente fue Coccidiomicosis en 0.5%.  Se determinó que en 13.14% 

de pacientes fueron diagnosticadas dos o más infecciones oportunistas fúngicas al 

mismo tiempo siendo la combinación más común Candidiasis y Neumonía por 

Pneumocystis jiroveci.  

Se identificó que los pacientes de la Unidad de Atención Integral “Dr. Carlos 

Rodolfo Mejía Villatoro” presentaron como síntomas más frecuentes fiebre, pérdida de 

peso, tos, diarrea y astenia, los cuales no son patognomónicos de ninguna de las 

infecciones oportunistas fúngicas, estos pueden presentarse en cualquier de las 

mismas y en la infección por VIH sin asociar ninguna infección oportunista;  y los 

signos clínicos más frecuentes fueron lesiones blanquecinas en mucosa oral que son 

el signo patognomónico de Candidiasis, la infección oportunista fúngica más 

frecuente, estertores, disminución de entrada de aire, palidez generalizada y 

adenopatías, estos signos es común encontrarlos en los pacientes con VIH.  

Se evidenció que, de los pacientes con diagnóstico de infección oportunista 

fúngica y VIH, en el 84.8% se utilizó monoterapia, en 14.9% se utilizó terapia 

combinada y en 0.2% no se utilizó ningún fármaco como tratamiento de elección. Los 

fármacos más utilizados fueron: Fluconazol, Trimetoprim Sulfametoxazol, Nistatina, 

Anfotericina B e Itraconazol y las combinaciones más utilizadas son: Anfotericina B-
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Fluconazol, Fluconazol-Nistatina, Anfotericina B-Trimetoprim Sulfametoxazol y 

Nistatina, Trimetoprim-Sulfametoxazol. La frecuencia de uso de los fármacos se 

asocia con la de las infecciones oportunistas fúngicas diagnosticadas durante los años 

2015 al 2019.  
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8. RECOMENDACIONES 

8.1 Al Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social de Guatemala  

• Llevar un estricto control de frecuencias de infecciones oportunistas 

fúngicas en pacientes con VIH en todas las unidades de atención integral 

a nivel nacional a través de la implementación de una base de datos con 

registro completo de los datos. 

8.2 A la Unidad de Atención Integral “Dr. Carlos Rodolfo Mejía Villatoro” 

• Continuar siendo una unidad de atención integral pionera en la academia 

a través de la publicación de libros, guías prácticas, diplomados, charlas, 

publicaciones y otras estrategias que puedan dar a conocer al personal 

de salud sobre los avances acerca de la infección por el VIH.  
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9. APORTES 

• Se actualizó la base de datos de los pacientes con infecciones 

oportunistas fúngicas y VIH atendidos durante 2015 al 2019 en la Unidad 

de Atención Integral “Dr. Carlos Rodolfo Mejía Villatoro” y se entregó a 

las autoridades para su unificación con la base de datos existente y 

servir como inicio para continuar con la elaboración de la misma para 

manejo interno de la unidad.  

• Se presenta información en conjunto de las seis infecciones oportunistas 

fúngicas que pueden ser diagnosticadas en pacientes con VIH, 

actualmente solo se cuenta con información de las infecciones 

oportunistas por separado, la unificación de las seis infecciones 

oportunistas fúngicas servirá para conocer características grupales de 

los pacientes fomentando así el interés a futuros investigadores de tomar 

como base el trabajo realizado para generar nuevas investigaciones.  
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11. ANEXOS 

 

Tabla 11.1. Frecuencia de procedencia de países extranjeros de los pacientes con infección 

oportunistas fúngica y VIH. 

Países extranjeros f % 

El Salvador 7 1.6 

Nicaragua 4 0.9 

Honduras 2 0.4 

Colombia 1 0.2 

 

 

 

 

Tabla 11.2. Frecuencia de otros signos clínicos presentados en los pacientes con infección oportunista 

fúngica y VIH 

Signos clínicos f % 

Sistema tegumentario 7 0.7 

          Dermatitis seborreica 1 0.1 

          Eritema generalizado 1 0.1 

          Eritema orofaríngeo 1 0.1 

          Hiperemia orofaríngea 1 0.1 

          Ictericia 1 0.1 

          Úlceras en miembros inferiores 1 0.1 

          Xerostomía orofaríngea 1 0.1 

Sistema nervioso 7 0.1 

          Babinski 1 0.1 

          Brudzinsky 1 0.1 

          Estupor 1 0.1 

          Lumbalgia 1 0.1 

          Convulsiones 1 0.1 

          Desviación de la comisura labial 1 0.1 

          Parálisis ocular 1 0.1 
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Tabla 11.2. Frecuencia de otras terapias combinadas presentadas en los pacientes con infección 

oportunista fúngica y VIH 

Terapia combinada f % 

Nistatina-Anfotericina B 1 0.1 

Anfotericina B-Voriconazol 1 0.1 

Nistatina-Trimetoprim Sulfametoxazol-Fluconazol 1 0.1 

Fluconazol-Trimetoprim Sulfametoxazol-Itraconazol 1 0.1 

 

 

 

 

Gráfico 11.1: Frecuencia de una infección oportunista fúngica diagnosticada en pacientes adultos con 

VIH en el periodo del 2015-2019. 
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Gráfico 11.2: Frecuencia de dos o más infecciones oportunistas fúngicas diagnosticadas en pacientes 

adultos con VIH en el periodo del 2015-2019. 
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