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INTRODUCCIÓN 

 

  

DEFINICIÓN 

 

 

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es una enfermedad 

infectocontagiosa producida por las diferentes cepas del virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH), que conlleva a una inmunodeficiencia progresiva 

debido a la destrucción de linfocitos y macrófagos, que en un  periodo de meses o 

años conduce a deterioro del sistema inmunológico para defenderse de 

infecciones de diversas etiologías, que terminan invariablemente con la vida del 

individuo por infecciones oportunistas y neoplasias.1,2,3 

 

 



 

ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

 

 El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) representa uno de los 

problemas de salud más importante a nivel mundial en los últimos 20 años. Los 

primeros casos se reportaron en EUA a mediados de 1981 cuando Fiedman-Kien 

describió en Nueva York un grupo de homosexuales con  sarcoma de Kaposi que 

antes del SIDA era muy raro, y Gottlieb en Los Ángeles informó otro grupo de 

homosexuales con  una neumonía rara producida por Pneumocistis carinii, ambas 

relacionadas con inmunosupresión.3,2,4, 

 

 Al inicio llamado Síndrome de inmunodeficiencia de los homosexuales y 

posteriormente en 1983 establecido como Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida.2,4,5  

 

El virus fue descubierto por la Dra. Barre Sinoussi y el Dr. Montagnier del Instituto 

Pasteur en París  obtenido del ganglio de un paciente infectado. En 1982 se 

descubre el segundo virus VIH en pacientes del este de África. A finales del 2004 

y principios del 2005 se descubre una nueva cepa resistente al tratamiento.3,5,6 

 

 

 

 



EPIDEMIOLOGÍA 

 

Las cifras estimadas de casos de VIH/SIDA en el mundo, de acuerdo al ONUSIDA 

(Programa Conjunto de las Naciones Unidas para el Sida) señalan la existencia de 

40,3 millones personas con VIH, de las cuales 38.0  millones son adultos (mayores 

de 15 años) y 2.3 millones niños (menores de 15 años).4,7,8 

 

A nivel mundial (OMS) hasta diciembre del 2000 se tenían registrados 47  millones 

de pacientes,  de los cuales  habían muerto alrededor de 20 millones. En Estados 

Unidos de Norteamérica se infectan 44,000 personas cada año; en Rusia los 

índices de infectados son muy elevados (cerca de un millón). En Asia varios 

millones de personas se han infectado y en esa parte del mundo la transmisión es 

de predominio heterosexual.8,9 

 

En México se empezaron a notificar los primeros casos de SIDA en 1983. 

Actualmente ocupa el decimotercer lugar en cuanto a casos notificados 

mundialmente y el tercero en el continente americano; aunque existen deficiencias 

de registro, se aceptan oficialmente 87,348 hombres y 17,822 mujeres  reportados 

como casos SIDA hasta junio del 2006 .8,10,11,12 

 

De estos, los casos de SIDA  registrados en el 2006, hasta junio fueron 2,603; de 

los cuales se considera que 1,783 fueron registrados oportunamente.12 

 



La Dermatología ocupa un lugar importante en el diagnóstico, tratamiento y 

pronóstico de los padecimientos cutáneos que se presentan en la Infección por el 

VIH en las etapas temprana y tardía. El 80% de los pacientes tienen 

manifestaciones en piel.3,8,9,17 

 

La Infección por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) es una entidad 

infectocontagiosa, sistémica, que se adquiere principalmente por el contacto 

sexual, transmisible de persona a persona, de evolución crónica, con períodos de 

manifestaciones clínicas e intervalos asintomáticos, con activa replicación viral,  

distintos grados de inmunodeficiencia , conducen a la muerte a un gran número de 

infectados y que evolucionan en un tiempo promedio de 8 a 10 años. 

 

 Se llama SIDA (Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida) al estadío final de la 

infección, la cual está constituida por un conjunto de signos y síntomas que 

ocurren como última consecuencia de la infección por el VIH, más la aparición de 

enfermedades causadas por microorganismos oportunistas. También se define al 

SIDA como la etapa de infección por VIH con recuento de Linfocitos T CD4+ 

menor de  200/ul., independientemente de que el paciente presente o no signos y 

síntomas de una o varias enfermedades oportunistas.23,24  

 

 

 

 



ETIOPATOGENIA 

 

El VIH es un retrovirus de 80 a 100 nm de diámetro, cuyo genoma está constituido 

por dos hebras sencillas de RNA, una enzima DNA polimerasa RNA dependiente 

(transcriptasa reversa) y una envoltura de glicoproteínas, constituida por dos 

capas: una externa (gp120) y una transmembrana (gp41). Por debajo de esta una 

envoltura de contenido protéico formada por la polimerización de monómeros de la 

proteina viral p17, dentro de la cual se encuentra la nucleocápside, constituida por 

la proteína p24 y 2 moléculas de ARN viral, que son el material genético del 

virus.2,3,4,7 

 

La Infección por el VIH es causada por los retrovirus VIH-1 y VIH-2 de la 

subfamilia Lentiviridae que tiene tropismo hacia los linfocitos T, monocitos, células 

del sistema macrofágico y células del sistema nervioso. El VIH-1 es el responsable 

de la mayoría de los casos de SIDA en todo el mundo y  el VH-2  inicialmente 

detectado en África, sin embargo actualmente se encuentra en cualquier parte del 

mundo. Ambos serológicamente distintos, pero con características clínicas y 

epidemiológicas semejantes.7,9,11,21,22 

 

El VH-1 presenta 10 subtipos que se clasifican de la A a la J; el subtipo B 

predomina en Estados Unidos de Norteamérica y en Europa Occidental , y se 

encuentra en particular en hombres homosexuales y en los adictos a drogas 

inyectables o a través del contacto con la sangre. El subtipo C predomina en África 



subsahariana y en algunos pacientes de Norteamérica. Los subtipos C y E se 

transmiten a través del coito; el subtipo E ha sido el responsable de la epidemia en 

Tailandia.7,22,31,32 

 

Los mecanismos inmunológicos son múltiples y complejos: virológicos, 

inmunológicos, clínicos e histopatológicos.35 

 

El virus tiene un marcado tropismo por los linfocitos T CD4 positivos, en los que 

produce una alteración funcional y un efecto citopático;  los infecta por la unión 

glucoproteína viral gp120 a la molécula CD4+ celular. Puede además infectar otras 

células del sistema inmune como linfocitos B, células natural killer, linfocitos T 

CD8, monocitos y algunas de otros tejidos como el nervioso, gastrointestinal, 

endometrio y piel; con efectos diferentes en los distintos tipos de células. Al 

parecer replicándose únicamente en los linfocitos T CD4 positivos.37,38,40,42 

 

Desde el ingreso el virus se empieza a replicar, invade el sistema linfoide lo cual 

origina viremia y consecuentemente diseminación e invasión masiva a diferentes 

órganos y sistemas, que provoca intensa respuesta inmunológica contra el VIH por 

parte de los linfocitos T CD8+; éstos despliegan su acción citolítica y supresora 

con la producción de citoquinas y de un factor soluble anti-VIH lo que permite el 

establecimiento de una infección crónica persistente muy activa. Simultáneamente 

disminuyen las células T CD4+, destruidas por el virus; se van presentando 

alteraciones funcionales del sistema inmune y se hace patente la 

inmunodeficiencia.41,45,46,50 



Los genes estrucuturales que se encuentran involucrados son: 

Gag: núcleo viral. Que se encuentra constituido por (cápside (CA), matrix 

(MA),nucleocápside(NC))  

CA: se une a las ciclofilinas; NC:se une al ARN;  MA: posee una señal de 

localización nuclear (NLS).  

Pol:  se refiere a las enzimas: transcriptasa inversa (RT); ARNsa H; proteasa 

(PR); integrasa (IN). La transcriptasa inversa y la proteasa son los objetivos 

principales de los fármacos antivirales. 

Env: se refiere a la envoltura viral (glicoproteínas de superficie (gp120/SU), 

transmembrana (gp41/TM)). El gp120/SU se une al receptor CD4 y el TM, 

fundiendose con la membrana celular. 

Los genes de transactivación, son los genes esenciales para la replicación in vitro: 

Tat: transactivador de la transcripción viral, este se une a la región afín del ARN y 

acelera la transcripción viral. 

Rev: es el encargado de regular la expresión viral, se une a una región afín del 

ARN y es el encargado de regular el transporte y unión de las secuencias del 

ARN viral.22,23,24 

 

Las proteínas de la cápside son productos del gen gag.  



La proteína matriz, se cree que interacciona con las proteínas transmembranosas 

de la envoltura viral (TM). Una interacción que puede ayudar a reclutar las 

proteínas necesarias para construir el núcleo viral durante el ensamblaje viral. 

La proteína de la cápside es muy importante para el ensamblaje de la 

nucleocápside; también interacciona con las proteínas celulares, como la ciclofilina 

A que es incorporada en los viriones VIH-1 y se necesita para la capacidad 

infecciosa del virus. Se piensa que facilita la decapación de la cápside del VIH-1 

en las etapas tempranas de la infección, probablemente al desestabilizar la 

proteína ciclofilina del complejo viral nucleoproteico.26,28,42 

La proteina de la nucleocápside es una proteína básica que se une (de modo no 

específico) al ARN viral. Puede contribuír a condensar el ARN viral para que 

pueda ser almacenado dentro de la nucleocápside. También se une de modo 

específico, a la mayor señal de enpaquetamiento del genoma del VIH-1.42  

El paso inicial de la infección por el VIH, es la union del gp 120 a la molécula CD4 

de la célula, paso obligado en la infección de las células T y de los macrófagos. 

esta interacción produce cambios de comportamiento tanto en el gp120 como en 

el gp41. En el gp120,el asa V3 es expuesta y de este modo el gp120 puede unirse 

a los receptores de las quimocinas, las cuales actúan como receptores auxiliares 

en la entrada del virión a la célula. La interacción del gp120 con la CD4 y los 

receptores de las quimocinas producen a su vez cambios en el comportamiento 

del gp41, el cual expone una zona de dominio de fusión hidrofóbica en la parte N-

términus de la proteína, permitiendo la fusión de las membranas celular y viral.  



Hay que resaltar que los cambios de comportamiento pueden ser inhibidos por el 

péptido antiviral, T-20 .23,28,42 

Aunque el CD4 es necesario para la entrada del virión, no es por si misma capaz 

de hacer que una célula sea infectada por el VIH-1 (por ejemplo, las células del 

glioma humano pueder ser manipuladas para que expresen CD4, pero no pueden 

ser infectadas por el VIH-1). Esto demuestra que el VIH-1 necesita un cofactor 

adicional para su entrada y estos son las quimiocinas celulares.22,23 

 La habilidad del virión de acceder a los cofactores puede tener importantes 

implicaciones terapéuticas, como puede ser el diseño de nuevos fármacos anti-

virales. Además, hay que tener en cuenta que las mutaciones espontáneas que 

ocurren de modo natural en los genes de los receptores de las quimocinas 

influencian  la susceptibilidad para la infección por el VIH-1 y  la progresión de la 

enfermedad inducida por el virus en las personas infectadas.42 

 

 

 TRANSMISIÓN 

 Se lleva a cabo por tres diferentes vías:  

 

Sanguínea (contacto directo, transfusión de sangre o hemoderivados, 

instrumentos contaminados con productos biológicos de enfermos o portadores). 

 



 Vertical ( cuando la madre infecta al hijo; en útero, durante el parto o a través de 

la leche materna). 

 

Contacto sexual (homosexuales o heterosexuales). 

 

El virus se encuentra en: semen, secreciones genitales femeninas, sangre, leche 

materna. En lágrimas y saliva se ha detectado pero en proporciones no 

consideradas de riesgo. Se ha  ha descartado la transmisión por artrópodos.2,4,10 

 

Cuando el virus ingresa al organismo inicia su replicación durante un promedio de 

14 días sin dar  aparente sintomatología; posteriormente, cerca del 50% de los  

afectados pueden desarrollar el “Síndrome Retroviral Agudo” (SRA), constituido 

por fiebre, malestar general, mialgias, anorexia, náuseas, diarrea y faringitis no 

exudativa; y la mayoría de estos presentan exantema troncular máculopapular, 

urticariforme. La duración del cuadro es de 2 a 4 semanas y posterior involución. 

El virus continúa replicándose y afectando al sistema inmunológico del sujeto que, 

aparentemente sano, es transmisor potencial. Continúa así el deterioro 

inmunológico con elevación transitoria de linfocitos CD8+, disminución de 

CD4+.12,13,19 

 

El periodo preserológico o “de ventana” es el tiempo que transcurre desde el inicio 

de la infección hasta que se producen anticuerpos (seroconversión) y en la mayor 

parte de casos es de 2 a 12 semanas, aunque se han descrito casos de hasta 42 

meses.28,36,39 



CLASIFICACIÓN 

 
El Centro para el Control de Enfermedades de los Estados Unidos (CDC), realizó 

una clasificación para establecer a los pacientes con infección VIH/SIDA. 

 

Categoría I : Pacientes con más de 500 CD4+/ul que no obtienen beneficio con 

antirretrovirales. 

 

Categoría 2 : Pacientes con 499 a 200 CD4+/ul que pueden beneficiarse con 

antirretrovirales pero que, en general, no los requieren. 

 

Categoría 3 : Pacientes con menos de 200 CD4+/ul que requieren profilaxis 

contra Pneumocystis carinii, otros hongos, virus e infecciones por 

micobacterias. 

 

Categoría “A”. Comprende el SRA, los pacientes en el periodo de ventana  y 

aquellos con Linfadenopatía Generalizada Persistente (LGP). 

 

Categoría “B”. Pacientes con entidades que pronostican advenimiento del  SIDA, 

pero que no son clínicamente SIDA. 

 

Categoría “C”. Entidades clínicas que definen al SIDA. 

 



 

 

* Cuadro obtenido del libro Clínica dermatológica 4ta Ed 2005, Manifestaciones 

cutaneomucosas y fanerales en la infección VIH/SIDA, Dra. Yolanda Ortiz. 

 

DIAGNOSTICO 

 

El diagnostico de la infección por VIH se basan en pruebas que detecten 

anticuerpos contra este .  

Se pueden realizar mediante: 



• Pruebas  de  tamizaje: 

Las cuales consisten en la demostración de anticuerpos contra VIH en el suero o 

plasma por algunos de los métodos siguientes: 

-Ensayo inmunoenzimático (ELISA) el cual posee una sensibilidad de 95.5%  y 

especificidad (98.5%)  

-Aglutinación pasiva. 

 

• Pruebas suplementarias: 

Estas consisten en la comprobación de anticuerpos contra VIH en el 

suero o plasma, mediante: 

- Inmunoelectrotransferencia (Prueba de Western blot). 

- Inmunofluorescencia. 

-Radioinmunoprecipitación (RIPA) 

 

• Pruebas específicas: 

Determinan presencia del virus o algunos de sus componentes. 

- Cultivo del virus. 

- Determinación del Antígeno viral. 

- Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) 

 

Las que más frecuentemente se utilizan  son ELISA y Western blot. 



Los pacientes con Infección por el VIH reciben tratamiento con Antirretrovirales en 

combinaciones para el control periódico de la carga viral y del recuento de los 

CD4+ plasmáticos.34,37,49 

 

TRATAMIENTO 

 

Los tres grupos principales son: 

- Inhibidores de la Transcriptasa Inversa Análogos de Nucleósidos (ITIAN): 

Zidovudina (ZVD, AZT), didanosina (ddl), zalcitabina (ddC), estavudina (d4T), 

lamivudina (3TC). 

- Inhibidores de la Transcriptasa Inversa No Nucleósidos (ITINN): 

nevirapina, delavirdina, efavirenz. 

- Inhibidores de la Proteasa (IP): saquinavir, ritonavir, nelfinavir e indinavir. 

Además de recibir otros medicamentos para el control de las Infecciones 

oportunistas: bacterianas, micóticas, virales, para las Neoplasias asociadas y para 

otras alteraciones.69, 

 

MANIFESTACIONES MUCOCUTÁNEAS Y FANERALES 

 

Se han descrito numerosas manifestaciones mucocutáneas y fanerales en 

pacientes VIH/SIDA. Su frecuencia aumenta con la progresión de la enfermedad. 

Se observa, al menos alguna alteración cutánea en 97% de los pacientes durante 

el transcurso de la enfermedad. En la infección por VIH, la afección cutánea y 



faneral es importante, ya que son la primera barrera contra los agentes 

infecciosos, y cuando su acción protectora se compromete, se vuelven 

particularmente susceptible a la infección por estos.51,56,57,61 

 

La fisiopatología de las lesiones mucocutáneas y fanerales se explica por el daño 

generalizado al sistema inmune, disminución de las células auxiliares inductoras T 

que llegan a la piel y disminución de las células de Langerhans cutáneas por 

acción directa del virus.7,68,71 

 

Las manifestaciones cutáneomucosas más frecuentemente asociadas a la 

infección por VIH pueden agruparse en: 

 

     INFECCIOSAS: 

 

Bacterianas: 

- Tuberculosis cutánea 

- Micobacteriosis atípicas cutáneas 

- Angiomatosis bacilar 

- Celulitis por Pseudomona aeruginosa 

- Piodermitis y Foliculitis por Staphyloccocus aureus 

- Infecciones por catéteres intravasculares 

- Sífilis  

- Absceso cutáneo por Salmonella 

- Otras 



Parasitarias: 

- Escabiasis 

- Demodecidosis  

- Pediculosis 

- Toxoplasmosis 

- Acantamoebiasis 

 

Micóticas: 

- Dermatofitosis de piel y uñas 

- Candidosis cutánea 

- Candidosis oral: 

- Eritematosa  

- Hiperplásica  

- Pseudomembranosa 

- Queilitis angular, (“boqueras”) 

- Criptococosis 

- Neumocistosis 

- Coccidioidomicosis 

- Histoplasmosis 

- Vulvovaginitis 

- Balanitis perianal y anal 

- Foliculitis 

- Intertrigo 

- Blastomicosis 



- Fusariosis 

- Aspergilosis 

- Mucormicosis 

- Scedosporiosis 

- Peniciliosis 

 

Virales:  

- Herpes simple 

- Varicela 

- Herpes zoster 

- Verrugas vulgares 

- Condilomas acuminados 

- Molusco contagioso 

- Vaccinia 

- Leucoplasia oral vellosa 

- Úlceras por citomegalovirus 

 

     NEOPLASIAS 

 

- Sarocoma de Kaposi 

- Carcinoma de células basales 

- Linfomas 

-  Nevo displásico 

- Melanoma 



- Carcinoma espinocelular 

 

 MISCELÁNEAS: 

 

- Exantema maculopapular agudo 

- Dermatitis seborreica 

- Psoriasis 

- Ictiosis adquirida 

- Prurito 

- Xerosis 

- Foliculitis eosinofílica 

- Prúrigo nodular 

-  Fotodermatosis 

- Reacciones a medicamentos 

- Dermatitis atópica 

- Urticaria 

- Erupciones papular y pruriginosa inespecífica 

- Síndrome de Reiter 

- Porfiria cutánea tarda 

- Hiperpigmentación idiopática 

- Granuloma anular diseminado 

- Angeítis (Vasculitis) 

- Úlceras de causa desconocida 

- Queilitis exfoliativa 



- Eritema Elevatum Diutinum 

- Síndrome de lipodistrofia 

- Enfermedad periodontal 

- Xerostomía 

- Dermatosis por Malnutrición (Kwashiorkor, Pelagra, Acrodermatitis 

enteropática y Escorbuto) 

- Otras 

 

 

DERMATOFITOSIS EN EL PACIENTE CON SIDA 

 
 
La incidencia de dermatofitosis de la piel glabra en pacientes seropositivos para 

VIH es alrededor de 40%. La tiña de los pies es la más frecuente y clínicamente es 

similar a la de los pacientes no positivos a VIH. Las tiñas del cuerpo, inguinal y 

facial, pueden simular dermatitis seborreica, eritema polimorfo o lupus 

eritematoso. Las tiñas de los pies se presentan como intertrigo con maceración y 

fisuras, hay hiperqueratosis plantar acompañando a las onicomicosis y es 

frecuente encontrar compromiso inguinal extenso.1,12,51 

 

Las tiñas del cuerpo pueden ser muy diseminadas y recidivantes especialmente en 

los estados avanzados; por esto ante un paciente joven con presentaciones poco 

características es necesario el estudio micológico.55,57 

 



- En la tiña de los pies (bilateral), se observa queratodermia en plantas y 

bordes laterales, y placas eritematoescamosas con hiperqueratosis. La tiña 

de la mano (unilateral) con hiperqueratosis difusa, afecta la cara palmar, 

excepto los pulpejos. La Onicomicosis subungueal blanca proximal es la más 

frecuentemente en pacientes con infección VIH, y se considera un marcador 

cutáneo de inmunodeficiencia aunque no es exclusivo en los pacientes con 

SIDA; afecta principalmente uñas de los pies y a veces uñas de las manos; 

se considera un marcador menor de inmunodeficiencia a la onicomicosis 

blanca superficial la cual puede presentarse en pacientes con 

inmunodeficiencia adquirida.59,68 

 

En cuanto a los agentes etiológicos, se observan los dermatofitos desde el 58% 

hasta el 94.8% en diversas series; de éstos,  T. rubrum es el más frecuente 

seguidos de T. mentagrophytes y E. floccosum. En las uñas de las manos se ha 

descrito Onicomicosis por M. canis. Las especies de Candida se es la causa más 

frecuente de paquioniquia y distrofia ungueal en los pacientes con VIH. 73 

 

También se presenta infección por mohos no dermatofitos en un pequeño 

porcentaje (2.6%) como Scopulariopsis brevicaulis , Aspergillus sp. y Scytalidium 

dimidiatum.70,71 

 

La tiña de la cara es poco frecuente y se parece a la Dermatitis seborreica. La tiña 

de la ingle es extensa y con frecuencia se asocia a infecciones por estreptococos 

y estafilococos. Las dermatofitosis son extensas, crónicas y resistentes a la 



terapéutica. Otra variedad clínica, el granuloma dermatofítico aparece en glúteos y 

piernas.55,56,74 

 

Actualmente, se han reportado casos de onicomicosis y tiña interdigital en 

pacientes con VIH que no poseen datos clínicos sugestivos de micosis;  esto es de 

mucha importancia tanto clínica como epidemiológica ya que la onicomicosis en 

los pacientes con VIH representa una fuente de morbilidad , siendo una vía de 

entrada para diversos agentes patógenos como bacterias y hongos que pueden 

causar enfermedad sistémica. Esto es debido a que su pobre sistema inmune 

proporciona una via para que dichos microorganismos puedan desarrollar una 

infección oportunista, comprometiendo la vida de los pacientes.51,74 

 

La mayoría de pacientes HIV (+) presentan onicomicosis por T. rubrum, el cual se 

considera un marcador cutáneo cuando es subungueal blanca proximal; es 

necesario practicar una historia exhaustiva a los pacientes.55,57,72 

 

En la literatura se han reportado pacientes VIH (+) sin manifestaciones clínicas de 

onicomicosis,  pero con examen directo y cultivo positivos para T.  rubrum . Sin 

embargo no existe  esta estadística en  el Centro Dermatológico Pascua.75,78 

 

En este Centro se atienden un promedio de 193 consultas por año de pacientes 

con VIH, sin embargo no  se conoce la frecuencia de estos pacientes con uñas 

aparentemente sanas y con estudio micológico positivo (estado de portador). 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PROTOCOLO DE INVESTIGACIÓN 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

JUSTIFICACIÓN 

 

En el Centro Dermatológico Dr Ladislao de la Pascua, no se cuenta con un 

estudio, que documente la frecuencia del   estado de portador, para hongos 

patógenos productores de onicomicosis; en pacientes con infección por VIH/SIDA 

sin alteraciones clínicas de las uñas. Interesa también identificar los agentes 

etiológicos que se ven involucrados.   

Se ha comunicado en la literatura la presencia de hongos patógenos en pacientes 

que clínicamente no presentaban datos de onicomicosis; lo cual es de mucha 

importancia clínica,  ya que debido a que ellos no poseen un sistema inmunológico 

adecuado el hecho de tener estos microorganismos y no ser diagnosticado los 

puede conllevar  a otras complicaciones; por lo que es de importancia identificar si 

en realidad se pueden encontrar dichos microorganismos en pacientes VIH que 

aparentemente estén sanos y de ser así, darles un manejo adecuado. 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

En el período enero a agosto del 2006 , ¿Con qué  frecuencia se encuentran 

hongos patógenos en las uñas  de los pies , sin manifestaciones clínicas de 

onicomicosis, en los pacientes con VIH que acuden a la consulta de 

Enfermedades de Transmisión Sexual del Centro Dermatológico  Dr. Ladislao de 

la Pascua? 



 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Conocer la frecuencia con que se encuentran hongos patógenos en las uñas de 

los pies , sin manifestaciones clínicas de onicomicosis , en los pacientes VIH 

positivos que acuden a la consulta de Enfermedades de Transmisión Sexual del 

Centro Dermatológico Dr. Ladislao de la Pascua, entre enero y agosto del 2006.  

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. Conocer la frecuencia de pacientes con infección VIH  que posean hongos 

patógenos en uñas de los pies, pero sin datos clínicos de onicomicosis,  en 

la consulta de Enfermedades de Transmisión sexual. 

 

2. Identificar el aspecto microscópico de las muestras en el examen directo. 

 

3. Identificar los hongos involucrados a través del aspecto macro y 

microscópico de los cultivos  

 

 

 



MATERIAL Y METODOS 

 

Población de estudio 

 Pacientes con  infección por VIH que clínicamente no posean alteraciones 

ungueales en los pies sugestivas de onicomicosis y que acudan a la clínica de 

Enfermedades de Transmisión Sexual del Centro Dermatológico Pascua entre 

enero y agosto del 2006  

 

Criterios de inclusión: 

 

1. Pacientes VIH positivos sin alteraciones clínicas sugestivas de onicomicosis 

de los pies. 

  

2.  Carta de consentimiento informado para la toma de muestras en todos los 

pacientes. 

 

Criterios de exclusión:  

 

1. Pacientes que no deseen participar en el estudio, 

 

2. Pacientes con  alteraciones clínicas sugestivas de onicomicosis 

 

3.  Que se encuentren bajo tratamiento antimicótico. 



 

• Se considerarán manifestaciones clínicas de onicomicosis  las 

siguientes: paquioniquia, estrías, onicolisis, distrofia ungueal, 

cambios en la coloración de la lamina ungueal. Reconociéndose sus 

cuatro formas clínicas: subungueal distal o lateral, blanca superficial, 

proximal subungueal y distrófica total. 

 

 

Diseño de investigación 

Prospectivo, transversal, observacional y descriptivo  

 

 

Descripción general del estudio 

 

Se estudiarán  los pacientes VIH positivos que acudan a la clínica de 

Enfermedades de Transmisión sexual que no  presenten manifestaciones clínicas 

sugestivas a onicomicosis en el periodo de enero a agosto del 2006. Se tomarán 

datos generales del paciente mediante la hoja de recolección de datos, se 

realizara un examen clínico dermatológico y se tomaran muestras en el 

departamento de micología de dicho centro mediante examen directo y cultivo del 

área en estudio. 

 



• El examen directo se realiza colocando el material raspado de la 

lamina ungueal en un portaobjetos al cual se le agrega una gota de 

KOH (hidroxido de potasio) al 30 

• %, sobre la muestra se coloca un cubreobjetos y se observa al 

microscopio de luz a un aumento 10x ó 20x para localizar las 

estructuras del hongo y luego se estudia el campo sospechosos a un 

aumento de 40x. 

 

• El medio de cultivo es Sabouraud. Para el estudio de dermatofitos es 

necesario agregar cloranfenicol y cicloheximida (Mycosel) lo cual 

inhibe el crecimiento de bacterias y otros hongos patógenos; las 

siembras pueden hacerse en cajas de petri o en tubos. Los cultivos 

deben incubarse por 14 días a temperaturas entre 25 y 30°C. 

 

* En caso de encontrar un paciente con estudio micológico positivo se repetirá la 

muestra como medida de seguridad 

 

Muestreo y tamaño de muestra 

 

 Debido a que se estudio a toda la población con infección VIH/SIDA que asistan a 

la consulta de Enfermedades de Transmisión Sexual del Centro Dermetológico “Dr 

Ladislao de la Pascua” en un periodo dado ( enero a agosto del 2006) ; no se 

aplica el tamaño de muestra. 



 

Aspectos éticos 

 

No se realizarán  intervenciones que afecten la integridad del paciente. 

Será de carácter obligatorio, previo a iniciar el estudio, el informar debidamente a 

los pacientes tanto de forma verbal como escrita, el método que se realizará para 

efectuarlo. Así mismo se respetará la decisión del paciente que desee retirarse del 

estudio.  

A los pacientes que se les encuentre positividad a hongos patógenos en uñas 

aparentemente sanas se les brindará el manejo adecuado. Así como a los que se 

les encuentre datos clínicos de onicomicosis no se les incluirá en el presente 

estudio, pero se les brindara el manejo adecuado para dicha patología. 

 

 

Recursos 

 

Se usarán las instalaciones y material del Laboratorio de Micología y  de la Clínica 

de Enfermedades de Trasmisión Sexual.  Se requerirá la participación del personal 

del mismo para la toma y procesamiento de las muestras.  El material iconográfico 

será financiado por el encargado de la tesis. 

 

 

 



Definición de variables  

 

1. Sexo 

2. Edad 

3. Lugar de origen  

4. Lugar de residencia 

5. Ocupación 

6. Antecedentes familiares de onicomicosis 

7. Tiempo de evolución de la infección por VIH 

8. Conteo de CD4:  a) > 500/mL      b) de 200 a 499/mL  c) < 200/mL 

9. Carga viral 

10. Tratamiento antirretroviral 

11. Examen directo 

12. Cultivo 

 

 

Descripción de variables 

 

• Sexo: condición orgánica que define el hombre de la mujer. 

• Edad: Tiempo en el que una persona a vivido desde su 

nacimiento. 

• Lugar de origen: lugar de nacimiento;  de procedencia. 

• Lugar de residencia: lugar donde actualmente reside. 



• Ocupación: se refiere al trabajo, tarea o cuidado que realiza dicha 

persona. 

• Antecedentes familiares de onicomicosis: que posean familiares 

que actualmente estén cursando con onicomicosis o tengan 

historia de haber padecido de esta. 

• Tiempo de evolución de la infección por VIH: tiempo transcurrido 

desde el cual el paciente se le diagnóstico la infección. 

• Conteo CD4:  conteo de linfocitos CD4 positivos 

• Carga viral:  método de laboratorio por el cual se puede obtener 

un mejor pronóstico y tratamiento oportuno de estos paciente 

mediante los niveles virales de este. 

• Tratamiento antirretroviral: pacientes que se encuentren 

recibiendo tratamiento con antirretrovirales  para su control 

periódico. 

• Examen directo: mediante microscopía de luz se observa y 

describe el material obtenido de la lamina ungueal. 

• Cultivo: Se siembra la muestra obtenida en medio Sabouraud y 

mycocel para verificar si se obtiene crecimiento del  

microorganismo estudiado. 

 

 

 

 



Análisis estadístico 

 

 Los datos obtenidos se clasificarán  para determinar medidas de tendencia central 

y frecuencias simples. Se elaborarán gráficas y tablas estadísticas para la 

presentación de los resultados obtenidos. 

 

 



Resultados 

 

Se estudiaron 59 pacientes  con diagnostico de VIH/ SIDA, los cuales acudieron a 

consulta en la clínica de Enfermedades de Transmisión Sexual del Centro 

Dermatológico Ladislao de la Pascua en el periodo comprendido de enero a 

agosto del 2006. De los cuales 29 de estos fueron excluidos del estudio debido a 

que presentaban datos clínicos de onicomicosis. Por lo que nuestro grupo en 

estudio fue de 30 pacientes los cuales no presentaban alteraciones clínicas en las 

uñas sugestivas de onicomicosis 

 

 

Sexo 

 

La mayoría de pacientes que acudieron a la consulta de E.T.S. con 

diagnóstico de VIH/SIDA fueron del sexo masculino; siendo  de los treinta 

pacientes estudiados únicamente un paciente del sexo femenino 

(3.33%).(Tabla 1, gráfica 1) 

 

 

 

 

 

 



Tabla 1.-  agrupación por sexo 

Sexo casos % 

Masculino 29 96.67 

Femenino 1 3.33 

Total 30 100 

Fuente: Clínica de E.T.S. del CDP 

 

 

Masculino
29 (97%) 

Femenino 

1 (3%)

sexo
N=30

Fuente: Clínica de ETS del CDP  

 

Gráfica 1 

 

 

 

 

 

 



 

Edad 

 

La edad de la población en estudio oscilaba entre los 31 y 40  años (63.33%); 

siendo el paciente de menor edad de 15 años (3.33%) y el de mayor edad de 

50 años.(Tabla 2, gráfica 2) 

 

 

Tabla 2.-  Distribución por grupos de edad 

Grupos de edad casos % 

15 a 20 1 3.33 

21 a 30 7 23.33 

31 a 40 19 63.33 

41 a 51 3 10 

Total 30 100 

Promedio 33.6  

Desviación Estándar 7.07  

Mínimo 15  

Máximo 51  

Fuente: Clínica de E.T.S. del CDP 
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Gráfica 2 

 

 

 

RESIDENCIA: 

 

La mayoría de pacientes estudiados eran originarios y residentes de México 

d.f. (93.33%); únicamente un caso del Estado de México (3.33%) y uno del 

estado de Veracruz (3.33%). (Tabla 3, gráfica 3) 

 

 

 

 



 

 

Tabla 3.-  

Residencia casos % 

D.F. 28 93.33 

Edo. de México 1 3.33 

Veracruz 1 3.33 

Total 30 100 

Fuente: Clínica de E.T.S. del CDP 
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Gráfica 3 

 



 

 

OCUPACIÓN: 

 

De los treinta pacientes que ingresaron en el estudio, 9 de ellos eran 

desempleados (30%). La ocupación de comerciante fue la de mayor 

frecuencia con 8 casos (26.67%)seguida de la de empleados ( esteticistas, 

estilistas e instructor de ejercicios aeróbicos) con 7 casos (23.33%). (Tabla 4, 

gráfica 4) 

 

 

Tabla 4 

Ocupación casos % 

Comerciante 8 26.67 

 Empleado 7 23.33 

Ama de casa 2 6.67 

Estudiante 2 6.67 

Profesionista 1 3.33 

Pensionado 1 3.33 

Desempleado 9 30 

Total 30 100 

Fuente: Clínica de E.T.S. del CDP 
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Gráfica 4 

 

ANTECEDENTES FAMILIARES DE ONICOMICOSIS: 

 

Con relación a los que poseían familiares con antecedentes de 

onicomicosis; únicamente en 3 casos refirieron tenerlos (10%); siendo un 

90% de pacientes que lo negaron. 

Tabla 5 

Antecedentes Familiares casos % 

Con antecedentes de onicomicosis 3 10 

Sin antecedentes de onicomicosis 27 90 

Total 30 100 

Fuente: Clínica de E.T.S. del CDP 

 

 



 

 

CONTEO DE CD4: 

 

Con respecto al conteo de CD4,  19 de los pacientes en estudio  tenian al 

momento de la toma de la muestra entre 200-499/ml (63.33%), 7 de ellos con 

cifras menores de 200/ml (23.33%) y 4 de ellos con un conteo mayor de 

500/ml (13.33%).  

 

 

Tabla  6 

CD4 casos % 

> 500/ml 4 13.33 

200-499/ml 19 63.33 

<200/ml 7 23.33 

Total 30 100 

Fuente: Clínica de E.T.S. del CDP 
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Gráfica 5 

 

 

 

CARGA VIRAL: 

 

De los treinta pacientes en estudio 18 de ellos al momento del estudio con 

carga viral  detectable (60%) y 12 indetectable (40%). 

 

 

 

 

 



Tabla 7 

Carga Viral casos % 

detectable 18 60 

indetectable 12 40 

Total 30 100 

Fuente: Clínica de E.T.S. del CDP 
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Gráfica 6 

 

 

 

TRATAMIENTO: 



 

Con respecto al tratamiento antirretroviral; únicamente 5 de ellos no lo 

poseía al momento del estudio (17%), estando la mayoría de estudiados bajo 

dicho tratamiento (83%). 

 

Tabla 8 

 

Tratamiento casos % 

con tratamiento 25 83 

sin tratamiento 5 17 

Total 30 100 

 

Con tratamiento 

25 

Sin tratamiento
5 

Fuente: Clínica de ETS del CDP
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Gráfica 7 

 



 

 TIEMPO DE EVOLUCIÓN DE LA ENFERMEDAD: 

 

Con respecto al tiempo de la evolución desde que les diagnosticaron 

VIH/SIDA,  13 de ellos fue en los pasados 5 años (43.3%); 7 fueron 

diagnosticados  hace aproximadamente  11 a 15 años (23.3%) y 5 de ellos 

hace aproximadamente 6 a 10 años atrás(16.7%). 

 

Tabla 9 

Evolución casos % 

0 a 5 a 13 43.3 

6 a 10 a 5 16.7 

11 a 15 a 7 23.3 

16 a 20 a 2 6.7 

21 a 25 a 2 6.7 

26 a 30 a 1 3.3 

Total 30 100 

Fuente: Clínica de E.T.S. del CDP 
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EXAMEN MICOLÓGICO: 

 

Con respecto al examen micológico de los treinta pacientes estudiados, 29 

de ellos resultaron negativos tanto en el examen directo como en el cultivo 

(96.7%), siendo únicamente 1 paciente quien resultó con positividad tanto en 

el examen directo como en el cultivo (3.3%). 

 

 

 

 



Tabla 10 

Examen micológico casos % 

E directo y cultivo negativo 29 96.7 

E directo y cultivo positivo 1 3.3 

Total 30 100 

 

E directo y cultivo negativo 

29 ( 97%)

E directo y cultivo positivo

1 (3%)

Estudio micológico
N=30

Fuente: Clínica de ETS del CDP  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

DISCUSIÓN y CONCLUSIONES: 

 

Las enfermedades oportunistas en los portadores del VIH son el producto de dos 

factores:  el déficit de las respuesta inmunitaria, a causa del virus y la presencia de 

microorganismos y otros patógenos en su entorno cotidiano. 

 

Una intervención eficaz contra las enfermedades oportunistas, requiere no sólo  

utilizar el fármaco u otras terapias adecuadas para una afección médica 

determinada, sino también la infraestructura y personal necesarios para 

diagnosticarla, supervisar el manejo y asesorar a los pacientes.  

 

El principal reto al elegir entre las intervenciones, consiste en reducir la morbilidad 

y el sufrimiento de las personas afectadas, sin sobrepasar la capacidad técnica y 

financiera del sistema sanitario. Por desgracia, estas decisiones deben tomarse a 

menudo sin la ayuda de análisis sistemáticos, de los beneficios y de la eficacia en 

función de los costos. 

 

Las personas con VIH/SIDA son vulnerables a infecciones que se denominan 

oportunistas, porque los agentes causales aprovechan la oportunidad que les 

brinda un sistema inmunitario debilitado; por lo que es de importancia  el hallazgos 

de microorganismos patógenos en estos pacientes, aun en ausencia de 

enfermedad, con el fin de prevenir futuras complicaciones. 



 

En este estudio se incluyó un total de 30 pacientes, con diagnóstico de VIH/SIDA;  

los cuales no mostraban afección clínica sugestiva  de onicomicosis; a estos 

pacientes se les realizó un cuestionario de su estado general y acerca de las 

condiciones en que se encontraban con respecto a su enfermedad de base, y 

posterior a esto un examen directo y cultivo de las uñas de los pies clínicamente 

sanas. 

 

La mayoría de los pacientes fueron de sexo masculino  y únicamente una del sexo 

femenino; lo cual es acorde con lo descrito en la literatura, en relación a  que la 

mayor incidencia del VIH/SIDA se presenta en el sexo masculino. 

 

 Aunque el Centro Dermatológico ”Dr. Ladislao de la Pascua” tiene una afluencia 

de pacientes de diferentes partes de la república Mexicana, en la población que 

acudió en el período comprendido de enero a agosto del 2006 ; la mayoría son 

originarios y residentes de México D. F.;  esto es debido a que las personas con 

diagnóstico VIH/SIDA cuentan con el servicio de diferentes instituciones, 

distribuidas en todo el país, las cuales se encargan del control y evolución de su 

enfermedad,  lo que explica el hecho que únicamente dos pacientes eran 

foráneos; uno del estado  de México y uno del estado de Veracruz. 

 

El grupo etáreo  de nuestro universo de estudio estaba constituido, 

mayoritariamente por adultos entre 31 y 40 años.  

 



De los pacientes estudiados la mayoría de ellos al momento del estudio eran 

desempleados esto es debido a que algunos ya tenían alteraciones sistémicas o 

debido a que por su enfermedad de base y continuas recaídas les era difícil 

encontrar un oficio estable. 

 

La mayoría de los pacientes tenían un conteo de linfocitos CD4 entre 200-499/m 

(63.33%) lo cual los incluían en la categoría 2 según el Centro para el Control de 

Enfermedades de los Estados Unidos (CDC), que según la literatura pueden estar 

ya bajo  tratamiento antirretroviral para el control de enfermedades; así como el 

tiempo de evolución desde el diagnóstico de esta. Acorde con las cifras 

encontradas, la mayoría con tratamiento (83%). No encontramos relación entre el 

estado inmunitario del paciente, el tiempo de evolución de la enfermedad y el 

hallazgo de hongos patógenos  en las uñas de los  pies clínicamente sanas. 

 

De los exámenes micológicos tanto examen directo y cultivo de estos pacientes la 

mayoría resultaron negativos; presentando únicamente  un paciente;  filamentos 

en el examen directo y T. rubrum en el cultivo lo cual  es acorde con lo descrito en 

la literatura que sugiere que el 3-5% de individuos con infección VIH/SIDA pueden 

tener infección fúngica de la lamina ungueal sin presentar manifestaciones clínicas 

sugestivas de onicomicosis. 

El paciente  con examen directo y cultivo positivo tenía al momento del estudio 

linfocitos T CD4+ 114/ul; lo cual lo catalogaba en categoría 2 según la CDC; con 

carga viral detectable;  con tratamiento antirretroviral y  10 años de haber sido  

diagnosticado VIH/SIDA 



 

Sin embargo debemos insistir en el hecho de que el universo de estudio en este 

caso es aún muy pequeño, por lo que consideramos necesario ampliar con un 

mayor numero de pacientes la muestra de estudio, de manera que pueda ofrecer 

resultados  fidedignos, ya que en nuestra experiencia sabemos que a mayor 

número de pacientes, los resultados finales se modifican de manera sustancial.  

 

En nuestro país no contamos con ningún estudio relacionado con el estado de 

portador en  pacientes con VIH/SIDA sin manifestaciones clínicas de onicomicosis. 

 

 Existen diversos tratamientos y profilaxis, algunos sencillos y accesibles, otros 

extremadamente costosos y complejos para contrarrestar las enfermedades 

oportunistas. 

 

Este estudio es de suma importancia ya que las intervenciones que previenen la 

aparición de enfermedades oportunistas pueden dar lugar a progresos 

significativos en la esperanza  y  la calidad de vida en las personas que viven con 

la infección VIH/SIDA. 

 

 



ICONOGRAFIA 

 

 

Paciente  con examen directo y cultivo positivo; al momento del estudio linfocitos T 

CD4+ 114/ul ( categoría 2 según la CDC ); con carga viral detectable;  con 

tratamiento antirretroviral y  10 años de diagnosticado VIH/SIDA. 

 

 

Examen Directo: positivo 

Abundantes filamentos, 40x 

 



 

 

 

Cultivo: positivo 

Cultivo de Trichophyton rubrum 

 



ANEXOS 
 
 
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
 
 
México, D.F. a __________  de ______________________ del 200____. 
 
 
Por medio de la presente declaro que: 
 
 
Los Drs. Mauricio Hernández Pérez y Ma. del Carmen Padilla Desgarennes me 
explicaron  ampliamente las condiciones del Protocolo de Investigación titulado:  
“HALLAZGOS MICOLÓGICOS EN UÑAS LOS PIES EN PACIENTES CON VIH 
SIN MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE ONICOMICOSIS ESTUDIADOS EN LA 
CLÍNICA DE ENFERMEDADES DE TRANSMISIÓN SEXUAL DEL CENTRO 
DERMATOLÓGICO DR LADISLAO DE LA  PASCUA EN EL PERIODO DE 
ENERO A AGOSTO DEL 2006”, por lo que acepto libre y voluntariamente 
participar en el mismo, en la conciencia de que los procedimientos  requeridos 
para lograr los objetivo del estudio consisten en interrogatorio, toma de muestras 
para estudio micológico tanto examen directo como micológico de uñas y región 
interdigital, así como la toma de fotografías.  
Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de la presente investigación en 
el momento en que yo así lo desee sin que la atención que recibo en el centro se 
vea afectada. 
 
 
 
 Nombre y Firma del paciente 
 
 
 
 
_______________________________________________________ 
 
Testigo 
 
________________________________ 
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

 

Nombre: _______________________________________________________ 

 



Número: ________________________________________________________ 

 

Domicilio: _______________________________________________________ 

 

Teléfono: _______________________________________________________ 

 

1. Edad: _________ 

 

2. Sexo: _________ 

 

3. Lugar de origen: _________________________________________________ 

 

4. Lugar de residencia: _____________________________________________ 

 

5. Ocupación: ____________________________________________________ 

 

6. Resultado de examen directo y cultivo  ____________________________ 

 

________________________________________________________________ 

 

7. Antecedentes familiares de onicomicosis ____________________________ 

 

 

8. Fecha de diagnóstico de la infección por VIH _________________________ 



 

 

 

9.  Conteo CD4:       a) > 500/ mL         b) De 200 a 499/mL         c) < 200/mL 

 

 

10. Carga viral ___________________________________________________ 

 

 

12. Tratamiento antirretroviral ________________________________________ 
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