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Resumen

La infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), se acompafia entre un 90 a 100% de
alteraciones cutaneas de enfermedades frecuentes como psoriasis, dermatitis seborreica o verrugas
virales entre otras. Estas alteraciones cutdneas pueden ser la manifestacion inicial de la infeccion o
sefial de alarma sobre el compromiso acelerado de la inmunidad del paciente. Como cuidadosos
clinicos debemos reconocer y aprender a interpretar las manifestaciones dermatolégicas que nos
permiten sospechar la infeccion por VIH. [Martinez SO, Céaceres P, Cadena LM. Manifestaciones
dermatoldgicas que permiten sospechar SIDA. MEDUNAB 2002; 5(14):136-145].
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dermatosis.

Introduccioén

La piel es comunmente afectada en individuos infectados
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y no
estariamos exagerando al decir que entre el 90 a 100% de
los afectados desarrollan algun tipo de forma de
enfermedad cutanea durante su tiempo de vida; es por
ello que es muy importante para todos nosotros
sensibilizarnos con las diferentes manifestaciones
cuténeas de las principales enfermedades de la piel que
afectan esta poblacion de pacientes. Los cambios cutaneos
pueden ser vistos desde estadios tempranos de la infeccion
por VIH y manifestarse desde formas minimas hasta
severas, exuberantes y generalizadas. Es importante en
el sentido que una simple enfermedad cutéanea puede ser
el primer signo de un severo problema sistémico como de
un generalizado proceso infeccioso.t?

La severidad y extension de las enfermedades cutaneas
relacionadas con el VIH esta correlacionada con la
reduccién periférica del conteo de células T CD4. En las

formas tempranas de la infeccidn, las manifestaciones
suelen ser leves a moderadas y usualmente se encuentran
condiciones como la candidiasis oral, dermatitis
seborreica, erupcion papular pruriginosa, verrugas virales
y psoriasis, entidades que son comUnmente observadas
en pacientes VIH negativos; pero a medida que el conteo
de CD4 disminuye, estas condiciones tienden a ser mas
cronicas, severas y resistentes a las terapias usuales y se
manifiestan también enfermedades de presentacion mas
inusual como criptococosis generalizada cutanea, sarcoma
de Kaposi, angiomatosis bacillar, ictiosis adquirida,
molusco contagioso gigantes y xerosis, entre otras.?*

Aungue el advenimiento en los ultimos afios de la terapia
retroviral efectiva ha cambiado el curso de la infeccion
por el VIH, y por ende el curso de las enfermedades
cutaneas, hay que tener en cuenta que las diferentes
manifestaciones cutaneas en el VIH pueden ser
incapacitantes e influir en la calidad de vida del paciente.
La siguiente revision tiene en cuenta dos premisas: la
primera, que el paciente VIH positivo va a presentar
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diferentes enfermedades cutaneas que debemos
diagnosticar y manejar oportunamente; la segunda, que
al enfrentarnos con presentaciones tipicas o atipicas de
algunas enfermedades de la piel debemos tener siempre
en mente la pregunta: ;Debemos sospechar VIH en este
paciente? 56

Patogénesis del VIH en las
enfermedades de la piel

Inicialmente se creia que el déficit inmunoldgico consistia
Unicamente en la disminucién de los linfocitos CD4;
actualmente se conoce que el VIH induce cambios en el
sistema inmune mucho méas complejos. Hace poco se
identificd que subtipos de células T ayudadoras juegan un
papel importante; estos son las células Thly Th2. Las células
Thl promueven la inmunidad celular y producen
interleucina 2 (IL2), IL12 e interferdn gamma; ellas suprimen
la respuesta Th2 y su objetivo principal esta centrado en el
control y erradicacidon de la infeccion. En pacientes
inmunocompetentes lo normal es que predomine lavia Th1.”

En contraste, los linfocitos Th2 promueven la inmunidad
humoral y producen IL4, IL5 e IL10; los linfocitos Th2
suprimen la respuesta Thl y estan asociados con la
alergia. Los pacientes con infeccion por VIH inicialmente
tienen un nimero normal de células CD4 y una baja carga
viral en un medio inmunolégico Thl dominante; a medida
que la infeccién avanza los pacientes presentan una
disminucién de células CD4, una carga viral alta y un
estado inmunoldgico en el que domina la via Th2; por
consiguiente, muchas de las manifestaciones cutaneas
inusuales en el paciente VIH positivo son el resultado de
un estado inmunolégico predominantemente Th2.”:8

Asimismo, las citocinas de la via de Th2 pueden actuar como
promotoras de la actividad de factores angiogénicos, otras
citocinas tienen efectos angiogénicos también, (IL1, IL6 y
TFGa). Ejemplo de esta respuesta angiogénica aumentada
en estos pacientes es la angiomatosis bacilar secundaria a
la infeccion por Bartonella, donde se observa una
hiperproliferacion e hiperplasia de los capilares dérmicos.”

Las manifestaciones cutaneas de la infeccion por VIH se
han dividido en cuatro categorias basicas: enfermedades
inflamatorias e hiperproliferativas, procesos infecciosos,
infestaciones y neoplasias; también se clasifican segun el
origen de la enfermedad, asi como en tres grupos segun
sea mas 0 menos indicativas para solicitar serologia para
VIH (tabla 1).2®

Infecciones virales

Exantema agudo por VIH. Representa la manifestacion
mas temprana de la infeccion por VIH, asociada con
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Tabla 1. Enfermedades dermatolégicas que indican infeccion por
Virus de la Inmunodeficiencia Humana

Altamente indicativas de infeccion por VIH
- Exantema por sindrome retroviral agudo
- Onicomicosis subungueal proximal
- Ulceras herpéticas cronicas
- Leucoplasia vellosa oral
- Sarcoma de Kaposi
- Foliculitis eosinofilica
- Moluscos multiples faciales (en adultos)

Medianamente asociadas a infeccion por VIH
- Cualquier enfermedad sexualmente trasmitida
(indicativo de sexo no seguro)
- Herpes zo6ster
- Signos de uso de drogas endovenosas
- Candidiasis orofaringea
- Candidiasis vulvovaginal recurrente

Ligeramente asociadas con infeccion por VIH
- Linfadenopatia generalizada
- Dermatitis seborreica (extensa y recalcitrante a pesar
del tratamiento)
- Aftas orales (recurrentes y refractarias al tratamiento)

niveles altos de replicacion del virus y con una respuesta
inmunoldgica exagerada por la invasion del patogeno; se
observa en el 50 a 90% de los individuos nuevos que
adquieren la infeccion principalmente por via sexual que
por otras vias.?8°

Se inicia dos a cuatro semanas después de la exposicion
al virus y pueden presentar sintomas prodrémicos como
fiebre, letargia, mialgias, cefalea, fotofobia, nausea,
diarrea y dolor abdominal, que se acompafian en un 50 a
75% de un exantema morbiliforme que compromete el
tronco, las extremidades superiores, palmas y plantas;
estos duran entre 5a 7 diasy se resuelven completamente.
En la mitad de los pacientes se puede presentar ulceras
genitales, enantema y lesiones similares a aftas en
orofaringe.2® 1 En un estudio de 218 pacientes, solo el
55% de los casos presentaron el tipico sindrome similar a
una mononucleosis con fiebre, faringitis y adenomegalia
cervical.?

Los diagndsticos diferenciales incluyen otros exantemas
virales, toxicodermias y es raramente asociado con la
infeccion por el VIH.1!

Virus del herpes simple 1y 2 (HSV). Las infecciones
por herpes simple oro-labial y genital son frecuentes tanto
en la poblacién general como en los pacientes infectados
por el VIH, aunque la seroprevalencia del HSV tipo 2 es
considerablemente mayor entre los pacientes VIH, la
serologia para este se encuentra en mas de un 90% positiva
en los hombres homosexuales VIH positivos. Hay estudios
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que demuestran que la infeccion aguda y recurrencias por
HSV pueden estimular la replicacion del VIH.? 1219

El herpes genital es una de las enfermedades de
transmision sexual (ETS) mas prevalente en el mundo y
causa frecuente de Ulcera genital y con mayor namero de
recurrencias en los pacientes VIH.*® 22 En los pacientes
VIH positivos asintomaticos y con conteos de CD4 mayores
de 100 cel/mm?3, la infeccion del HSV 1y 2 se manifiesta
como un grupo de vesiculas dolorosas sobre una base
eritematosa que se exulceran, forman costras y se
resuelven en menos de dos semanas en la mucosa oral
(labios, gingiva, paladar blando Gvula y lengua) y area
genital (periné, escroto, glande, vulva, sacro y gluteos);
en esta Ultima predominan la presentacion de Ulceras.
En la infeccion més avanzada se observa aumento en el
numero y tamafio de las lesiones, tanto en las formas
primarias como en las recurrencias, comparado con los
pacientes VIH negativos, las vesiculas y ulceras son mas
dolorosas, curan mas lentamente y a medida que
disminuye el conteo de CD4 se incrementa la frecuenciay
severidad de las recurrencias; las Ulceras cronicas
secundarias al HSV 2 de més de un mes de evolucion son
sugestivas de SIDA en los pacientes VIH (figura 1).1°

Figura 1. Herpes simplex. Se aprecia una gran Ulcera suprapubica
por herpes simplex tipo 2.%°
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Puede haber presentaciones atipicas a menudo en estos
pacientes, localizadas en la zona inferior de la espalda,
gluteos y regiones perianales con extensiones hasta de 20
cm. de diametro. Se han reportado casos de lesiones
verrucosas hiperqueratésicas semejando condilomas,
pseudotumores en lengua, glositis herpética y compromiso
dado por eritema y edema de los tejidos periungueales
gue hay que diferenciar de la perionixis bacteriana o por
candida.> 81

No olvidemos que el virus se puede diseminar a érganos
internos, en especial produciendo esofagitis, neumonia,
hepatitis y compromiso del sistema nervioso central, entre
otros.2 El HSV causa morbilidad importante en los
pacientes con infecciéon VIH avanzada.?®

¢Cuando sospechar VIH? Ulceras secundarias a HSV de
mas de un mes de evolucién, dolorosas y con crecimiento
progresivo sin otra causa de inmunosupresion. Cualquiera
de las otras presentaciones clinicas atipicas secundarias
a HSV. Recurrencias de la infeccién por HSV severas y
frecuentes.*

Infeccion por varicela zoster (VZV). Se ha encontrado
gue mas del 15% de los pacientes que desarrollan SIDA
han tenido historia de herpes zo6ster.?® La infeccién por
éste puede ser un predictor de la progresion de la infecciéon
de VIH a SIDA, la cual ocurre en el 23% de los casos en 2
afios, 46% en 4 afios y 73% en 6 afios. La mayoria de casos
de herpes z6ster se ha presentado en pacientes con
recuentos de linfocitos CD4 entre 200 y 500 cel/mm3. La
observacion de que el herpes zo6ster se desarrolla
preferencialmente cuando el namero de linfocitos CD4
alcanza un nivel especifico, sugiere que se requiere cierto
grado de compromiso de la inmunidad por células T para
el desarrollo de este proceso.2 %

La presentacion clinica del herpes z6ster es mas
prolongada, el 64% de los pacientes pueden tener
linfadenopatia generalizada, dolor severoy generalmente
se involucra méas de un dermatoma no contiguo; se pueden
presentar lesiones clinicas de curso prolongado y crénico,
estas lesiones tienden a tener una morfologia atipica como
erosiones con costras que no sanan, formas verrucosas,
hiperqueratésicas, formas nodulares que desarrollan
lesiones residuales como cicatrices atroficas dolorosas o
Ulceras persistentes (figura 2).2 2628

La varicela en nifios 0 adultos VIH, puede ser severa,
prolongaday con compromiso sistémico (neumonia, hepatitis,
encefalitis, pancreatitis); presentar sobre infeccion
bacteriana y hasta muerte. Los casos de recurrencias o de
persistencia de las lesiones clinicas sugestivas de varicela
son comunes en estos pacientes.® 2

¢Cuando sospechar VIH? Recurrencia de lesiones clinicas
compatibles con varicela, compromiso de varios dermatomas
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Figura 2. Herpes zoster diseminado

no contiguos por herpes zdster, evolucion cronicay morfologia
atipica de las lesiones de herpes zoster.2 2% %

Virus del papiloma humano (VPH). La infeccion por
VPH es considerada como la enfermedad de transmision
sexual mas comdn en los Estados Unidos y muy
frecuentemente de presentacion subclinica. Se reconoce
mas de 70 serotipos de VPH, aunque los mas comiinmente
asociados a infeccion anogenital incluyen tanto los tipos
de bajo riesgo para transformaciéon maligna (6 y 11) como
los de alto riesgo (16, 18, 31 y 45).3%3 Con el incremento
de la inmunodepresion las infecciones mucocutaneas por
VPH, reemergen de su latencia, presentandose
clinicamente como verrugas vulgares, palmo plantares,
planas, orales o anogenitales (condilomas acuminados).
El grado de inmunosupresion (conteos menores de 200
CD4/mm?) se correlaciona con lesiones clinicas mas
extensas, alta refractoriedad en los tratamientos
adecuadamente establecidos y mayor potencial de
transformacion maligna, esta claro que estos pacientes
tienen alta incidencia de cancer cervical, anal hasta4 a7
veces mas.2 818
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La incidencia de verrugas anogenitales esta incrementada
en la poblacién VIH positivo, tanto hombres como mujeres;
el condiloma acuminado se ha encontrado en un 20% en
los hombres homosexuales infectados por VIH* y en un
54% de los hombres homosexuales con SIDA.*® Se
caracterizan por ser lesiones papulares verrucosas, blandas,
sésiles, multilobuladas con proyecciones digitales o placas
exuberantes en forma de coliflor que pueden comprometer
la region perianal (figura 3), asi como las areas de flexion
(axilas y angulos de flexion); cuando el condiloma es grande,
conlleva a dificultad para la defecacién, sangrado por
trauma; es frecuente que en estos pacientes se haga un
diagnostico errado de hemorroides.? 1°

La infeccion por VPH puede ubicarse en el pene, uretra,
escroto, labios mayores, cérvix, vagina, vulva, regién
perianal, anoy recto, segun hombre o mujer. Los pacientes
VIH positivos tienden a infectarse con mayor numero de
serotipos que la poblacidn control, incluyendo los serotipos
oncogénicos.2%1° | as manifestaciones de la infeccion anal
por VPH son de particular importancia, dada la asociacion
de VPH con displasia anal. Las verrugas en el canal anal
son usualmente acuminadas o papulares, y aparecen en
la proximidad de la linea dentada;* " es frecuente que
presenten dilatacion de los vasos superficiales, lo cual
puede visualizarse en la colposcopia. Otras
manifestaciones anales son los parches mucosos blancos
y anillos circunferenciales de verrugas.* Sin embargo, la
mayoria de las infecciones anales por VPH entre pacientes
homosexuales VIH positivos son subclinicas y se ha
demostrado la presencia de displasia anal de alto grado
en biopsias de mucosa rectal aparentemente normal en
hombres con y sin infeccién por VIH.*®

Otra inusual presentacion clinica en la poblaciéon VIH
infectada es la papulosis bowenoide, caracterizada por
multiples papulas planas, hiperpigmentadas e
hiperqueratdsicas de curso crénico en el dorso del pene.?

Figura 3. Condiloma acuminado
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Las manifestaciones de la infeccion por VPH orales son
muy variadas, e incluyen condilomas acuminados,
verrugas vulgares (lesiones blancas solitarias), papiloma
escamoso (lesién pedunculada, generalmente en el paladar
blando) e hiperplasia epitelial focal o enfermedad de Heck
(papulas blandas poco dolorosas en mucosa labial u oral
que semejan verrugas planas). Las verrugas orales en
pacientes VIH positivos son producidas usualmente por
tipos de VPH infrecuentes.*®

El tratamiento incluye medidas que tengan como objetivo
disminuir el tamafo de las lesiones clinicas, los sintomas
asociados, la destruccion de lesiones premalignas y
malignas y minimizar la transmisidon a contactos no
infectados.® Asi como la leucoplasia vellosa oral y otras
infecciones virales menores, estas lesiones pueden
regresar con la terapia antiretroviral .28

¢Cuando sospechar VIH? Pacientes con lesiones mas
extensas, diseminadas, sintomaticas y refractarias a los
tratamientos adecuadamente instalados, con
caracteristicas clinicas similares a las de los pacientes
inmunocompetentes.2 1 40

Molusco contagioso. El molusco contagioso es
usualmente una infeccion viral benigna autolimitada que
se presenta en los nifios y adultos jévenes causada por un
poxvirus; sin embargo, en pacientes VIH positivos puede
ser extenso, desfigurante y recalcitrante a los diferentes
tratamientos (figura 4). Las lesiones del molusco
contagioso se desarrollan en al menos el 20% de los
pacientes VIH cuando su funciéon inmune se encuentra
dramaticamente reducida. Varios estudios documentan
que el hallazgo de molusco contagioso es un signo clinico
de marcada progresion de la infeccion por VIH y bajos
conteos de CD4 (menor de 200/mm3).19-4

Ha existido la controversia de si la enfermedad es
secundaria a la reactivacidon de un virus latente o si
representa una infeccion recientemente adquirida. Se han

Figura 4. Molusco contagioso
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identificado dos tipos de poxvirus productores de molusco
contagioso MCV-1y MCV-2, encontrandose en la poblacion
VIH positivo mayor nimero de MCV-2 mientras que en
los nifios y adultos jovenes el identificado es el MCV-1; lo
anterior sugiere que en los pacientes VIH la infeccién de
molusco contagioso es la manifestacion de una infeccion
adquirida en la adultez.*®

Se caracteriza clinicamente por papulas, translicidas,
umbilicadas con forma de cUpula que pueden desarrollarse
en cualquier zona, especialmente en el area genital
(contacto sexual) y en la caray cuello (contacto no sexual).
Las lesiones pueden ser multiples (aproximadamente 100)
0 Unicas; algunas pueden tener un diametro mayor de 1
cm.*2 En personas inmunocompetentes las lesiones son
autoresolutivas pero en pacientes inmunocomprometidos
pueden persistir por meses o afios y aumentar
progresivamente de tamafio.2 8 19 42

Asi como en otra clase de infecciones virales, en los
pacientes con VIH, al imponer la terapia antiretroviral
efectiva y recuperar el recuento de linfocitos CD4, se
puede observar la reversion de las lesiones.? 8 Las
lesiones por criptococosis, pneumocistosis cutanea,
granuloma piogeno, queratoacantoma, carcinoma de
células basales y otras infecciones pueden simular el
molusco contagioso; en estos casos la biopsia seria
necesaria para excluir infecciones mas serias.®

¢Cuéndo sospechar VIH? Pacientes adultos con multiples
lesiones clinicamente compatibles con molusco contagioso
gigantes (> 1 cm) en cara y cuello (figura 4).8.42

Leucoplasiavellosa oral (LVO). La leucoplasia vellosa
oral es causada por el herpes virus, Epstein Barr, se
caracteriza por una o varias placas blanquecinas
usualmente en los bordes laterales de la lengua, la
superficie es usualmente corrugada o puede plegarse
formando proyecciones elevadas (vellosa). Puede simular
otras lesiones blanquecinas incluyendo la leucoplasia,
el liquen plano y la candidiasis oral.% 44

La LVO puede ocurrir en la mucosa oral y en el piso de la
boca pero no afecta otras mucosas como la vaginal o
perianal. La frecuencia reportada de esta condicion es del
20% en infeccion asintomatica por VIH, pero su frecuencia
aumenta a medida que el conteo de CD4 disminuye; no es
exclusiva del VIH se ha observado también en receptores
de trasplantes.?

El diagnoéstico se puede realizar con microscopia
electrénica e hibridizacién del DNA in situ.”s La
leucoplasia vellosa oral es una de las manifestaciones
mucocutaneas que ha demostrado tener una regresion
importante con la utilizacion de la terapia antiretroviral
efectiva y por este motivo la incidencia ha disminuido en
pacientes con SIDA.2
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Micosis

Candidiasis. La candidiasis es la micosis mas comin
en los pacientes infectados por VIH y es predictiva de
progresion de la enfermedad.? #¢ La Candida albicans
es la especie mas comun responsable de lesiones
mucocutaneas en pacientes VIH. La enfermedad de las
mucosas ocurre en mas del 90% de los pacientes, en
algun punto durante el curso de su enfermedad, y la
candidiasis oral puede ocurrir hasta un 70% de los
pacientes como manifestacién inicial de la enfermedad
por VIH.?

La candidiasis se caracteriza por la presencia de aftas
que comprometen la mucosa oral y la lengua, con o sin
afeccion esofagica. EI compromiso esofagico en el SIDA
usualmente aparece con conteos menor de 100 cel/mm?,
los pacientes con afectacion orofaringea refieren dolor,
sensacion de quemazon, sensibilidad a las comidas y
alteraciones gustativas.> %8

La candidiasis orofaringea tiene 4 patrones de
presentacion: atrofica (eritematosa), pseudomembranosa
(aftas), hiperplasica y queilitis angular. La candidiasis
atréfica se presenta como parches eritematosos en el
paladar blandoy duro, en el dorso de la lengua se observan
zonas depapiladas. La forma pseudomembranosa se
caracteriza por placas grumosas blanquecinas a lo largo
tracto aerodigestivo que se observan sobre una mucosa
inflamada y eritematosa. Por su parte, la forma
hiperpléasica ocurre en el dorso de la lengua como una
capa blanca y la queilitis angular se localiza en los
extremos de los labios (comisuras labiales) como areas de
eritema con membranas similares a las aftas. Otras
manifestaciones que pueden desarrollarse incluyen
onicomicosis con paroniquia, distrofia ungueal, candidiasis
vaginal recurrente cronica, uretritis distal, balanitis e
intertrigo candidiasico caracterizado por eritema y
maceracion sin mal olor en los sitios de pliegues (axilas,
glande del pene, ingle y area inframamaria).>%8

Sin terapia la enfermedad se vuelve incontrolable. El
compromiso sistémico y la fungemia son poco frecuentes,
pero se puede observar en pacientes con nutricién
parenteral y catéteres venosos o arteriales.>8

¢Cuéndo sospechar VIH? La candidiasis orofaringea
ocurre en la mayoria de los pacientes infectados por el VIH,
es el sitio mas comun de candidiasis de las mucosas, pero
al extenderse al es6fago y arbol traqueobronquial es signo
de enfermedad avanzada por VIH. La vulvovaginitis
recurrente por candida puede ser el primer signo clinico
de inmunodeficiencia en mujeres. Se postula que mujeres
infectadas por VIH con conteos de CD4 entre 200 a 500
cel/mm? tienen una incidencia de candidiasis vaginal del
33%, mientras que con conteos menores de 200 cel/mm?
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la incidencia aumenta al 44%. En un estudio hecho en
mujeres infectadas por el virus con sintomas vaginales se
demostré que el tiempo de recurrencia de la vulvovaginitis
se acortd en las infectadas respecto a los controles, ademas
de que éste se correlacioné con la severidad de la
inmunosupresion. La candidiasis oral y rectal también se
presentd con mayor frecuencia en mujeres infectadas por
VIH. En contraste, el intertrigo por Candida es mas comun
en pacientes inmunocompetentes, mientras que es
infrecuente en pacientes con VIH.% 23

Dermatofitosis. La frecuencia de infeccion por dermatofitos
en pacientes con VIH no es mayor que en los grupos controles,
pero si cambia su severidad y presentaciones clinicas. Los
dermatofitos son causas de diferentes tifias, como la tifia
clrporis, tifia cruris, tifia pedis, manun y la onicomicosis.
Estas micosis superficiales son mas cominmente vistas en
los pacientes VIH, permanecen en la superficie de la piel y
no causan enfermedad sistémica, la manifestaciéon clinica
caracteristica son placas bien delimitadas eritematosas,
descamativas con bordes activos, elevados que asumen
patrones anulares o policiclicos con aclaramiento central;
en los pacientes VIH positivos la descamacion puede ser
difusa sin limites circunscritos o formar placas eccematozas
gue pueden semejar un eczema numular, papulas foliculares
como una foliculitis o hasta formas psoriasiformes
mimetizando una placa de psoriasis vulgar.28

La onicomicosis es comun en la infeccion por VIH, el
Trichophyton rubrum es el agente etioldgico mas comun.
En pacientes inmunocompetentes el compromiso ungueal
es principalmente distal y lateral, mientras que en los
pacientes VIH el compromiso subungueal es préximal, de
color blanquecino, comprometiendo ufias tanto de pies
(més frecuentemente comprometidos) y manos.® En un
estudio realizado en 62 pacientes con VIH avanzado y
onicomicosis, se observo que los lugares mas
frecuentemente afectados son en orden descendente las
ufias de los pies (87.1%), las ufias de las manos (8%) y
ambas localizaciones (4.8%).2

¢Cuéndo sospechar VIH? Onicomicosis proximal de color
blanquecino en varias ufias de manos y pies. Tifias con
presentaciones clinicas atipicas.?®

Infecciones bacterianas

Las infecciones bacterianas son por patégenos comunes como
Staphylococcus aureus o Streptococcus pyogenes. La forma
mas comun de presentacion es la foliculitis, el impétigo y los
abscesos.? Se ha encontrado en estos pacientes grandes
reservorios de S. aureus en region nasal y periné (50%),
favoreciendo la recurrencia de las infecciones.* 7.8

La foliculitis generalmente se manifiesta por una extenso
compromiso por papulas y pustulas con una distribucion
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acneiforme, las lesiones pueden ser pruriginosas y
acompafiarse de excoriaciones en zona superior de tronco
y hombros. La celulitis es una infeccion comin y puede
ser la complicacion de otras lesiones cutaneas que actian
como puerta de entrada para la bacteria como
excoriaciones, Ulceras herpéticas, sarcoma de Kaposi,
molusco contagioso, escabiosis e intertrigos.*” “° Otros
agentes bacterianos en estos pacientes son Haemophilus
influenzae, causante de celulitis, y Pseudomona
aeruginosa, causante de foliculitis y ulceras (figura 5).2

¢Cuando sospechar VIH? Recurrencia de las infecciones
bacterianas de piel, lesion localmente agresiva,
localizaciones atipicas, como, por ejemplo, impétigo, que
se observa con mayor frecuencia en la cara de los nifios
sanos, en los pacientes VIH positivos adultos se localiza
en la region axilar, inguinal, intertrigos y cara.>8

Desérdenes inflamatorios

Foliculitis eosinofilica (FE). La foliculitis es
caracterizada clinicamente por la presencia de multiples
papulas y pustulas eritematosas e inflamatorias que
afectan frecuentemente la parte superior del tronco, cara,
cuello y zona proximal de los miembros superiores,
intensamente pruriginosas; comienza a ser un problema
cuando los conteos de CD4 estan por debajo de 250 cel/
mm?3. Las foliculitis pueden ser causadas por agentes
infecciosos como S. aureus, Pityrosporum ovale o Demodex
folliculorum, pero hay una foliculitis muy frecuente cuya
etiologia infecciosa no puede ser identificada y que se
caracteriza por infiltrado perifolicular de eosinofilos; este
hallazgo es histopatolégico y por su similitud con la
foliculitis pustular eosindéfilica de Ofuji se ha denominado
foliculitis eosinofilica.?

La FE es un dermatosis crénica que se presenta en
pacientes con infeccion por VIH avanzada (menos de 200
CD4). La patogénesis de este trastorno no se conoce
totalmente, se cree que es secundario a la transformacion
de antigenos foliculares en un medio predominantemente
Th2. En este medio se produce IL4, la cual estimula el
cambio de anticuerpos de Ig G a Ig E, lo cual lleva a aumento
de esta ultima a nivel local y en la circulacion. Ademas, la
IL4 induce la formacion de moléculas de adhesion (VCAM),
hecho que potencia la migracion de eosinéfilos y macréfagos.
Otra citocina que se produce por la via Th2 es la IL5, la
cual aumenta la vida de los eosindfilos. Adicionalmente,
las IL4 e IL10 hacen una regulacidon negativa en la
produccion del interferdn gamma. Toda esta cascada de
factores conducen a una respuesta alérgica y se asocian a
la aparicion de eosindfilos en los tejidos.® Su curso se
caracteriza por ser recurrente y resistente a la terapia.?

Erupcién pruriginosa. El prurito es la complicacién
cutdnea mas comun en los pacientes VIH; puede ocurrir
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en fases tempranas de la infeccion por VIH, sin lesiones
cutaneas aparentes. La causa del prurito severo
permanece desconocida, se considera que la xerodermia
es su principal desencadenante, otras posibles
explicaciones son el perfil de citocinas Th2
preponderante en estos pacientes, y el hecho de que el
virus del VIH por si mismo parece que puede inducir
prurito por mecanismos no conocidos; aunque hay
enfermedades sistémicas que pueden ser causa de
prurito generalizado en estos pacientes como la
dermatitis atopica, xerosis, dermatitis de contacto
alérgica, erupciones por farmacos, dermografismo,
foliculitis eosinofilica, escabiosis, picadura por insectos
y con menor frecuencia el linfoma, la falla renal y la
enfermedad obstructiva hepética.? 7 & Algunas veces el
prurito se acomparfa de lesiones clinicas tipo papulas
similares a las picaduras de insectos que nos orientan
a un prurigo o erupcién papular pruriginosa o con
lesiones foliculares, en donde entrariamos a ser el
diagndstico diferencial entre las diferentes foliculitis.
La erupcion papular pruriginosa se considera un
marcador cutaneo de infeccion por VIH avanzada.®®

La diatesis atopica existe en el 20% de la poblacién general
y tiende a manifestarse mas frecuentemente en individuos
con VIH avanzada, asi como también la ictiosis vulgar.® Las
excoriaciones son muy comunes en estos pacientes y la piel
excoriada es mas pruriginosa que el epitelio intacto, esto
comienza un circulo de rascado, prurito, excoriacion y prurito;
este circulo vicioso perpetUa las excoriaciones y con el tiempo
las lesiones se vuelven hipertréficas, hiperqueratosicas e
hipopigmentadas que llevan a una forma nodular mas
pruriginosa conocida como prurigo nodular.?

Dermatitis seborréica. La dermatitis seborreica es un
proceso eczematoso que ocurre entre el 1 a 3% de la
poblacién general pero ocurre hasta un 85% en pacientes
VIH positivos durante el transcurso de su enfermedad.-28

La dermatitis seborreica se manifiesta como lesiones en
placa de coloracién rosada a rojo, difusas, algo
descamativas que pueden confluir, la inflamacién es
usualmente severa con descamacion y prurito; puede
ocurrir compromiso generalizado en la cara, tronco, ingle
y extremidades. Las placas hiperqueratésicas, gruesas,
untuosas en el escalpo se pueden acompafarse de alopecia
no cicatrizal.” ® Clinicamente es importante diferenciar
esta entidad con psoriasis, dermatofitosis y escabiosis.> 8

(Cuando sospechar VIH? La dermatitis seborreica
recalcitrante al tratamiento con presentaciones clinicas
severas y extensas, casi eritrodérmicas.t 28

Xeroderma. El xeroderma esta caracterizado por
resequedad difusa de la piel, prurito y placas rosadas
escamosas tipo eczema que pueden fisurarse y, en varios
casos, desarrollar el eccema tipo craquele; estas
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Figura 5. Foliculitis

complicaciones sirven como puerta de entrada para
bacterias y hongos ocasionando infecciones locales en la
piel. Se ha observado hasta en un 30% de los pacientes
con enfermedad avanzada, aunque su patogénesis es
incierta parece estar relacionado la cronicidad de la
enfermedad, malnutricién o la infeccion VIH per se.? "8

Neoplasias

Varias neoplasias malignas y benignas han sido asociadas
con la infeccién por VIH, como el sarcoma de Kaposi,
linfora primario del sistema nervioso central, linfoma no
Hodgkin y carcinoma cervical. En estos pacientes las
neoplasias tienden a ser mas agresivas, manifestarse en
estadios avanzados, con menor sobrevida comparados con
individuos seronegativos para VIH y neoplasias similares.?

Sarcoma de Kaposi (SK). El SK es el desorden
neoplasico vascular mas frecuente en individuos con SIDA
y el primer tumor descrito como una manifestacion
especifica de VIH y SIDA® aunque se presenta en un
grupo reducido de estos pacientes. Después del inicio de
la epidemia de SIDA, el SK se observo en el 50% de los
hombres homosexuales en San Francisco.5 Su incidencia
ha disminuido y en el momento s6lo se reporta en el 15%
de los pacientes seropositivos para VIH, casi todos
hombres homosexuales y bisexuales. La enfermedad es
menos comun en pacientes drogadictos, mujeres,
hemofilicos y en heterosexuales, aunque en algunas
regiones de Africa se ha demostrado que la incidencia del
SK en mujeres es mayor (40%) del total de pacientes
infectados por VIH.2 %

El agente etioldgico es el herpesvirus humano tipo 8
(HVHS), transmitido por via sexual, lo anterior nos
permite entender la presencia predominante de estas
lesiones en hombres homosexuales en los Estados Unidos
y en mujeres heterosexuales de Africa; ademas, nos
explica el porqué es menos frecuente en pacientes
hemofilicos y en personas con historia de abuso de drogas
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endovenosas.? 5 La patogénesis del SK es multifacto-
rial, los exactos mecanismos por los cuales la infeccién
del HVHS8 desencadena tumores vasculares en la piel o
las mucosas no estd completamente conocida, se ha
demostrado también factores genéticos (HLA DR5),
hormonales y ciertas citocinas como la interleucina 6 y
el factor de crecimiento fibroblastico implicados en el
desarrollo del SK.2%

Clinicamente se observan lesiones tipo maculas, placas,
noédulos o tumores rosadas, rojas, café o violaceas (figura
6). Las lesiones recientes tienden a presentarse como
parches o maculas rosadas; éstas pueden ser
confundidas con nevus, contusiones y pudrpuras,
simétricas con bordes netos o irregulares a lo largo de
la piel simulando hendiduras lineales, con el tiempo
las lesiones toman cuerpo y forman placas abultadas,
papulas o nédulos. No es infrecuente que se presenten
en lugares de trauma de venopunciones, vacuna de
BCG, abscesos cutaneos o contusiones. Cerca de un
tercio de pacientes tienen lesiones en las extremidades
inferiores, como en el SK clasico y en la mucosa oral;
aunque pueden encontrarse en otros lugares como
tronco, cuero cabelludo y 6rganos internos. Se refiere
como regla general que por cada 5 lesiones cutaneas
existe una lesion interna.®®

El SK esta asociado con significativa morbilidad y
mortalidad, el linfedema es un hallazgo comun
acompafante de las lesiones cutaneas cuando se afecta la
cara, genitales y extremidades inferiores.>°

El SK ha sido mucho menos comun en los pasados cinco
afos desde el uso de la terapia antiretroviral efectiva, lo
que sugiere que el desarrollo o resolucion del SK esta unido
al control del HVHS8 por parte del sistema inmune.*®

¢Cuando sospechar VIH? Pacientes con maculo-placas,
nédulos o tumores eritemato-violaceos que hagan
sospechar origen vascular, en piel 0 mucosas de aparicién
relativamente abrupta.>- 2819

Figura 6. Sarcoma de Kaposi diseminado.
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Otros canceres de piel. El carcinoma basocelular se ve
mas frecuentemente en personas infectadas por el VIH,
tiende a ser agresivo localmente y recurrente. El
carcinoma escamocelular se ha informado mas frecuente
también, con crecimiento rapido, mayor recurrencia local
y metastasis, por lo que se sugiere un tratamiento agresivo
en estos pacientes. Afectan sobre todo la mucosa oral,
conjuntiva, cabeza y cuello. La recurrencia de estas dos
neoplasias se ha estimado hasta en un 20% después de
un tratamiento correcto.> %’

Algunos reportes sugieren peor pronéstico, disminucion
de la sobrevida y temprana diseminacion en los pacientes
con melanoma y VIH.® Se considera que los pacientes
VIH positivos con fototipos de piel 1 y Il con antecedentes
de exposicion solar significativa en el pasado tienen
aumento del riesgo para desarrollar carcinoma
basocelular, escamocelular o melanoma comparados con
los pacientes VIH negativo.?

Conclusion

Como observamos en esta corta revision de algunas de
las manifestaciones cutaneas de los pacientes VIH
positivos, muchas de ellas son enfermedades frecuentes 'y
comunes con una clinica particular, los invitamos a
recordarlas para realizar un diagndstico precoz y un
tratamiento oportuno.

Summary

Dermatological manifestations that permit HIV-AIDS
clinical suspicion. Human Immunodeficiency Virus (HIV)
present from 90 to 100% skin lesion similar to others frequent
skin diseases like psoriasis, seborrherical dermatitis, or virus
wart. These cutaneous manifestations could be the first sign
of rapid compromise immunity. Physicians must recognize
and learn to interpret dermatological features of VIH infection.

Key words: Human immunodeficiency virus, adquired
immunodeficiency syndrome, dermatosis.
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