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terias curvas, rickettsiales y actinomicetales (excepto M.
tuberculosis) en el inmigrante infectado por el VIH.

Infecciones por bacterias clásicas

Prácticamente, la mayor parte de las infecciones bac-
terianas clásicas que aparecen en el paciente infectado
por el VIH (inmigrante o autóctono) corresponde a mi-
croorganismos aerobios, dependiendo la enfermedad por
anaerobios de los mismos factores que en la población
general. 

La principal causa de infección por cocos grampositivos
en el paciente infectado por el VIH es el neumococo (Strep-
tococcus pneumoniae)3,4. En general, las características de
esta infección en inmigrantes son similares a las de la po-
blación autóctona, aunque debemos mencionar 2 aspectos
de gran interés: a) la mayor prevalencia de portadores na-
sofaríngeos en los pacientes infectados por el VIH5, y b) la
detección de una resistencia mayor a la penicilina y al co-
trimoxazol en determinadas zonas de África6. Las princi-
pales infecciones por cocos gramnegativos son las produci-
das por el género Neisseria. En lo que respecta a la
incidencia de meningitis producidas por Neisseria menin-
gitidis, la infección por el VIH no parece ser un factor que
modifique las características clínicas o evolutivas de esta
enfermedad7,8. De cualquier forma, en los inmigrantes pro-
cedentes del «cinturón de Lapeysonnie» en África, que
vuelvan a su país o en la peregrinación religiosa (Hajj) a
La Meca (Arabia Saudí), se insistirá en la necesidad de
que se vacunen con vacuna tetravalente (A, C, W135 e Y)9.
La infección por Neisseria gonorrhoeae es muy prevalente
en los países en vías de desarrollo, tanto en personas que
ejercen la prostitución como en la población general10-13.
Datos recientes procedentes de Italia confirman que la in-
cidencia de enfermedades de transmisión sexual (ETS) en
la población inmigrante, particularmente las infecciones
bacterianas, son más frecuentes de lo esperado, en com-
paración con la población autóctona, y ocurren con más
frecuencia en varones jóvenes, sin un nivel educativo ele-
vado14. Estudios moleculares realizados en Londres de-
muestran que la coinfección por N. gonorrhoeae y el VIH
es más frecuente en varones homosexuales, de raza blanca
y origen británico, que en la población heterosexual con in-
fección por N. gonorrhoeae, habitualmente procedente de
otras etnias15.

La presencia de inmigrantes con infección por el virus de la

inmunodeficiencia humana es un fenómeno creciente en

nuestro medio. Los pacientes son susceptibles de

presentar infecciones bacterianas por micobacterias,

hongos y parásitos. En el presente trabajo, se hace una

profunda revisión de las infecciones bacterianas y

fúngicas, con especial énfasis en las enfermedades que no

son autóctonas en nuestro medio.
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Bacterial, mycobacterial and fungal opportunistic infections 
in HIV-infected immigrants: diagnosis and treatment

The number of HIV infected immigrants has increased

sharply in Spain. These patients are prone to contracting

several different types of opportunistic infections,

including bacterial, mycobacterial, fungal and parasitic

infections. The present article provides an in-depth review

of bacterial and fungal infections, with particular emphasis

on those not endemic in our country.
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Infecciones bacterianas
La infección bacteriana más frecuente en el inmigrante

infectado por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) es, como en el paciente autóctono, la producida por
Mycobacterium tuberculosis1. Teniendo en cuenta que re-
cientemente un grupo de expertos de la SEIMC ha revisa-
do este aspecto, referimos al lector a este documento2. En
los apartados posteriores, revisaremos las características
particulares de las infecciones por bacterias clásicas, bac-
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En lo que respecta a la infección por bacilos grampositi-
vos, los datos publicados no indican diferencias en las in-
fecciones oportunistas en inmigrantes infectados por el
VIH respecto a otros colectivos. Así, aunque la infección
por Listeria monocytogenes parecía ser más frecuente en
pacientes infectados por el VIH16, el escaso número de ca-
sos comunicados en este colectivo17-19, y, explícitamente,
la ausencia de esta infección en inmigrantes, indican que
es poco importante en el inmigrante seropositivo. El car-
bunco es una enfermedad excepcional, tanto en los pacien-
tes infectados por el VIH como en los inmigrantes; de he-
cho, el único caso publicado de infección por Bacillus
anthracis en un inmigrante correspondía a un paciente se-
ronegativo20.

Dentro de las infecciones por bacilos gramnegativos, es
interesante considerar el papel de 3 tipos de microorganis-
mos: Salmonella sp., Brucella sp. y Burkholderia pseudo-
mallei. La bacteriemia por Salmonella no typhi es espe-
cialmente grave y recidivante en los pacientes infectados
por el VIH en África21, lo que explica probablemente tanto
la elevada frecuencia de infecciones por estos microorga-
nismos, en este ámbito22,23, como la coexistencia de inmu-
nodepresión24. Las manifestaciones clínicas de la coinfec-
ción VIH-salmonelas no productoras de fiebre tifoidea no
se han descrito de forma específica en inmigrantes, aun-
que en algunas publicaciones se ha observado una afecta-
ción peculiar en forma de absceso hepático25 o múltiples
abscesos esplénicos26. Una hipótesis atractiva, en la que se
planteaba que la infección por helmintos intestinales favo-
recería el desarrollo de bacteriemia por Salmonella sp. , no
se ha confirmado27.

La brucelosis es poco frecuente tanto en inmigrantes28,
como en personas infectadas por el VIH29, por lo que, aunque
no hay datos en la bibliografía, cabe presumir que esta en-
fermedad debe ser excepcional en inmigrantes seropositivos.

La melioidosis, producida por B. pseudomallei, es una
enfermedad frecuente en el Sudeste Asiático, especial-
mente en Tailandia, Vietnam, Camboya, Myanmar, su-
deste de China y en el Subcontinente Indio30,31, aunque
presente en otras regiones, como el Caribe32,33, Sudáfrica
y Oriente Medio34. La melioidosis aparece generalmente
en personas que se encuentran en contacto directo con
suelos húmedos (hábitat de esta bacteria) y presentan una
situación predisponente (p. ej., diabetes, cirrosis, insufi-
ciencia renal o uso de medicación inmunodepresora)30. Sin
embargo, a pesar de la elevada frecuencia de infección por
el VIH en el Sudeste Asiático, la melioidosis no es una en-
fermedad que aparezca de forma oportunista en este con-
texto35. El cuadro clínico incluye sepsis aislada o asociada
a neumonía, formación de abscesos tisulares (hepáticos,
esplénicos, musculares o prostáticos) y otras manifestacio-
nes (p. ej., cutáneas, parotiditis supurativa en Tailandia o
encefalitis del tronco del encéfalo en Australia)30. El diag-
nóstico se basa en la identificación de la bacteria en he-
mocultivos, o en muestras de los órganos afectados30, y es
especialmente útil el frotis faríngeo36. El tratamiento de
esta entidad es complejo, y la susceptibilidad a antibióticos
es similar a la de Pseudomonas sp. (ceftazidima, carbape-
nemas, ureidopenicilinas, cotrimoxazol), aunque también
incluye, como dato peculiar, la sensibilidad a amoxicili-
na/clavulamato y a doxiciclina30. La evolución clínica de
la infección parece ser similar en pacientes infectados con
el VIH que en los no infectados37.

Infecciones por bacterias curvas
Hay escasa información acerca de la coinfección por el

VIH y Leptospira sp.; son pocos los casos publicados de
coinfección38, aunque no parece que haya influencia de
una sobre otra39. De cualquier forma, la leptospirosis es
una enfermedad aguda, más propia de viajeros que de in-
migrantes.

La infección por bacterias del género Treponema reviste
mayor importancia, principalmente la producida por Trepo-
nema pallidum subespecie pallidum. Por el contrario, no
se ha comunicado una influencia notable entre la infección
por el VIH y las treponematosis no venéreas. La influencia
entre la infección por el VIH y por T. pallidum es mutua40.
Así, la presencia de lesiones genitales luéticas incrementa
la posibilidad de infección por el VIH y en los pacientes ya
infectados provoca un incremento de la carga viral del VIH
y un descenso de la población de linfocitos CD441. Por otro
lado, la infección por el VIH modifica las características clí-
nicas y biológicas de la sífilis. De esta forma, en los pacien-
tes infectados por el VIH, la presencia de falsos positivos
biológicos es mucho más frecuente que en la población ge-
neral, tanto empleando la técnica RPR (del inglés Rapid
Plasma Reagin)42 como VDRL (del inglés Venereal Disease
Research Laboratory)43. Por otro lado, también se ha des-
crito el fenómeno contrario, es decir, la negatividad de estas
pruebas en pacientes con sífilis secundaria44,45, lo que indica
la necesidad de utilizar pruebas treponémicas y reagínicas
para evaluar a un paciente infectado por el VIH y con clíni-
ca compatible con sífilis. De cualquier forma, la evaluación
serológica en la coinfección VIH-Treponema es compleja,
ya que algunos de los casos «falsos positivos» en las pruebas
reagínicas corresponden a sífilis verdadera, lo que ha podi-
do comprobarse mediante anticuerpos específicos46. Final-
mente, en lo que respecta a la evaluación serológica y, a di-
ferencia de lo que sucede en población no infectada por el
VIH, es más frecuente que desaparezca la positividad de las
pruebas treponémicas en los coinfectados después del tra-
tamiento47,48. Un segundo aspecto de interés en la coinfec-
ción entre estos 2 microorganismos consiste en la mayor
prevalencia de manifestaciones atípicas, curso más agresi-
vo y progresión más rápida a neurosífilis49-51. Por ello, ade-
más de mantener un índice elevado de sospecha de esta en-
tidad, se preconiza la realización de una punción lumbar
en todos los pacientes coinfectados que presenten: a) mani-
festaciones neurológicas; b) fallo al tratamiento convencio-
nal, o c) sífilis latente tardía (duración mayor de 1 año tras
el contagio o desconocimiento de la fecha de éste)52. Las
pautas de tratamiento de los diferentes estadios de la sífi-
lis son similares a las empleadas en los pacientes no coin-
fectados por el VIH. La respuesta clínica al tratamiento es
buena, aunque la respuesta serológica pueda ser más lenta
que en los no coinfectados53-55. Aunque hay pocos datos so-
bre la coinfección VIH-sífilis en el colectivo de inmigrantes
residentes en España, se ha observado una prevalencia más
elevada de infección luética en inmigrantes que acuden a
unidades de ETS56. Como los propios autores del estudio
indican, en este hecho influyen tanto la mayor tasa de ETS
en el país de origen como la situación de precariedad socio-
económica y afectiva de los inmigrantes56,57.

Dentro del género Borrelia, únicamente se ha observado
una interacción de la infección por el VIH con Borrelia
burgdorferi. En concreto, en pacientes con infección por el
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VIH, se han descrito algunas manifestaciones atípicas
tanto cutáneas como neurológicas58,59, y un aumento en la
frecuencia de serologías falsamente positivas60,61. La evo-
lución clínica de los pocos casos publicados parece similar
en los pacientes VIH positivos que en los negativos62.

Infecciones por rickettsiales

No se ha publicado que infecciones producidas por el gé-
nero Rickettsia (R. akari, R. prowacekii, R. conorii, R. ric-
kettsii) en pacientes infectados por el VIH presenten ca-
racterísticas especiales. Únicamente hay 2 artículos, uno
de ellos en un viajero procedente de Sudáfrica, en los que
el diagnóstico inicial de fiebre botonosa correspondía a
una primoinfección por el VIH63,64. La fiebre africana por
garrapatas producida por Rickettsia africae posiblemente
haya infectado a muchos pacientes infectados por el VIH;
sin embargo, no hay estudios clínicos sobre esta coinfec-
ción65. Por otro lado, las infecciones producidas por los mi-
croorganismos de este grupo ocasionan manifestaciones
agudas, por lo que su aparición en inmigrantes es poco
probable. Una excepción posible sería la enfermedad de
Brill-Zinsser, debida a una recrudescencia de una infec-
ción previa por R. prowacekii66. La reciente descripción de
brotes de tifus epidémico en Rusia, Perú, Argelia y, sobre
todo, en Burundi debe hacer considerar esta posibilidad en
inmigrantes procedentes de estas zonas66. De cualquier
forma, no se ha descrito ningún caso de enfermedad de
Brill Zinsser en pacientes infectados por el VIH.

La interacción entre la infección por el VIH y Orientia
tsutsugamushi, agente causal del tifus de los matorrales,
presenta algunas características peculiares. Tanto el tifus
de los matorrales como la infección por el VIH son enfer-
medades frecuentes en el Sudeste Asiático, por lo que la
coinfección por ambos microorganismos es habitual. Sin
embargo, la infección por el VIH no condiciona una mayor
gravedad del tifus de los matorrales y, además, el aisla-
miento de O. tsutsugamushi en sangre es significativamen-
te menos frecuente en los pacientes infectados por el VIH67.
Otro aspecto que ha despertado gran interés es el descenso
de la carga viral del VIH durante la infección por O. tsutsu-
gamushi, situación inversa a la que ocurre en la coinfec-
ción del VIH con otros microorganismos68. No hay una ex-
plicación aceptada para este hallazgo, ya que el efecto
inhibidor de la replicación del VIH podría deberse tanto a
factores propios de la bacteria, como a alteraciones en la
regulación inmunitaria del hospedador. En un trabajo re-
ciente, realizado in vitro en células mononucleares, se ha
observado que la coinfección (VIH y O. tsutsugamushi) no
sólo no disminuye, sino que aumenta la replicación viral69,
por lo que los hallazgos in vivo estarían mediados proba-
blemente por una modificación de la respuesta inmunitaria.

La fiebre Q, producida por Coxiella burnetii, puede ma-
nifestarse clínicamente por un cuadro agudo (tanto con
manifestaciones pulmonares como en forma de fiebre pro-
longada asociada a lesión hepática) o de forma crónica
(como una endocarditis). Antes de indicar las interaccio-
nes entre la infección por el VIH y C. burnetii, debemos se-
ñalar que se han comunicado falsos positivos en las prue-
bas serológicas de detección del VIH en pacientes con
fiebre Q70,71. En lo que respecta a la influencia de la infec-
ción por el VIH sobre la frecuencia, las manifestaciones

clínicas y la gravedad de la fiebre Q aguda, se han publica-
do varias series, con un enfoque metodológico diferente,
por lo que su comparación es difícil72-75. Así, en lo que res-
pecta a la prevalencia, en algunos estudios no se encuentra
ningún efecto72-75, mientras que en otros se observa una in-
cidencia mayor de fiebre Q en pacientes infectados por el
VIH73,74. De forma similar, algunos trabajos comprueban
un número más elevado de casos de fiebre Q sintomáticos
entre los pacientes infectados por el VIH74,75, mientras que
en otros estudios no se observa ninguna influencia. De
cualquier forma, en todos los estudios mencionados se ob-
serva que las características clínicas y la evolución de los
pacientes con fiebre Q aguda es independiente de la infec-
ción por el VIH. La fiebre Q crónica en pacientes infectados
por el VIH es una situación totalmente excepcional76, e in-
cluso se han comunicado casos aislados de endocarditis77.

Las principales infecciones por bacterias del género Bar-
tonella son de 2 tipos: a) la enfermedad de Carrión, una
forma endémica producida por Bartonella bacilliformis, y
b) las infecciones, de distribución universal, producidas
por el resto de especies (principalmente por Bartonella
quintana, Bartonella henselae y Bartonella elisabethae).
No hay datos sobre la interacción entre la infección por el
VIH y B. bacilliformis, ni sobre la prevalencia de enfer-
medad de Carrión en inmigrantes. En lo que respecta a las
infecciones por el resto de especies, es bien conocida su im-
portancia en diversos síndromes (angiomatosis bacilar, pe-
liosis hepática, lesión ósea, fiebre inexplicada, endocardi-
tis y bacteriemia asintomática) en pacientes infectados por
el VIH78,79. Una manifestación menos frecuente es la es-
plenitis en el contexto de un síndrome de reconstitución
inmunológica80. Los principales factores de riesgo asocia-
dos a esta coinfección son el uso de drogas por vía parente-
ral y la indigencia81-83. La sospecha clínica debe ser alta
en pacientes con fiebre inexplicada infectados por el VIH84-87,
principalmente si hay lesiones cutáneas y elevación de la
fosfatasa alcalina83. El diagnóstico se basa en la detección
de las bacterias en sangre o tejidos y en el estudio seroló-
gico. En este sentido, la presencia de una serología positiva
es un dato valioso para la identificación de una infección
reciente88. El tratamiento de esta infección incluye princi-
palmente el uso de macrólidos o doxiciclina84. No hay in-
formación bibliográfica acerca de la infección por Bartone-
lla sp. en inmigrantes ni viajeros.

La infección por bacterias del género Ehrlichia es espe-
cialmente grave en personas infectadas previamente por
el VIH89-91. Sin embargo, no hay información acerca de la
prevalencia de esta infección como enfermedad importada. 

Infecciones por actinomicetales

Además de la tuberculosis, los principales microorganis-
mos incluidos en este grupo son las diferentes especies de
Nocardia, Rhodococcus equi y las micobacterias no tuber-
culosas. 

Las infecciones por varias especies del género Nocardia
(N. asteroides, N. farcinica, N. nova) constituyen una com-
plicación infrecuente en los pacientes infectados por el
VIH92-94. En general, afectan a pacientes con un grado
avanzado de inmunodepresión y, particularmente, a usua-
rios de drogas por vía parenteral. Las principales vías de
infección son la inhalatoria y la percutánea, y las mani-
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festaciones clínicas más frecuentes son las pulmonares (si-
mulando una tuberculosis), la afectación de piel y tejido
subcutáneo, así como la afectación sistémica (incluido el
sistema nervioso central)92,93. El tratamiento clásico inclu-
ye el uso de sulfamidas y el drenaje de los abscesos, aun-
que los efectos secundarios de estos antimicrobianos y las
recaídas pueden requerir el empleo de otros fármacos (car-
bapenemas, amikacina, minociclina o cefalosporinas de
tercera generación). A pesar de su mayor frecuencia en pa-
cientes con sida en África95-97, hasta la fecha no se han pu-
blicado casos en inmigrantes.

Una situación similar corresponde a las infecciones por
Rhodococcus equi, un microorganismo que infrecuen-
temente afecta a personas inmunodeprimidas, princi-
palmente por el VIH98. Este microorganismo se encuentra
habitualmente en el suelo, principalmente en zonas conta-
minadas con heces de caballos o cerdos y penetra en el or-
ganismo por inhalación (más rara vez por inoculación di-
recta)98. Aunque el número de casos publicados era escaso
–en torno a los 100–98, recientemente se ha publicado un
estudio multicéntrico en hospitales españoles en el que se
aportan 67 nuevos casos con una descripción detallada99.
Habitualmente afecta a pacientes con un grado de inmu-
nodepresión avanzado y las manifestaciones clínicas más
habituales son las pulmonares, frecuentemente en forma
de infiltrados pulmonares asociados a cavitación98,99. Sin
embargo, se ha descrito la afectación por R. equi de múlti-
ples órganos (incluido el sistema nervioso central) en pa-
cientes coinfectados por el VIH98-100. En este contexto, el
tratamiento requiere del empleo de al menos 2 antimicro-
bianos eficaces (vancomicina, carbapenemas, aminoglucó-
sidos, rifampicina, quinolonas, macrólidos) y del empleo de
TARGA98,99. La coinfección VIH-R. equi también se ha des-
crito en pacientes residentes en países poco desarrolla-
dos101, aunque no hay referencias bibliográficas acerca de
esta asociación en inmigrantes o viajeros. 

Los 3 tipos de enfermedades producidas por bacterias in-
cluidas en el género Mycobacterium son la tuberculosis, la
lepra y las infecciones por micobacterias atípicas102. Sin lu-
gar a dudas, la tuberculosis es la principal entidad de este
grupo, que afecta a personas infectadas por el VIH, tanto en
el paciente autóctono como en el caso de enfermedades im-
portadas, aspecto revisado en la referencia 2 de la biblio-
grafía. Por ello, en este apartado únicamente haremos re-
ferencia a la lepra y a las micobacteriosis atípicas.

Desde un punto de vista teórico y simplista, las alteracio-
nes inmunológicas producidas por el VIH deberían modifi-
car la incidencia, las manifestaciones clínicas y la evolu-
ción de la infección por Mycobacterium leprae, enfermedad
en la que la respuesta inmunitaria celular es esencial. Sin
embargo, los datos disponibles hasta la actualidad no sus-
tentan esta interpretación. De hecho, la incidencia de lepra
no es más frecuente en los pacientes infectados por el VIH,
ni se produce una modificación de los patrones clínico-bioló-
gicos (paucibacilar/multibacilar), ni se altera la respuesta al
tratamiento103-107. Recientemente, se ha observado que la le-
pra puede manifestarse como una enfermedad reactivada
en el síndrome de reconstitución inmunitario, asociado al
inicio de tratamiento antirretroviral108. Aunque se han in-
dicado algunas hipótesis para este hecho (menor supervi-
vencia de los pacientes infectados por el VIH, predominio
rural, dificultades en el diagnóstico, etc.), ninguna de ellas
se ha confirmado en estudios controlados105. Hay 2 aspec-

tos peculiares en el paciente coinfectado por ambos micro-
organismos: la mayor frecuencia de lesiones del sistema
nervioso periférico y la aparición más habitual de reaccio-
nes de tipo I al tratamiento. Por otro lado, la lepra es una
enfermedad más frecuente en inmigrantes, particulamente
en los procedentes de la India, Brasil y Sudeste Asiático109.
En España, los casos publicados de lepra en los últimos
años corresponden tanto a pacientes autóctonos110-112 como
importados (viajeros e inmigrantes)111-114. Tiene interés se-
ñalar que sólo en un caso coexistía la infección por el VIH,
y correspondía a un paciente autóctono112.

Con la denominación de micobacterias atípicas se inclu-
yen todas las especies del género Mycobacterium diferen-
tes de M. tuberculosis y M. leprae. En el paciente infectado
por el VIH, se ha descrito la infección pulmonar o disemi-
nada por varias especies de micobacterias115. De forma ca-
racterística, las infecciones por micobacterias atípicas (y
específicamente por Mycobacterium avium intracellulare)
son menos frecuentes en los infectados por el VIH en los
países en vías de desarrollo con respecto a los procedentes
de países desarrollados1,116. Entre las razones propuestas
para esta baja frecuencia, se han indicado las siguientes: a)
menor exposición al agente causal; b) exposición a varie-
dades menos virulentas; c) diferencias en la susceptibilidad
del hospedador; d) mayor inmunidad adquirida frente a
micobacterias; e) muerte temprana por otros microorga-
nismos más virulentos, y f) dificultades en el diagnóstico1.
De cualquier forma, la infección por micobacterias atípicas
en inmigrantes y viajeros es anecdótica. Únicamente me-
rece la pena destacar la interrelación entre el VIH y Myco-
bacterium ulcerans (agente causal de la úlcera de Buruli).
La infección por M. ulcerans es una enfermedad emergen-
te, sobre todo en el África subsahariana117. Aparentemente,
esta enfermedad no es más frecuente entre los pacientes
infectados por el VIH118,119. Recientemente, se ha descrito
una enfermedad diseminada por este microorganismo en
un paciente infectado por el VIH120.

Infecciones fúngicas

En este apartado excluiremos un estudio detallado de las
micosis oportunistas, presentes en nuestro medio, y cuyas
características son bien conocidas por los clínicos que
atienden a este colectivo (p. ej., las infecciones por Candida
sp. Aspergillus sp., Cryptococcus sp., Pneumocystis jiroveci
o dermatofitosis). No obstante, es interesante realizar al-
gunas consideraciones particulares sobre estas micosis.
Así, hasta hace pocos años, se consideraba que la infección
por P. jiroveci (previamente denominado P. carinii) era in-
frecuente en los países en vías de desarrollo (África, Asia,
Filipinas, América Central y del Sur)121-124. Sin embargo, en
estudios recientes122,125,126, y a partir de una metodología
más adecuada, no se ha comprobado esta incidencia baja.
Según datos de la Cohorte Nacional de Sida, aunque la in-
fección es menos frecuente en los inmigrantes procedentes
de países no pertencientes a la Unión Europea, es una de
las infecciones más comunes en los inmigrantes que llegan
a España. Las manifestaciones clínicas son, en general, si-
milares a las de la neumonía por P. jiroveci en pacientes in-
fectados por el VIH en países desarrollados, aunque es más
frecuente la coinfección por otros patógenos respiratorios
(p. ej., M. tuberculosis, etc.)122,126. Por otro lado, la infección
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por Cryptococcus neoformans, particularmente la produci-
da por C. neoformans variedad neoformans, y rara vez la
producida por C. neoformans variedad gatti127, es más fre-
cuente en pacientes infectados por el VIH en los países en
vías de desarrollo con respecto a los países industrializa-
dos121,123,128-130. En España, se han comunicado reciente-
mente 2 casos de criptococosis en inmigrantes de origen co-
lombiano infectados por el VIH131. Finalmente, en algunos
estudios se ha comunicado la baja incidencia de esofagitis
por Candida sp. en infectados por el VIH procedentes de
países en vías de desarrollo, aunque otros estudios obser-
van una incidencia similar121,123.

En lo que respecta a los agentes productores de micosis
subcutáneas, también es interesante indicar algunos as-
pectos particulares. Así, por ejemplo tan sólo se ha comu-
nicado un caso de asociación de lobomicosis e infección
por el VIH132, siendo también excepcional la asociación con
rinosporidiosis133 e infecciones por Pseudallescheria boy-
dii134-136. Sin embargo, la mucormicosis es una enfermedad
oportunista, aunque infrecuente, en los pacientes infecta-
dos por el VIH137-142. Los principales factores asociados a
esta infección fúngica son la inmunodepresión avanzada,
la neutropenia, el uso de drogas por vía parenteral y la
presencia de diabetes137,141,142. Las manifestaciones clíni-
cas, a diferencia de la mucormicosis en el paciente no in-
fectado por el VIH, son las renales, cutáneo-articulares y
cerebrales137-142. El tratamiento incluye el tratamiento qui-
rúrgico y el uso de anfotericina B intravenosa137-142. No se
ha comunicado explícitamente la asociación de mucormi-
cosis y el VIH en inmigrantes ni en viajeros. 

Dedicaremos el resto de esta revisión a las infecciones
por 5 tipos de hongos endémicos: Penicillum marneffei,
Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis, Paracoc-
cicioides braziliensis y Blastomyces dermatitidis.

Penicillium marneffei
La penicilosis es una micosis oportunista producida por el

hongo dimorfo P. marneffei que afecta principalmente a
pacientes infectados por el VIH143,144. Su distribución es
muy concreta, y aparece de forma endémica en la zona sur
de Asia y el Sudeste Asiático (sobre todo el norte de Tailan-
dia, Myanmar, Vietnam, Camboya, Malasia, noreste de la
India, Hong Kong, Taiwán y sur de la China)143-145. También
se han descrito casos importados desde esas zonas a mu-
chos países desarrollados144, incluido un caso en España146,
y en viajeros a zonas endémicas con infección por el VIH147.
Se asume que la principal vía de adquisición es la inhalato-
ria, a partir del suelo contaminado, y posteriormente se di-
semina. Varios datos clínicos indican que la adquisición y la
diseminación hematógena son muy rápidas, y la enferme-
dad aparece tanto por infección primaria como por reactiva-
ción de una infección latente (casos en los que la estancia en
zona endémica fue muy distante en el tiempo con respecto a
la clínica)143. El cuadro clínico más característico es de ini-
cio brusco, con fiebre elevada, anemia, pérdida de peso y le-
siones cutáneas típicas (pápulas umbilicadas de predomi-
nio en cara, cuero cabelludo y extremidades superiores).
No es infrecuente que, a las manifestaciones previas, se
asocie tos, adenopatías generalizadas, hepatomegalia y dia-
rrea143,144. También se ha descrito un cuadro de diagnóstico
más difícil, en el que no hay lesiones cutáneas, caracteriza-
do por fiebre y hepatomegalia148. El diagnóstico se basa en
la visualización en los tejidos afectados de organismos de

aspecto levaduriforme, basófilos, elípticos con septación
central o en el cultivo del hongo (en agar Saboureaud-dex-
trosa). El tratamiento se basa inicialmente en el empleo de
anfotericina B intravenosa seguido de itraconazol por vía
oral149. Se recomienda también el tratamiento de manteni-
miento con itraconazol de forma continuada150.

Histoplasma capsulatum
La histoplasmosis es una enfermedad producida por hon-

gos dimórficos de la especie Histoplasma capsulatum, de la
que hay 2 variedades denominadas H. capsulatum varie-
dad capsulatum e H. capsulatum variedad duboisii151. La
distribución geográfica de la variedad capsulatum de H.
capsulatum incluye varias regiones de América (cuenca del
Missisipi y Ohio [Estados Unidos], México, Río de la Plata
[Argentina], Serra do Mar [Brasil], Bolivia, Panamá, Cuba
y Puerto Rico), África, este de Asia y Australia151,152. Sin em-
bargo, la variedad duboisii de H. capsulatum presenta una
distribución limitada a África (entre los trópicos de Cáncer
y Capricornio y en la isla de Madagascar)151. Aunque la his-
toplasmosis diseminada es bien conocida como manifesta-
ción de sida en áreas endémicas153, hay menos bibliografía
acerca de las formas importadas. Así, principalmente auto-
res europeos han comunicado la mayor parte de los casos de
histoplasmosis en inmigrantes, que corresponden a pacien-
tes procedentes del África subsahariana y, en menor medi-
da, de América Latina154-159. En España, la histoplasmosis
es la micosis importada más frecuente en pacientes con in-
fección por el VIH con más de 30 casos comunicados al Re-
gistro Nacional de Sida en los últimos años. Las formas di-
seminadas de la enfermedad suelen aparecer en pacientes
muy inmunodeprimidos, generalmente con un recuento de
linfocitos CD4 < 150 células/µl. Las manifestaciones clínicas
tienen un curso subagudo y consisten en fiebre, manifes-
taciones generales, síntomas respiratorios, hepatoespleno-
megalia, clínica gastrointestinal160 y, frecuentemente, ma-
nifestaciones cutáneas. Hasta un 10% de los pacientes
pueden presentarse con un síndrome de shock séptico. En
pacientes menos inmunodeprimidos, pueden observarse
formas de histoplasmosis pulmonar localizada con síntomas
exlusivamente respiratorios. En los casos procedentes de
África, se ha descrito la participación de las 2 variedades de
H. capsulatum154-159. El diagnóstico se establece habitual-
mente por cultivo del hongo en muestras clínicas (piel, mé-
dula ósea, secreciones respiratorias), pero el aislamiento
puede demorarse hasta 2-4 semanas. La visualización di-
recta del hongo en las muestras, aunque rápida, es poco
sensible (< 50%). En la actualidad, el procedimiento diag-
nóstico preferido es la detección de antígenos específicos en
sangre y orina161. En la histoplasmosis diseminada, puede
detectarse antígeno en orina en el 95% de los pacientes y en
sangre en el 85%161. El tratamiento de las formas disemi-
nadas se realiza con anfotericina B, deoxicolato o liposomal,
de forma intravenosa, empleando posteriormente itracona-
zol como mantenimiento162. Teniendo en cuenta la descrip-
ción reciente de infecciones por Histoplasma sp. en viajeros
a diversos países latinoamericanos, se debe indicar específi-
camente este riesgo a personas infectadas por el VIH163.

Coccidioides immitis
La coccidioidomicosis es una enfermedad endémica en

América (desierto de Sonora [Estados Unidos], valle de Ca-
mayagua [Honduras], valle de Montagua [Guatemala], zo-
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nas áridas de El Salvador, Venezuela, El Chaco [Paraguay]
y zonas centrales de Argentina)152. Como todas las micosis
primarias, puede adoptar 4 patrones evolutivos: infección
asintomática, forma pulmonar aguda (que cursa con eosi-
nofilia y ocasionalmente eritema nudoso), forma crónica
(similar a una tuberculosis) y forma diseminada (con afec-
tación ósea, meníngea y cutánea). La coccidioidomicosis
diseminada es una de las enfermedades incluidas en la de-
finición de sida, y afecta a individuos con un grado impor-
tante de inmunodepresión164,165. La descripción de casos
importados de coccidioidomicosis es muy escasa, y princi-
palmente afecta a personas que han residido en áreas en-
démicas166-169. En los últimos 10 años, al Registro Nacional
de Sida se han comunicado sólo 5 casos de coccidiomicosis
en pacientes infectados por el VIH. El diagnóstico de esta
infección se basa principalmente en los datos histológicos,
demostrando esférulas en los tejidos afectados y en la se-
rología, ya que el cultivo sólo debe realizarse en condiciones
de bioseguridad. El tratamiento de las formas graves re-
quiere anfotericina B, mientras que en formas moderadas
puede utilizarse azoles (principalmente itraconazol).

Paracoccidioides braziliensis
La paracoccidioidomicosis es una enfermedad caracterís-

tica de América tropical continental, desde México hasta
Argentina, aunque el 80% de los casos se describe en Bra-
sil, Colombia y Venezuela152. Hay 2 formas principales de
la enfermedad: a) una forma «juvenil», caracterizada por
una afectación diseminada del sistema monononuclear fa-
gocítico (hígado, bazo, médula ósea y piel), y b) una forma
«adulta», caracterizada por una lesión pulmonar progresi-
va con nódulos, infiltrados y cavitaciones. Esta micosis no
se incluye en los criterios de definición de sida, debido al
bajo número de casos comunicados inicialmente. Uno de
los factores causantes de la baja incidencia de casos de
coinfección es la eficacia del cotrimoxazol (empleado en la
profilaxis de P. carinii) y de los azoles (utilizados en el tra-
tamiento y profilaxis de candidosis) en P. braziliensis1. Sin
embargo, se han publicado casos de coinfección, que cursan
con formas diseminadas y exuberantes170-172. Realmente,
los casos descritos corresponden a una forma «crónica», en
el sentido de la adquisición del hongo previa al desarrollo
de sida, que se comportan como una «forma juvenil»173, con
gran agresividad y mortalidad. El diagnóstico de esta enti-
dad se basa en la identificación en muestras clínicas del
hongo, que presenta una imagen característica en «ruedas
de timón» y el cultivo. No hay estudios controlados sobre
el tratamiento, aunque suele utilizarse itraconazol (fár-
maco de elección en los individuos inmunocompetentes).

Se han comunicado casos de paracoccidioidomicosis im-
portada en varios países no endémicos174-176, incluida Es-
paña177. En ninguno de estos casos se menciona explícita-
mente la coinfección por el VIH. Sin embargo, el largo
período de latencia comunicado debe alertar de esta posibi-
lidad en personas que hayan residido en zonas endémicas y
que, posteriormente, adquieran una infección por el VIH.

Blastomyces dermatitidis
La infección por B. dermatitidis es la micosis primaria

que presenta una distribución geográfica más amplia:
América del Norte (estuarios de los ríos desde Minnesotta
hasta el Mississippi, y zonas de Canadá próximas a los
Grandes Lagos), África (sobre todo Túnez y Sudáfrica) y

focos aislados en el resto del mundo. La asociación con in-
fección por el VIH es escasa178, y aparece en el contexto de
una grave inmunodepresión. Las manifestaciones de los
casos comunicados fueron, en la mitad de los pacientes,
formas pulmonares y, en la otra mitad, formas disemina-
das, siendo muy frecuente la afectación del sistema nervio-
so central178. El tratamiento de elección en este contexto es
la anfotericina B. La descripción de casos de blastomico-
sis importada es también excepcional179.
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