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Histoplasmosis diseminada e infección por VIH:  
serie de casos en un hospital peruano

Giancarlo Pérez-Lazo, Julio Maquera-Afaray, Christian R. Mejia y Raúl Castillo

Disseminated histoplasmosis and HIV infection: Case series in a Peruvian hospital
Background: Histoplasmosis is an endemic fungal infection in Peru and HIV coinfection leads to difficult diag-

noses and high associated mortality. Aim: To describe clinical, epidemiological and clinical outcomes in patients 
with HIV infection with diagnosis of disseminated histoplasmosis (DH) at Guillermo Almenara Irigoyen National 
Hospital, Lima, Peru. Methods: Retrospective, descriptive study; information was obtained from the computer 
registry of patients with HIV infection diagnosed with DH, during the period 1996-2014. Clinical, epidemiolo-
gical, treatment and outcome characteristics were described. Results: We found 27 patients, 25 (92.6%) were 
male, with a mean age of 36.7 years (± 9.4 years) and 22 (81.5%) had an epidemiological history contact. Sixteen 
patients (59.3%) had DH as an AIDS defining disease. The median CD4 count was 65 cells/mm3 (IQR 15-92). 
Only 7 (25.9%) received combination antiretroviral therapy at diagnosis. The most common clinical presentation 
was fever (66.7%), chronic diarrhea (40.7%) and lymphadenopathy (33.3%). The diagnosis was made mainly by 
histopathology. Six (22.2%) patiens died in the acute stage of the disease. Seven (25.9%) were initially treated 
empirically as tuberculosis. Conclusion: We describe the clinical characteristics of a group of patients who had 
DH as HIV coinfection and this is still a quasi endemic reality in patients suffering from this pathology.
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Introducción

La histoplasmosis es una infección fúngica endémica 
y oportunista descrita en pacientes con infec-
ción por VIH, y aún durante la era post-terapia 

anti-retroviral combinada (TARc). Tanto la morbilidad 
como la mortalidad continúan siendo un problema de 
salud pública en ciertas áreas consideradas endémicas 
de Sudamérica1-3, alcanzando una mortalidad entre 19 y 
39%, principalmente en la forma clínica de histoplasmosis 
diseminada (HD)4,5. Asimismo, el problema engloba la 
dificultad para la sospecha clínica, tratamientos previos 
empíricos como tuberculosis (TBC), diagnóstico tardío 
por la falta de laboratorios implementados, diagnóstico 
tardío de la infección por VIH, retraso en el inicio del 
tratamiento antifúngico y no disponibilidad de formula-
ciones lipídicas de anfotericina B1,3-6.

Actualmente es considerada una enfermedad desaten-
dida en Sudamérica1,4,6, y la mayoría de las series repor-
tadas provienen de Brasil, Guayana Francesa, Colombia 
y Argentina7-11. En Perú no existen estudios ni series de 
casos que evalúen el comportamiento de la co-infección 
HD y VIH. Por tanto, el objetivo del presente estudio fue 
describir las características epidemiológicas, clínicas, 
diagnósticas y terapéuticas, así como el desenlace clínico 
en pacientes con infección por VIH con diagnóstico de 
HD en un hospital de referencia nacional de la seguridad 
social en Lima, Perú.

Métodos

Se analizaron en forma retrospectiva los registros 
electrónicos de pacientes con infección por VIH con 
diagnóstico de HD durante el período 1996-2014. El Hos-
pital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen (HNGAI) 
de Lima, Perú pertenece a la seguridad social y es centro 
de referencia nacional para atención de pacientes con 
infección por VIH, no siendo Lima un área endémica de 
histoplasmosis. Se incluyó al total de pacientes atendidos 
en la institución y no se realizaron exclusiones, ya que 
todos los pacientes tenían la información mínima para 
que pudiesen ingresar al estudio. 

Luego de la elaboración del proyecto, se procedió a 
revisar las historias clínicas de los pacientes donde se 
consideraron las variables: edad del paciente (en años 
cumplidos), sexo, antecedente epidemiológico, recuento 
de LT CD4+, uso de TARc previa al diagnóstico, método 
diagnóstico, características clínicas y de laboratorio, 
tiempo de demora diagnóstica, tratamiento y desenlace 
clínico (mortalidad). 

Estos datos fueron llevados a una base, que fue genera-
da en el programa Microsoft Excel (para versión Windows 
2013). Luego se pasó la información al programa Stata 
versión 11,1 (StataCorp LP, College Station, TX, USA). 
Para la estadística descriptiva se usaron frecuencias y 
porcentajes para las variables categóricas, y la media y 
desviación estándar para las variables cuantitativas; en 
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Resultados

En el período de estudio se encontraron 27 pacientes 
con HD, 25 (92,6%) fueron varones, con edad media de 
36,7 años (± 9,4 años) y 22 (81,5%) tuvieron antecedentes 
epidemiológicos. El 48,1% (n = 13) eran procedentes de 
zonas endémicas (de las ciudades de Huánuco, Pucallpa e 
Iquitos) y 33,3% (n = 9) referían historia de viaje a selva 
central (región endémica en el Perú). En la mayoría de 
éstos últimos se recuperó el dato de visita a la “Cueva de las 
Lechuzas” (gruta que alberga diversas especies silvestres 
en el Parque Nacional de Tingo María). Sólo uno manifestó 
como ocupación de riesgo, el ser leñador. El promedio de 
LT CD4+ fue de 65 céls/mm3 (RIQ: 15-92) y 16 (59,3%) 
tuvieron HD como enfermedad indicadora de SIDA. 

Los síntomas predominantes fueron fiebre 66,7% (n: 
18), diarrea crónica 40,7% (n: 11) y adenopatías gene-
ralizadas 33,3% (n: 9). Las manifestaciones cutáneas 
se presentaron en 25% (n: 7) de los casos y el sangrado 
digestivo bajo en 11,1% (n: 3). Adicionalmente se en-
contró pancitopenia en 44.4% (n: 12) de los casos, 66,7% 
(12/18) cursaron con plaquetas ≤ 100,000/mm3 y 31,5% 
(6/19) tuvieron hemoglobina ≤ 8 mg/dl. Las características 
clínicas y de laboratorio se muestran en la Tabla 1.

El 85,2% (n: 23) de los pacientes presentó enfermeda-
des oportunistas concomitantes, 18,5% (n: 5) tuvo herpes 
simplex diseminado, 11,1% (n: 3) con TBC pulmonar y 
extrapulmonar, 11,1% (n: 3) neumonía por Pneumocystis 
jiroveci, y la misma cantidad tuvo candidiasis orofaríngea 
y/o esofágica. Es importante considerar que 25,9% (n: 7) 
de los pacientes recibieron tratamiento empírico inicial 
para TBC y sólo se confirmaron tres casos durante la hos-
pitalización. Además, sólo siete pacientes recibían TARc 
al momento de la hospitalización (la mayoría de ellos 
con adherencia irregular), y tres pacientes presentaron 
síndrome inflamatorio de reconstitución inmune (SIRI) 
asociado a histoplasmosis. 

La localización anatómica más frecuente para obtener 
las muestras fue la mucosa gastrointestinal con 40% 
(n: 10), seguidos de médula ósea y ganglio en 16% (n: 4), 
cada una (Tabla 2). El tiempo de demora diagnóstica 
promedio fue de 30 días (RIQ: 18-36). El principal método 
diagnóstico fue la histopatología, usando la tinción PAS 
(ácido peryódico de Schiff) en 85,2% (n: 23) de los casos. 
Se realizó cultivo en dos muestras, de las cuales sólo una 
fue positiva. En los dos casos restantes, el diagnóstico se 
realizó mediante antígeno para histoplasma en orina, el 
que fue solicitado en un laboratorio de referencia fuera 
de la institución. El cultivo positivo se obtuvo de lavado 
bronquio-alveolar con un tiempo de demora de seis 
semanas para el reporte, mientras que los resultados de 
las dos muestras de antígeno para histoplasma fueron 
reportados a los 10 días.

De los 27 casos estudiados, 88,9% (n: 24) alcanzó a 
recibir algún tipo de tratamiento; 62,5% (n: 15) iniciaron 

Tabla 1. Características clínicas, epidemiológicas y de laboratorio en 27 pacientes con 
infección por VIH e HD en el HNGAI 1996-2014

Valores

Características demográficas y de VIH en la admisión
Sexo masculino n (%) 25 (92,6) 
Edad media ± DE, años 36,7 (± 9,4)
Histoplasmosis como enfermedad indicadora de SIDA, n (%) 16 (59,26)
Paciente con TARc, n (%)   7 (25,93)
Media LT CD4+ (RIQ 25 -75) /mm3 65 (15-92)*
Antecedente epidemiológico n (%) 22 (81,48)

Síntomas y signos n (%)
Fiebre 18 (66,7)
Diarrea crónica 11 (40,7)
Adenomegalias generalizadas   9 (33,3)
Disnea   8 (29,6)
Pérdida de peso   8 (29,6)
Hepato-esplenomegalia   5 (18,5)
Tos   5 (18,5)
Lesiones mucosas   4 (14,8)
Lesiones en piel   3 (11,1)
Sangrado digestivo   3 (11,1)

Resultados de laboratorio 
Hemoglobina, g/dL, (n = 19), promedio ± DE   8,28 (± 2,48)
Plaquetas/mm3 (n = 18), mediana (RIQ) 95.000 (65.000-135.000)
Casos confirmados de co-infección TBC/HD n (%)   3 (11,1)
Tiempo de demora diagnóstica (días/RIQ) 30 (18-36) 

*No se encontró el recuento de LT CD4+ inicial de dos pacientes. DE: Derivación estándar; 
TARc: Terapia antiretroviral combinada; RIQ: Rango intercuartílico; TBC: tuberculosis; HD: histo-
plasmosis diseminada; HNGAI: Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen.

Tabla 2. Diagnóstico y localización anatómica de histopatología en 27 pacientes con 
infección por VIH e HD en el HNGAI 1996-2014

Valores

Métodos diagnósticos de infección por histoplasma
Cultivo del hongo, n (%)   2   (7,41)
Detección de antígeno histoplasma (orina), n (%)   2   (7,41)
Patología (tinción PAS), n (%) 23 (85,18)

Localización anatómica de la muestra1 n/N (%)
Mucosa [colon (6), recto (2), paladar (2)] 10/25 (40)
Médula ósea   4/25 (16)
Ganglio [cervical (2), inguinal (1), retroperitoneal (1)]   4/25 (16)
Pulmón [bronquio (1), LBA (2)]   3/25 (12)
Otros [piel (3), cerebro (1)]   4/25 (16)

1No se consideraron dos pacientes pues el diagnóstico sólo fue por antígeno de histoplasma en 
orina. PAS: ácido peryódico de Schiff; BAL: lavado bronquio-alveolar; HNGAI: Hospital Nacional 
Guillermo Almenara Irigoyen.

algunos casos se obtuvo el rango intercuartílico (RIQ). 
Se pasaron todas éstas a tablas y figuras. El proyecto de 
investigación fue enviado y aprobado en su revisión por 
un Comité de Ética local, avalado por el Instituto Nacional 
de Salud del Perú.
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con anfotericina B deoxicolato 0,7-1mg/kg/día por una a 
dos semanas, y 13 continuaron con itraconazol (200 mg 
VO tres veces/día por tres días, luego 200 mg VO dos 
veces/día por un año). 33,3% (n: 8) iniciaron tratamiento 
con itraconazol con las dosis descritas previamente 
(iniciado en formas no graves o por no disponibilidad 
de anfotericina) y sólo un paciente recibió anfotericina 
B complejo lipídico 5 mg/kg/día por dos semanas, con-
tinuando con el esquema de itraconazol. El 53,3% (n: 8) 
de los que recibieron anfotericina B deoxicolato presen-
taron toxicidad asociada (por sobre todo hipokalemia y 
elevación de la creatinina). Tres pacientes no recibieron 
tratamiento antifúngico pues el diagnóstico de HD fue 
realizado por necropsia.

Del total, 22,2% (n: 6) fallecieron en la etapa aguda de 
la enfermedad (período de los 30 primeros días de iniciada 
la terapia antifúngica), la que estuvo relacionado con 
síndrome de distrés respiratorio en tres casos (co-infección 
con Pneumocystis jiroveci) y hemorragia digestiva baja 
con trastorno de la coagulación en tres casos. Luego del 
primer mes de tratamiento antifúngico fallecieron dos 
pacientes por complicaciones secundarias a TBC extra-
pulmonar (meningitis con hidrocefalia más neumonía 
aspirativa y hemorragia cerebral, respectivamente), sin 
mención de inicio de TARc. 

Fueron dados de alta 16 pacientes, de los cuales seis 
efectuaron controles posteriores en nuestro nosocomio, 
ocho fueron referidos para completar tratamiento con itra-
conazol en otro hospital de referencia y dos no efectuaron 
controles posteriores al egreso hospitalario. 

El inicio de TARc en 10 de ellos se realizó luego de 
las dos semanas de tratamiento antifúngico, y en tres 
pacientes luego de 30 días de iniciado el tratamiento. Los 
tres pacientes que presentaron SIRI continuaron con el 
mismo esquema. Seis pacientes en seguimiento en nuestra 
institución completaron tratamiento con itraconazol por 
un año, con carga viral indetectable para VIH. 

Discusión

La HD constituye la forma clínica más frecuente de 
histoplasmosis en pacientes con infección por VIH y está 
asociada a recuentos bajos de LT CD4+3, como ocurre 
en países de Latinoamérica y el Caribe, incluyendo Perú, 
donde existe una alta tasa de inicio tardío de la TARc12,13. 
Estudios previos en la región fueron reportados en Brasil, 
Guayana Francesa y Panamá registrando 164, 82 y 104 
casos de HD, respectivamente7,9,14. Esta serie de casos de 
HD en pacientes con infección por VIH es la primera en 
describir las características epidemiológicas y clínicas de 
esta enfermedad en Perú.

Casi más de la mitad de los casos de HD en nuestra serie 
se presentaron como enfermedad indicadora de SIDA, y la 
mayoría no se encontraba recibiendo TARc al momento 
del diagnóstico; asimismo, afectó más a varones jóvenes 

y con inmunosupresión grave, coincidente con otras series 
latinoamericanas4,8,9,11,14. Poco más de 80% manifestó expo-
sición de riesgo epidemiológico con áreas endémicas des-
critas en Perú; como lo son Huánuco, Pucallpa e Iquitos15, 
siendo la visita al atractivo turístico principal del Parque 
Nacional de Tingo María conocido como la “cueva de las 
lechuzas”, la exposición de riesgo peruana clásicamente 
reconocida para histoplasmosis16. Además, se han descrito 
exposiciones de riesgo ocupacional como la minería, tala de 
árboles, exploración espeleológica, entre otros; sin embargo, 
encontramos que sólo un paciente presentó ocupación de 
riesgo, similar a lo descrito por Velásquez y cols.11, lo cual 
no debe limitar la sospecha clínica de esta enfermedad.

El cuadro clínico principal estuvo caracterizado por 
fiebre, adenomegalias y diarrea crónica, semejante con la 
serie descrita por Putot y cols.9; no obstante, la presencia 
de síntomas respiratorios como disnea y tos, así como 
visceromegalia y falla renal fueron más frecuentes en 
otros estudios latinoamericanos8,11,13. La identificación de 
la pancitopenia podría ser una característica importante 
para el planteamiento diagnóstico de HD en pacientes 
con infección por VIH, fundamentalmente plaquetopenia, 
descrita incluso por otros estudios como factor de riesgo 
asociado a mortalidad17. 

En Perú se han reportado cuadros de hemorragia di-
gestiva baja, debido a lesiones ulcerativas colónicas por 
Histoplasma capsulatum, como una forma infrecuente de 
presentación; cabe mencionar que el compromiso colóni-
co fue el más frecuente en nuestra serie, y recopilamos tres 
eventos similares de hemorragia digestiva con desenlace 
fatal18. Por otro lado, el compromiso cutáneo encontrado 
fue similar a lo descrito en pacientes con infección por 
VIH (10-25%)19, con un espectro diverso de lesiones; sin 
embargo, otras series en Sudamérica reportan frecuencias 
de hasta 75%10. 

Consideramos la demora diagnóstica un serio problema 
en nuestra serie, con un promedio de 30 días, que tiene 
implicancias diagnósticas, terapéuticas y pronósticas. 
En la mayoría de los casos descritos, el diagnóstico de 
HD se hizo por histopatología (tinción PAS) y sólo un 
paciente presentó cultivo positivo, siendo esta última una 
prueba de referencia diagnóstica con una sensibilidad 
cercana a 75%, en el caso de formas diseminadas11,20,21. 
No obstante, estos métodos diagnósticos –especialmente 
la histopatología– suelen demorar e incluso brindar carac-
terísticas semejantes a otras enfermedades granulomatosas 
(como la TBC y otras micosis endémicas), repercutiendo 
negativamente sobre el tiempo diagnóstico e inicio de una 
terapia dirigida. 

Resaltamos que el estudio de médula ósea nos per-
mitió el diagnóstico oportuno en la quinta parte de los 
casos, corroborando su utilidad para la identificación 
temprana de histoplasmosis22. Está descrito que el mayor 
rendimiento para las muestras de patología se consigue 
de muestras respiratorias y de biopsia de médula ósea, 
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sobre todo en pacientes con HD, con sensibilidad des-
crita hasta en 76%20,23. Igualmente, los cultivos son más 
útiles en pacientes con HD o histoplasmosis pulmonar 
crónica, siendo positivos en 50 a 85% de los casos. El 
mayor rendimiento para cultivo es de muestras de sangre 
o médula ósea, siendo positivos en 75% de los casos1,20,23. 

Existen pruebas diagnósticas con mayor rentabilidad 
como es la detección del antígeno de Histoplasma en 
orina, examen no disponible en instituciones públicas 
en nuestro país, pero que debe considerarse como una 
herramienta útil. Esta prueba es un enzimoinmunoensayo 
basado en la detección del antígeno polisacárido de H. 
capsulatum en materiales biológicos como orina, suero, 
y fluido de lavado bronquio alveolar. Existen dos pruebas 
MVista (no disponible comercialmente) en Indianapolis, 
e IMMY (disponible comercialmente desde 2006) en 
Norman. Además, en un reciente meta-análisis, deter-
minaron que tanto la antigenuria como la antigenemia 
tienen un valor diagnóstico similar en histoplasmosis. La 
sensibilidad para antigenuria y antigenemia fue de 79% 
(95% IC 76-82%) y 82% (95% IC 79-85%), respectiva-
mente. Los valores de especificidad fueron 99% (95% IC 
98-100%) en orina y 97% (95% CI 96-98%) en suero24. 
El fabricante recomienda que esta prueba no debe ser la 
única herramienta diagnóstica pues hay reacción cruzada 
con blastomicosis, paracoccidioidomicosis, peniciliosis, 
esporotricosis, coccidioidomicosis (menos frecuente) 
y aspergilosis (raro)25. También, puede ser usado para 
monitorizar la respuesta al tratamiento antifúngico1.

La existencia de co-infección TBC/histoplasmosis se 
estima que ocurre en 8 a 15% de las personas infectadas 
con VIH5,26. De manera similar, encontramos 11% de 
esta co-infección; no obstante, resulta preocupante que 
adicionalmente cerca de 30% de los casos recibieran 
tratamiento anti-TBC sin tener un diagnóstico micro-
biológico definido. Ciertamente, la TBC es aún un 
importante problema para la salud global, y en la Región 
de Las Américas y el Caribe, Perú se encuentra entre los 
países con más altas tasas de incidencia de TBC sensible 
y multi-drogo-resistente27. Además, tras el advenimiento 
del VIH, la co-infección TBC/VIH ha incrementado 
significativamente el riesgo de morbilidad y mortalidad, 
siendo incluso la principal causa de admisión hospitala-
ria en personas con infección por VIH28. Es importante 
recordar que ambas enfermedades oportunistas pueden 
producir un cuadro clínico semejante, dificultando y 
retrasando el diagnóstico de histoplasmosis26,29; por tanto, 
deben excluirse apropiadamente diagnósticos alternativos, 
más aún en países con alta incidencia de TBC, existencia 
de riesgo epidemiológico de histoplasmosis y donde el 
diagnóstico no ha sido definido. Asimismo, ambas enfer-
medades pueden coexistir, y en esta serie encontramos 
tres pacientes con TBC e HD, dos con desenlace fatal.

El diagnóstico de HD fue post-mortem en tres pacien-
tes, semejante a lo encontrado en un reporte de necropsias 

en pacientes con infección por VIH realizado en un hospi-
tal público peruano30, donde más de 50% de los pacientes 
tuvieron una enfermedad relacionada con el SIDA, que no 
había sido sospechada clínicamente pre-mortem. 

Más de 60% de pacientes con HD recibieron anfote-
ricina B, y continúa siendo el régimen inicial de primera 
opción, como en otras cohortes sudamericanas11; las 
formulaciones lipídicas han demostrado mayor efectivi-
dad en pacientes co-infectados20. A su vez, el uso previo 
de TARc es considerado un factor protector encontrado 
en otros estudios; no obstante, sólo una cuarta parte de 
nuestros pacientes la recibían17.

Sobre la mortalidad de los pacientes co-infectados 
VIH/HD, surge el concepto mortalidad temprana definida 
como aquella ocurrida dentro de los 30 días de iniciado el 
tratamiento antifúngico, pues es difícil determinar retros-
pectivamente si la muerte estuvo vinculada directamente 
a la HD, debido a la presencia de otras enfermedades 
oportunistas concomitantes y al grado de inmunosu-
presión grave4. Nosotros reportamos que uno de cada 
cinco pacientes tuvo una muerte en el período agudo de 
la enfermedad; sin embargo, la HD es una enfermedad 
crónica con un tratamiento prolongado (por lo menos 1 
año); y existe un riesgo de recaída de hasta 23,3% en 
series brasileñas8,9, siendo la mala adherencia a la TARc 
un factor claramente asociado, tanto en mortalidad general 
como en recaída. La mortalidad tardía en este grupo de 
pacientes aún no está claramente estudiada. 

El estudio tuvo la limitación del sesgo de selección; 
al ser una serie de casos de un determinado hospital no 
se puede inferir que estas características sean similares a 
todos los pacientes peruanos que tengan la enfermedad. 
Sin embargo, al ser extraídos de uno de los hospitales 
más grandes del Perú y por haber usado un gran rango 
de período de tiempo, se puede decir que estos resultados 
podrían estar cercanos a la realidad. Se recomienda que 
se generen más investigaciones, que puedan incluir a 
pacientes de otras instituciones importantes del país.

En conclusión, casi la totalidad de pacientes fueron 
varones, con edad media de 36,7 años y la gran mayoría 
tuvo antecedente epidemiológico. Seis de cada diez 
pacientes tuvieron HD como enfermedad indicadora de 
SIDA. La mediana de LT CD4+ fue de 65 céls/mm3 y 
sólo uno de cada cuatro pacientes recibían al momento del 
diagnóstico TARc. La presentación clínica más frecuente 
fue la fiebre, seguido de la diarrea crónica y las linfoade-
nopatías; con diagnóstico realizado principalmente por 
histopatología. Uno de cada cinco falleció en la etapa 
aguda de la enfermedad, y un cuarto de la población fue 
tratada inicialmente de forma empírica como TBC.

Resumen

Introducción: La histoplasmosis es una infección fún-
gica endémica en Perú, y la co-infección con VIH conlleva 
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dificultades diagnósticas y alta mortalidad asociada. Obje-
tivo: Describir las características clínicas, epidemiológicas 
y desenlace clínico en pacientes con infección por VIH con 
diagnóstico de histoplasmosis diseminada (HD) en el Hos-
pital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, Lima-Perú. 
Material y Métodos: Estudio retrospectivo, descriptivo; se 
obtuvo información del registro informático de pacientes 
con infección por VIH con diagnóstico de HD, durante el 
período 1996-2014. Se describieron características clínicas, 
epidemiológicas, tratamiento y desenlace. Resultados: Se 
encontraron 27 pacientes, 25 (92,6%) fueron varones, con 
edad media de 36,7 años (± 9,4 años) y 22 (81,5%) tuvieron 
antecedente epidemiológico. Dieciséis (59,3%) tuvieron 

HD como enfermedad indicadora de SIDA. El recuento 
medio de LT CD4+ fue de 65 céls/mm3 (RIQ 15-92). Sólo 
siete (25,9%) recibían al momento del diagnóstico terapia 
anti-retroviral combinada. La presentación clínica más 
frecuente fue con fiebre (66,7%), diarrea crónica (40,7%) 
y linfoadenopatías (33,3%); el diagnóstico fue realizado 
principalmente mediante histopatología. Seis (22,2%) fa-
llecieron en la etapa aguda de la enfermedad. Siete (25,9%) 
fueron tratados inicialmente de forma empírica como 
tuberculosis. Conclusiones: Se describen las características 
clínicas de un grupo de pacientes que tuvieron HD como 
co-infección de VIH, siendo esto aún una realidad cuasi 
endémica en los pacientes que sufren esta patología. 
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