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Manifestaciones cutaneas de la infeccion por VIH-
SIDA

RESUMEN

Diana Maria Lastra*

Para fines del aiio 2001, la OMS estim6 que aproximadamente 40 millones de personas convivian con la infeccion
VIH-SIDA. La infeccion VIH puede afectar cualquier sistema del cuerpo humano y ser potencialmente fatal, sus
manifestaciones cutaneas son extremadamente comunes y variadas, entre ellas tenemos molusco contagioso,
de etiologia viral, la dermatitis seborreica de etiologia inflamatoria, las micosis superficiales y profundas.
Estas patologias pueden constituirse en el primer signo de infeccion por el virus. La siguiente revision intenta
resumir dichas manifestaciones cutaneas. MEDICAS UIS 2006;19(3):191-200.
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INTRODUCCION

Se realizé una busqueda intensa de articulos sobre
manifestaciones cutaneas en la infeccion VIH-SIDA

utilizando la base de datos de Medline y Pub Med,
teniendo en cuenta los siguientes términos Mesh: HIV,
AIDS, skin, seidentificaron 127 028 articulos, cuando se
combinan los términos HIV or Aids, and skin se
encuentran 2 291 articulos. Limitando la busqueda por
idioma (Inglés y espaiiol), por afio (1989-2003) se
identificaron 1 442 articulos. De los cuales a través de
bases de datos disponibles en el centro dermatolégico
y por convenios institucionales tuvimos acceso a un
total de 203 articulos, los cuales fueron revisados y los
aspectos relevantes a esta revision fueron incluidos.

Lainfeccion por VIH ha excedido todo lo esperado en
cuanto aseveridad e impacto. El programa para SIDA de
la OMS calculd que el total de infectados por VIH para
finales del 2001 superaba los 40 millones'

Laepidemia global de VIH/SIDA también ha afectado
profundamente a Colombia, los reportes hasta finales de
1999 daban cuenta de 71 000 personas viviendo con el
virus VIH en nuestro pais, de este numero 70 000 eran
adultos entre los 15 y 49 afios de edad”, sin embargo
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debido al subregistro de casos estos datos no son muy
confiables, estimandose por modelos matematicos una
cifra diez veces mayor?

La piel esta afectada en casi todos los pacientes con
VIH, casi el 100% de los pacientes presenta alguna
afeccion cutanea en algin momento®, esta afeccion se
puede observar tanto al inicio de la enfermedad como en
estadios avanzados. Una gran variedad de lesiones
cutaneas, tanto infecciosas como no infecciosas tales
como herpes simple, herpes zoster, molusco viral,
dermatitis seborreica, psoriasis, sarcoma de Kaposi,
entre otras, pueden desarrollarse durante el curso de la
enfermedad, representando en algunos casos el inicio de
la misma o torndndose en otros casos en enfermedades
que por sus presentaciones inusuales son de dificil
diagnostico, que pueden amenazar la vida de los
pacientes y cuya respuesta a los tratamientos usuales
puede ser pobre* .

PATOGENESIS DE LOS TRASTORNOS
CUTANEOS RELACIONADOS CON EL VIH

La piel es el érgano inmune mas extenso de todo el
cuerpo®. Enelcasodel VIH sehaobservado que lamayor
parte de las manifestaciones cutaneas se relacionan con
los conteos de linfocitos CD4", es el caso de algunas
enfermedades cutaneas como sarcoma de Kaposi o
criptococosis que se observan principalmente en
pacientes con conteos de CD4* por debajo de 2007
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Los subtipos de células T helper tienen un papel
significativo en lainfeccion VIH, las células T con perfil
de citoquinas Thl promueven la inmunidad celular,
produceninterleuquina 2 (IL2), interleuquina 12 (IL12) e
interferon gamma y las células T con un perfil Th2
amplifican larespuesta humoral e inhiben el patréon Thl,
los dos perfiles de citoquinas tiene un papel importante
dentro de la respuesta inmune frente al virus®®

Los pacientes con infeccion por VIH presentan
inicialmente conteos normales de células CD4", unabaja
carga viral y un perfil inmunoldgico predominantemente
Th1;amedidaquelaenfermedad progresa lacargaviral
aumenta, el conteo de células CD4"disminuye y el perfil
inmune se torna Th2. Lamayoria de las manifestaciones
cutaneas se pueden deber a este proceso de desarrollo
de perfil Th2, esto debido a que durante la expresion de
este perfil se producen citoquinas y otros factores
relacionados con el desarrollo de entidades especificas
como se indica a continuacion’.

Las citoquinas Th2 pueden actuar como promotores
de la actividad de factores angiogénicos asociados,
tanto en la circulacion como localmente, promoviendo
alteraciones como el sarcoma de Kaposi; sifilis que
puede presentarse con cuadros clinicos, histoldgicos y
serologicos inusuales cuando el perfil inmunoldgico es
predominantemente Th2. Se han encontrado en estudios
deinmunofluorescenciadirecta de las lesiones cutaneas,
depdsitos de fibrindgeno, IgG, IgM, IgA y C3aen la
union dermoepidérmica y alrededor de los vasos
sanguineos superficiales lo que sugiere un perfil
inmunoldgico Th2'* 12,

Por otro lado las células de Langerhans cutaneas, de
las cuales se conoce su papel como células presentadoras
de antigenos, habitan la epidermis y actuan como
centinelas del sistema inmune, con una capacidad unica
de transportar antigenos desde la epidermis hasta los
ganglios linfaticos regionales donde puede iniciarse una
respuesta inmune sistémica. La célula de Langerhans
tiene un papel central en muchas condiciones clinicas de
lapiel como dermatitis de contacto alérgica, infecciones
cutaneas y VIH; son células CD4+ y es por esto que el
ataque de esta poblacion en la infeccion VIH lleva a
disminucion considerable de sunimeroy alapresentacion
de muchas enfermedades cutdneas en los pacientes
afectados por este virus"

A continuacidn se revisaran las enfermedades mas
frecuentes dentro de la poblacion VIH positiva; no se
debe olvidar que la presencia de enfermedades comunes,
dermatitis seborreica, psoriasis, molusco contagioso,
con una historia natural poco usual nos deben alertar
acerca de los problemas subyacentes de orden inmune
que puede padecer el huésped.
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ETIOLOGIA INFECCIOSA
INFECCIONES POR VIRUS

Exantema Viral Asociado a Seroconversién en
Infeccién por VIH

Lainfeccion primariaporel virus de lainmunodeficiencia
humana ha sido definida por el CDC (del inglés Center
for Diseases Control), como una enfermedad similarala
mononucleosis con o sin meningitis aséptica asociada
con seroconversion para VIH!!5,

Laseroconversion parael virus de lainmunodeficiencia
humana tipo 1 puede estar asociada a una enfermedad
clinica de inicio repentino, exantema viral, cercade2 a4
semanas luego de la exposicion al virus y que podria
durarde2a7d,el periododesde el inicio delaenfermedad
hasta la seroconversion es de aproximadamente 8 d
hasta 3 meses'®.

La presentacion clinica es muy variable,
frecuentemente es subclinica y puede no ser advertida
por el paciente ni por el médico”. Clinicamente las
manifestaciones cutaneas se describen como maculas y
papulas eritematosas, en ocasiones con descamacion,
de forma ovalada conun centro hemorragico o necroético,
diseminadas sobre la parte superior del cuerpo o sobre
toda la superficie corporal. Las palmas y las plantas
pueden estar en muchas oportunidades comprometidas,
igualmente puede afectar la mucosa oral'” °. El
diagndstico correcto en esta etapa requiere un alto
indice de sospecha clinica ya que los anticuerpos para
VIH no son detectables en fases tan tempranas de la
infeccion'®- 2

Molusco Contagioso

Elmolusco contagioso es usualmente una enfermedad
viral autolimitada y benigna de los nifios y adultos
jovenes transmitido por fomites y contacto paciente-
paciente; en los pacientes con VIH-SIDA, las lesiones
pueden ser muy extensas, desfigurantes y refractarias al
tratamiento. Esta patologia se desarrolla en cerca del
20% de los pacientes con VIH-SIDA, la mayoria de los
pacientes estan severamente comprometidos al momento
delainfeccion, con conteos de células CD4+ menores de
200/mm?2"22

Clinicamente se caracteriza por papulas de forma
cupuliforme, translicidas y umbilicadas, enlos pacientes
con VIH pueden observarse lesiones con distribucion
similaralas de personas inmunocompetentes (abdomen
y genitales), pero el compromiso de cara y cuello es
frecuente en los pacientes inmunocomprometidos™ se
han descrito casos de moluscos atipicos en los parpados,
las lesiones pueden ser grandes (mayores a 2 cm), muy
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numerosas y pronas ala auto inoculacion. El tratamiento
essimilartanto en inmunocompetentes como en pacientes
con VIH-SIDA, el objetivo es eliminar las lesiones y para
elloseutilizantécnicas variadas como crioterapia, curetaje
omedicamentos que produzcanirritacion local como los
retinoides, es importante conocer que en los pacientes
con VIH-SIDA se debe iniciar la terapia antiretroviral
para asegurar un manejo eficaz de las manifestaciones
cutaneas® 23 24,

Papiloma virus Humano

Sepueden observarlesiones genitales y extragenitales,
siendo mas frecuentes en localizacion extragenital las
verrugas vulgares y delocalizacion genital los condilomas
acuminados, las cuales son muy comunes entre los
pacientes VIH positivos, debido tal vez a que la
disminucion en el conteo de células CD4" incrementa la
probabilidad de su aparicion y la extension de la
enfermedad; ademas en lainfeccion por VIH parece estar
potenciadalareplicacion del virus del papiloma humano®

Clinicamente las lesiones son similares a las de
pacientes inmunocompetentes pero de mayor tamafio;
condilomas como papulas y placas en forma de coliflor
de color blanquecino en zona anogenital, verrugas
vulgares como papulas y placas queratdsicas. Las
lesiones subclinicas se evidencian como una zona
blanquecina luego de la aplicacion de dcido acético al 3
65 %. Enlos genitales las encontramos en pene, uretra,
escroto, anales, perianales y en la region rectal, en las
mujeres pueden producir sangrado postcoital y
leucorrea; se afectan también otras zonas como laringe,
plantas, rostro®.

Unexamen fisico genital completo realizado de forma
concienzuda es de gran importancia en los pacientes VIH
positivos; enlas mujeres el CDC recomiendarealizar dos
papanicolau mas examen pélvico durante el primer afio
luego del diagnostico de VIH, si los resultados son
normales se indica un papanicolau y examen pélvico
anual®.

Infecciones por Herpes virus

Leucoplasia Vellosa Oral (virus Epstein Barr): Esta
lesion oral fue descrita por primera vez en un paciente
homosexual VIH positivo en 1984 y ha demostrado ser
unmarcador de la progresion de la enfermedad, cercadel
40% de los pacientes que presentan leucoplasia vellosa
oral (LVO) desarrollan SIDA 2 ¢ 3 afios después. Se
caracteriza clinicamente por placas de color blanquecino
y aspecto aterciopelado ubicadas en las caras laterales
de la lengua y que no son facilmente removibles (a
diferencia de las lesiones causadas por candidiasis)*!32.
(Figural).
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FIGURA 1.

Se aprecian placas blanquecinas, adheridas a la superficie
lateral y dorsal de la lengua, corresponden a paciente VIH
con leucoplasia vellosa oral.

Herpes virus I y II: La infeccion por herpes virus y el
VIH tienen unarelacién muy importante, la presencia de
ulceras genitales incrementa la transmision del virus de
inmunodeficienciahumanay asu vezlapresenciade VIH
afecta la historia natural de la infeccion por herpes virus
(lesiones genitales mas severasy frecuentes). Las tillceras
cronicas debidas a HV'S 2 de mas de un mes de duracion
definen SIDA enun paciente VIH positivo. Clinicamente
podemos observar vesiculas y ulceras ubicadas sobre
una base eritematosa mas dolorosas de resolucion muy
lenta, puede complicarse con esofagitis, hepatitis,
neumonitis o Infeccion diseminada, en general las lesiones
se caracterizan por un tamafio mayor al observado en
pacientes inmunocompetentes. Las lesiones herpéticas
se pueden complicar con zonas con foliculitis
necrotizante.

En este tipo de pacientes se pueden encontrar lesiones
periungueales a causa de Herpes virus, por lo tanto
todas las lesiones en esta zona se deben estudiar. Para
el diagnostico se puede usar la prueba de Tzanck,
tomando una muestra del borde de las lceray tifiéndola
conhematoxilina eosina o azul de metileno y observando
al microscopio las células gigantes multinucleadas, en
los casos negativos podemos ayudarnos del estudio
histopatologico. El tratamiento se realiza con los
antivirales disponibles, aciclovir, famciclovir, valaciclovir
a las dosis requeridas para pacientes con competencia
inmune; sin embargo, es importante destacar que los
pacientes VIH-SIDA presentan mayor frecuencia de
resistencia a estas drogas y por este motivo se usan en
algunas ocasiones medicamentos como Foscarnet el
cual es el indicado en estos casos. Si el paciente presenta
lesiones cronicas se sugiere el uso de antiviral en las
dosis ya conocidas pero por tiempos prolongados hasta
la cura de las lesiones?: 3334

Varicela Zoster: El virus varicela zoster es un herpes

virus que produce una infeccién primaria denominada
varicela y luego permanece latente en los ganglios
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regionales al reactivarse causa una infeccion recurrente

llamada herpes zoster?>:3¢.

En los pacientes VIH sin exposicion previa al virus se
pueden observar lesiones de varicela, en ocasiones
similares alas de los pacientes inmunocompetentes pero
también se pueden ver varicelas severas con compromiso
visceral y que pueden ser fatales; parece que la
predisposicion a las lesiones viscerales es mayor en los
nifios VIH¥. La frecuencia de varicela en pacientes VIH
es baja y por eso no hay un consenso en cuanto al
tratamiento, se recomienda daracicloviroral o intravenoso
segun el caso a todas las personas VIH que padezcan
varicela, la duracion del tratamiento depende del estado
clinico del paciente’:36.

El1 25% de los pacientes VIH positivos experimenta
herpes zoster y se ha descrito a esta enfermedad como
un indicador de infeccion en personas de alto riesgo, la
clinicaes muy similar ala observada en pacientes sanos,
con vesiculas agrupadas en racimos que se ubican sobre
una base eritematosa y que siguen un trayecto
dermatdmico. En los pacientes inmunocomprometidos
es frecuente observar afeccion de varios dermatomas y
lesiones de mayor tamafio con impetiginizacion,
hemorragicas o con presencia de necrosis dejando cicatriz
marcada, el dolor es muy intenso en las zonas afectadas
y la neuralgia postherpética severa y mas duradera,
podemos encontrar compromiso ocular, encefalitis viral
ypérdida visual entre otros. Enlos pacientes VIH-SIDA
es comun observar lesiones cronicas o recurrentes **¢

Eltratamiento se debe instaurar lo mas pronto posible,
con los antivirales comunmente utilizados para esta
entidad, estos disminuyen el dolor, el riesgo de
diseminaciony aceleran la curade las lesiones, el estado
clinico del paciente y el tipo de herpes zoster definen la
via de administracion del medicamento por ejemplo se
aconseja el uso de aciclovir intravenoso en pacientes
con conteo de CD4 menor de 200, afeccion de trigémino
o diseminacion visceral. El uso de corticoides es
controversial, no se recomienda en pacientes VIH dado
que tedricamente aumenta la inmunosupresion. Es
importante el uso adicional de analgésicos y antibidticos
en caso de sobreinfeccion® 3¢

Sarcoma de Kaposi herpes virus-8: El sarcoma de
Kaposi es una neoplasia vascular que involucra la piel
y en algunas ocasiones organos internos, el Herpes
virus 8 es el agente asociado con esta patologia®. Antes
del advenimiento del SIDA se observaba solo en un
pequefio grupo de pacientes las variantes observadas
en los pacientes inmunocompetentes son el sarcoma de
Kaposi clasico y el sarcoma de Kaposi endémico que se
observaen Africa, actualmente es el tumor mas frecuente
en la poblacion VIH en Estados Unidos*
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Clinicamente encontramos maculas, placas, nodulos
o tumores de color rosado, violaceo o purpuricas, las
lesiones pueden ser de tamarfios variables, unicas o
multiples, localizadas cualquier area de la superficie
corporal (figura2), puede afectar las mucosas u érganos
internos compromiso visceral en el 72% de los pacientes
con enfermedad avanzada sin observarse lesiones en
piel. El prondstico es pobre**#!-+

Eldiagndstico serealiza pormedio delabiopsiadeuna
delaslesiones, las lesiones tempranas pueden ser dificiles
de diferenciar de las asociadas areactividad vascular por
inflamacion o estasis venosa, por eso se sugiere que la
lectura de la patologia sea realizada por personal
debidamente entrenado*.

Eltratamiento va encaminado a controlar los sintomas,
disminuir el dolor, el edema y mejorar clinicamente las
lesiones. Actualmente se usan radioterapia, interferon
alfa o quimioterapia. Las lesiones cutdneas también
pueden mejorar con crioterapia o inyecciones
intralesionales de vinblastina®->.

INFECCIONES POR BACTERIAS

Infecciones EstafilocOccicas

Las entidades causadas por Staphylococcus aureus
son las infecciones cutdneas bacterianas mas frecuentes
entre los pacientes con VIH, aproximadamente el 50% de
los pacientes VIH son portadores nasales de S. aureus,
lo cual explica en gran parte el porcentaje tan alto de
infecciones cutédneas debidas a este agente*

El impétigo se presenta en la mayoria de los casos en
lacara, aunque puede observarse en axilas, ingles y otras
regiones intertriginosas, las lesiones empiezan como
maculas eritematosas donde se forman vesiculas y
pustulas que drenan su contenido y dan lugar a las

A 4
FIGURA 2.

Se observa papula de color eritematoviolaceo que
corresponde a sarcoma de Kaposi.




Julio-Septiembre

caracteristicas costras de color miel. La presencia de
lesiones de impétigo ampolloso en adultos nos deben
hacer sospechar la presencia de alteraciones de orden
inmune en el huésped. Eldiagnodstico es principalmente
clinico aunque en algunos casos atipicos se requiere la
histopatologia para su confirmaciéon*+*

La foliculitis debida a S. aureus se presenta
principalmente en las zonas pilosas de la piel, como el
tronco, axilasy lazona delabarba. Las lesiones primarias
son las pustulas de origen folicular, en los pacientes VIH
estas lesiones se pueden extender rapidamente y forma
abscesos. La tincion de Gram y los cultivos ayudan al
diagndstico y la antibioticoterapia apropiada ya sea
sistémica o topica es el tratamiento de eleccion***

Angiomatosis Bacilar

Esta enfermedad es causada por un bacilo gram
negativo conocido como Bartonella quintana y
Bartonella henselae. La patogénesis no se conoce
completamente, pero se cree que existe un factor
vasoproliferativo producido por la bacteria misma o por
el huésped como respuesta a la infeccion”

La lesién mas frecuente en la angiomatosis bacilar es
la de caracteristicas vasculares, comienza como una
pequeiia papula de color violaceo, puede ser Gnica o
multiple y su tamafio estd en el rango de 1mm a varios
centimetros. En ocasiones las lesiones se ulceran y se
cubren de costras. La enfermedad también puede
manifestarse como nodulos subcutaneos e involucrar
tejidos blandos, 6rganos internos o hueso. Las lesiones
clinicamente son muy similares a las de granuloma
telangiectasico, en estos pacientes también podemos
encontrar otros hallazgos sistémicos como fiebre,
sudoracion nocturna y anemia***4!

El diagndstico se realiza por medio de estudio
histopatologico con latincion especial de Warthin Starrin
y también se dispone de microscopia electrénica que es
confirmatoria, las radiografias 6seas ayudan aidentificar
laslesiones liticas. Realizar un diagndstico temprano es
importante dado que si se instala un tratamiento
adecuado, generalmente realizado con antibiéticos como
laeritromicina, se puede evitar lesiones en otros 6rganos
diferentes a la piel como por ejemplo lesiones liticas
dseas, alteraciones hepaticas o esplénicas®.

Sifilis

Lasifilis tiene gran prevalencia entre los pacientes VIH
positivos, de todos los casos reportados entre los afios
1984 y 1994, el 25% se desarrollaron entre huéspedes
VIH®

Asi como otras enfermedades de transmision sexual,
incluyendo el linfogranuloma venéreo, chancroide,
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granulomainguinal y lainfeccion por Neisseria gonorrea,
la sifilis puede ser mas severa en los pacientes VIH
positivos como resultado del profundo
inmunocompromiso®

Aunque la clinica es cominmente la misma en los
pacientes VIH y en los huéspedes inmunocompetentes,
en los primeros la sifilis puede asumiruna gran variedad
de manifestaciones. La etapa primaria de lasifilis puede
consistir en chancros multiples localizados en la zona
genital, extensosy en ocasiones dolorosos debido a la
sobreinfeccion secundaria con S. aureus. La etapa
secundaria puede adoptar una gran variedad de formas,
y en el paciente VIH positivo se exhiben un rango mas
amplio de manifestaciones cutaneas, variando desde las
clasicas lesiones papuloescamosas, que involucran
palmas y plantas, hasta lesiones muy atipicas que
dificultan el diagnostico® Un ejemplo de las inusuales
manifestaciones de la sifilis en el paciente VIH es la
rapida progresion de la forma primaria a las formas
secundarias y terciarias de laenfermedad, ademas lesiones
de lues maligna (vasculitis sifilitica), lesiones
esclerodermiformes, placas verrugosas, ulceraciones
orales extensas, queratodermia y nddulos cutianeos
profundos. Se han reportado ademas casos de arteritis,
encefalitis, aortitis sifilitica y sifilis ocular dentro de los
afectados por VIH*3+4-5051

Paralamayoriadelos pacientes coinfectados con VIH
y sifilis las pruebas de laboratorio pueden ser
interpretadas como en las personas inmunocompetentes;
sin embargo respuestas serologicas atipicas pueden
evidenciarse en los afectados por VIH-SIDA en los
examenes de laboratorio tradicionalmente utilizados
(RPR-VDRL), pudiendose presentar respuestas falsas
negativas como falsas positivas. Cuando las pruebas
serologicas son inconsistentes con la sospecha clinica,
esta indicada la realizacion de biopsia de la lesion 6
microscopia de campo oscuro®

Laprogresion hacianeurosifilis apesar del tratamiento
adecuadoy atin cuando el paciente clinicamente presenta
lesiones primarias o secundarias, ha llevado a algunos
expertos a recomendar el examen regular del liquido
cefalorraquideo (LCR) en los pacientes VIH positivos
cuando sean diagnosticados con sifilis primaria o
secundaria, esto sumado alasrecomendaciones actuales
de examen de LCR en casos de sifilis latente. Debido al
riesgo de neurosifilis temprana el Centro para control de
enfermedades en Atlanta ha disefiado guias de
tratamiento en los casos de pacientes VIH afectados por
sifilis®

ENFERMEDADES FUNGICAS

Como en la mayoria de trastornos oportunistas
observados en pacientes VIH positivos, laincidencia de
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alteraciones de origen fingico ha declinado notoriamente
como consecuencia de la rapida instauracion de la
TARAA)* sin embargo estas enfermedades aun se
evidencian en aquellos que por una u otra razén no
reciben tratamiento. Luego de describir algunos datos
particulares de cada enfermedad se resumen los hallazgos
de las entidades fungicas mas importantes en la tabla 1.

Infecciones fungicas superficiales

Candidiasis: La orofaringe es el sitio mas comprometido
por candida, sobre todo Candida albicans, en pacientes
VIH, lacandidiasis orofaringea ocurre en cerca del 90% de
los pacientes con SIDA, se presenta durante el curso
natural de la enfermedad como consecuencia de la
disminucioén de la inmunidad mediada por células (las
lesiones son cominmente aparentes con conteos celulares
menores de 100/mm?®) y debido a la disminucion en la
actividad antiftingica salivar® >

La Cdndida también puede comprometer otras zonas
como las dreas intertriginosas y las uflas (donde causa
frecuentemente paroniquia cronica). El diagnostico de la
entidad es sencillo pues se pueden observar las estructuras
fungicas con un examen en hidréxido de potasio. El
tratamiento es variado pues dependiendo de la ubicacion
y extension de las lesiones se pueden usar antifingicos
topicos o sistémicos*.

Dermatofitos: En los pacientes VIH pueden observarse
tifias similares a las observadas en inmunocompetentes,
afeccion corporal, capilar, ungueal, etc. Enlatifiaungueum
estda comprometido sobre todo el plato ungueal y no es
frecuente ver paroniquia por esta causa. El estudio con
hidréxido de potasio también ayuda al diagndstico al igual
queel cultivo, el tratamiento serealizaconlos medicamentos
indicados para pacientes inmunocompetentes (terbinafina,
griseofulvina, etc)*

Tabla 1. Cuadro clinico infecciones fliingicas mas frecuentes.
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Infecciones por Malassezia: En pacientes VIH
encontramos casos de Pitiriasis versicolor, con clinica
similar a la observada en inmunocompetentes pero en
ocasiones conafeccion mucho més extensa. Eldiagnostico
se hace sumando la clinica al estudio de Malassezia en las
lesiones, el tratamiento es igual al que se ordena a pacientes
sanos, con drogas antifiingicas orales como ketoconazol o
topicas; obviamente manejando los factores que disparan
la entidad como las ropas oclusivas y humedad*

Infecciones fungicas profundas

Criptococosis: El agente etiologico es el Cryptococcus
neoformans'y es la segunda causa fungica de enfermedad
oportunista en pacientes VIH positivos****%3, ocurre
predominantemente en personas con conteos de células
CD4"menores de 50 células por milimetro cubico’ Esta
entidad puede preceder o aparecer simultaneamente a la
enfermedad por criptococo en sistema nervioso central. El
diagnostico se establece con cultivos y biopsia de piel. A
pesar de que observemos solo lesiones en piel, la presencia
deestassugiere infeccionsistémicay poresarazon debemos
tener un seguimiento adecuado del paciente (sobre todo en
cuantoaexamendeliquido cefaloraquideo serefiere®™” Los
hallazgos clinicos y de diagndstico se resumen en la tabla
1(Figura3).

Histoplasmosis: Es una enfermedad causada por un
hongo dimérfico denominado Histoplasma capsulatum.
La transmision ocurre por la inhalacion de esporas que se
encuentran en el suelo, por esta razon se presenta primero
unafase pulmonar primariay luegoenfermedad diseminada
que compromete generalmente a pacientes con defectos
celulares inmunes, en la infeccion VIH especificamente,
cuando los conteos celulares CD4" caen a menos de 75/
mm?*El compromiso cutdneo se daen cerca del 10% de los
pacientes VIH con histoplasmosis diseminada®™®

Las lesiones cutaneas no son especificas se pueden
presentar como maculas, papulas, pustulas, lesiones

Patologia Etiologia Sitios afectados Clinica Diagnoéstico
Candidiasis C. albicans, Orofaringe, intertriginoso, En mucosa oral placas blancas KOH, cultivo
C. glabrata, vaginal, esofago, ufias. removibles que dejan eritema,

C. parapsilopsis
y C. tropicalis

Histoplasmosis Histoplasma

capsulatum var

capsulatum érgano.
Criptococosis Cryptococcus Fase primaria pulmonar, en
neoformans diseminacion afecta cualquier

érgano.

Fase primaria pulmonar, en
diseminacion afecta cualquier

fisuras en comisuras labiales,
eritema en dorso de lengua. En
vagina leucorrea asociada a
prurito y eritema en introito. En
piel placas eritematosas con
lesiones satélites.

Se han descrito en piel lesiones,
ulceradas, maculopapulas,
nédulos y pustulas

En piel papulas o nédulos con
crater central o ulceraciones
localizados en, cuello y cabeza

Biopsia, Wright-Giemsa
y plata metenamina

Hematoxilina-eosina,
PAS, metenamina y
Wright

* Candida
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FIGURA 3. Paciente con cuadro de criptococosis cutanea
que cursaba con SIDA

acneiformes, tlceras y placas; si el paciente presenta
histoplasmosis diseminada hay compromiso renal, sepsis,
coagulopatia intravascular diseminada y el pronostico es
pobre. Eldiagndstico serealiza generalmente conayudade
lahistopatologia continciones como plata metenamina™

Esporotricosis: En las personas sanas la esporotricosis
afectalapielyloslinfaticos, esraralaafeccion diseminada.
En los pacientes VIH la esporotricosis diseminada ocurre
inicialmente como compromiso pulmonar que se disemina
viahematogenaapiel y articulaciones. Se observanmultiples
tlceras y nodulos subcutaneos. La biopsia es la ayuda
diagndstica mas importante. En estos casos el tratamiento
serealizaprincipalmente con anfotericina B o itraconazol®*
61

Aspergilosis: Puede ocurrir como infeccion primaria o
secundaria, esta ultima se da como resultado de la
diseminacion hematdgena. Esta entidad se relaciona con
injuria local, generalmente desde la zona donde son
colocados los catéteres intravenosos. Las lesiones se
caracterizan placas eritematosas con pustulas en la
superficie, ilceras hemorragicas. El tratamiento incluye el
uso de terapia antifiingica sistémica con anfotericina B o
itraconazol, asociado al debridamiento quirurgico y la
remocion del catéter®

INFECCIONES POR PARASITOS

Escabiosis

La escabiosis es una de las condiciones patologicas
mas frecuentes de la piel en pacientes con VIH-SIDA,
causada por el agente sarcoptes scabiei var humanus

Las caracteristicas clinicas de la escabiosis en
pacientes con VIH estan influenciadas por el grado de
inmunocompromiso, la presentacion tipica de una
persona infectada con escabiosis (papulas y papulo
costras apareadas en axilas, espacios interdigitales, region
mamaria, genitales y abdomen asociada a intenso prurito
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nocturno) se puede observar en pacientes VIH con una
funcién inmune relativamente normal; sin embargo a
medida que se torna mas inmunodeficiente las formas
mas severas (Sarna Noruega) hacen su aparicion,
caracterizadas por placas hiperqueratdsicas, gruesas,
friables, de color amarillo grisaceo y con millones de
parasitos en su interior, las cuales se pueden localizar en
zonas como el cuero cabelludo, rostro, pies y uifias
aunque pueden ser igualmente diseminadas y asociadas
a fisuras que pueden ser leves o severas y ser
generalmente menos pruriginosas. Esta transformacion
delaescabiosisusualalaformaseverasehadocumentado
en pacientes con conteos CD4" menores de 200/mm?>,
aunque se pueden presentar también en etapas tempranas
de la enfermedad?* ¢

La clinica generalmente ayuda al diagndstico, sin
embargo debido alas posibles manifestaciones atipicas,
como la variedad Noruega, en ocasiones se pueden
requerir estudios como la investigacion de sarcoptes y
lahistopatologia. El tratamiento es similaral realizado en
pacientes sanos, en la variedad noruega se usan
queratoliticos concomitantes* -6,

TRASTORNOS NO INFECCIOSOS DE LA PIEL

DERMATITIS SEBORREICA

La dermatitis seborreica es el trastorno de
queratinizacion mas comun dentro de los pacientes VIH
positivos, cerca del 85% de los afectados la presentan en
algtin punto durante el curso de su enfermedad®”

Se caracteriza clinicamente por la aparicion de placas
eritematosas con mucha descamacion, no infiltradas,
difusas o confluentes que comprometen el rostro, el
cuero cabelludo, térax anterior y en ocasiones las
extremidades. Elcompromiso generalizado puede llevar
aeritrodermia. La dermatitis seborreica puede, enalgunos
casos, ser dificil de distinguir de otros trastornos
papuloescamosos como psoriasis, dermatofitosis y aun
escabiosis®>***3* Laenfermedad es mas dificil de tratar
en personas VIH, este es un dato importante el cual nos
puede llevar a sospechar que un paciente con lesiones
suculentas y refractarias al tratamiento podria cursar con
inmunocompromiso®’’

PSORIASIS

Lapsoriasis se desarrollaen el 5% de los pacientes VIH
o se puede observar una exacerbacion notoria de esta
enfermedad en un paciente que previamente presentaba
un compromiso leve. Lainteraccion de las células CD8+,
incrementadas durante la infeccién VIH, con lasmoléculas
del antigeno leucocitario humano clase I parecen tener
implicacion en el inicio agudo de la enfermedad o en su
exacerbacion”?



Lastra DM

Clinicamente las lesiones se asemejan a las encontradas
en los pacientes inmunocompetentes, caracterizadas
por placas eritematosas infiltradas con escama de color
blanco plateado, alteraciones ungueales dadas por
onicolisis, cribas e hiperqueratosis subungueal; sin
embargo en los pacientes VIH las lesiones son mas
severas y pueden observarse asociaciones de diferentes
tipos de psoriasis, ademas la probabilidad de cursar con
artritis psoriasica es 10% mayor a los pacientes sanos.
Las lesiones pueden progresar como en el caso de la
dermatitis seborreica, a eritrodermia’>

FOLICULITIS EOSINOFILICA

La foliculitis eosinofilica es un trastorno muy
pruriginoso que ocurre en los pacientes con conteos de
células CD4+ cercanos a los 200/mm?, por lo tanto es un
marcador de avance de la enfermedad’

La patogénesis de este trastorno aun no se conoce
totalmente; parece deberse a antigenos foliculares,
normalmente inocuos, que ante el cambio a un perfil
inmune Th2 comienzan a ser antigénicos; ademas la
interleuquina 4 producida en este perfil causaun cambio
de anticuerpos de IgG a IgE, llevando a un aumento de
losniveles de IgE locales y sistémicos, por otro lado esta
IL-4 produce moléculas de adhesion vascular que
aumentan la migracion de eosinofilos® 7

Clinicamente se caracteriza por lesiones papulares
urticarianas foliculares, ubicadas predominantemente
en cara, cuello, tronco y parte proximal de las
extremidades, los cultivos son negativos y en las biopsias
hallamos una franca foliculitis con la presencia de gran
numero de eosindfilos, el tratamiento es dificil y se han
usado diversas terapias, entre ellas astemizol oral,
fototerapia y permetrina topica’™

ESTADOS ICTIOSIFORMES

En muchas oportunidades el paciente VIH se puede
presentar a la consulta con manifestaciones de
xerodermia intensa de inicio reciente, ante este hecho es
de granimportanciarealizar un exhaustivo interrogatorio
yrevision por sistemas para evidenciar otras alteraciones
que nos sugieran infecciéon VIH u otros trastornos
relacionados con xerodermia. Clinicamente se puede
observar enun paciente sin antecedentes de enfermedad
cutanea previa gran xerodermia en piel, la cual puede
estar asociada o no a cuadros eczematosos de dificil
manejo, entre ellos eczemas de contacto atipicos o
eczemas microbianos a repeticion. El tratamiento se
centra en el manejo de la barrera epidérmica con control
de las medidas de aseo, uso de emolientes y esteroides
topicos®* 37 (Figura 4).
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Las patologias mencionadas son las mas
frecuentemente observadas en pacientes VIH pero no
podemos olvidar que existen otras de igual importancia
reacciones adversas a medicamentos, infecciones por
micobacterias, etc y que por esto ante lesiones cutaneas
en pacientes VIH-SIDA debemos agudizar nuestra
clinica”™ 7677,

Respecto al tratamiento de las entidades anteriormente
descritas, es de gran importancia un enfoque
multidisciplinario, se requiere de un manejo especifico
dermatoldgico segun la entidad y en el caso de los
pacientes VIH positivos la terapia antiretroviral altamente
activaha demostrado ser de gran valor, pues en algunos
casos actiia como coadyuvante de la terapia especifica
y en otros incluso se ha observado mejoria total de las
lesiones sélo con su implementacion® 428 34 41.52

Como podemos observar el examen cutdneo nos ayuda
enmuchas ocasiones arealizar un diagnostico precoz de
lainfeccion VIH, lo cual favorece el inicio de una terapia
oportunay eficaz. No debemos olvidar que la infeccion
VIH puede debutar con enfermedades muy comunes,
como ladermatitis seborreica, lo que nos obliga arealizar
una anamnesis adecuada en todos los pacientes
buscando datos asociados que permitan sospechar la
presencia del virus, es claro que muchas entidades
cutdneas se presentan cuando los conteos de células
CD4 son muy bajos pero el objetivo debe ser identificar
aquellas que permiten diagnosticar la enfermedad de
manera temprana, para asi ayudar amejorar la calidad de
vida del paciente.

FIGURA 4. Paciente VIH positivo con xerodermia severa de
caracteristica ictiosiforme.
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SUMMARY

Cutaneous manifestations of HIV-AIDS infection.

By the end of 2001, the World Health Organization estimated that
approximately 40 million adults and children were living with HIV-
AIDS. HIV infection can affect every system of the human body and it may
be a life-threatening illness; dermatologic disease is extremely common
and varied in HIV-infected patients; dermatologic manifestations may be
the first clue of HIV infection, offering HIV testing to affected individuals
can lead to early diagnosis and treatment of HIV infection. The following
review we will attempt to comprehensively summarize the cutaneous
manifestations of HIV infection. MEDICAS UIS 2006;19(3):191-200.
KEY WORDS: HIV. AIDS. Cutaneous manifestations
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