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TEORIA Y PRACTICA DEL DIAGNOSTICO

Manifestaciones cutaneas del VIH

Rubicela Garza-Garza*, Sergio E. Gonzalez-Gonzalez y Jorge Ocampo-Candiani
Servicio de Dermatologia, Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzalez», Monterrey, N.L.

|ntroducci6n

Resumen

El espectro clinico del VIH, un lentivirus miembro de la familia de los retrovirus, incluye la infeccidn primaria, asintoma-
tica, sintomdtica temprana e inmunodeficiencia avanzada con complicaciones secundarias a infecciones oportunistas,
malignidad y enfermedades neuroldgicas. Las manifestaciones cutdneas de esta enfermedad son extremadamente
frecuentes, e incluyen desde las ligadas a la infeccion inicial por VIH, asi como otras etiologias infecciosas (bacterianas,
virales, fungicas y parasitarias) y no infecciosas. Dichas manifestaciones pueden ser los primeros signos de inmunosu-
presion y enfermedad relacionada al virus orientando a su diagndstico. La mayor frecuencia de enfermedades cutaneas
se presenta cuando los linfocitos CD4 se encuentran en cifras inferiores a 250 cel/mmq. El conocimiento de las entidades
cutdneas indicadoras de la enfermedad es indispensable para el diagndstico oportuno de la infeccion por VIH y asi
establecer el tratamiento antirretroviral temprano durante la enfermedad para mejorar el prondstico de estos pacientes.
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Abstract

The human immunodeficiency virus (HIV) is a lentivirus member of the Retroviridae family, the clinical spectrum of which
includes: primary infection, clinically asymptomatic stage, early symptomatic infection, and advanced immunodeficiency.
The latter can present with complications associated to opportunistic infections, malignancies, and/or neurological
diseases. The cutaneous manifestations of HIV are extremely common and include those related with early HIV infection
and other infectious diseases (bacterial, viral, fungal, and parasitic) and noninfectious etiologies. These manifestations
may be the first signs of immunosuppression and can lead to the HIV diagnosis. The higher frequency of skin diseases
occurs when the CD4 count is less than 250 cellsimm3.The knowledge of these defining cutaneous conditions in patients
infected with HIV is essential for an early diagnosis of infection, for establishing an early antiretroviral treatment, and
improving the prognosis of these patients. (Gac Med Mex. 2014;150 Suppl 2:194-221)
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El espectro clinico de esta enfermedad incluye la
infeccién primaria, infeccion asintomatica, infeccion
sintomética temprana e inmunodeficiencia avanzada

El VIH es un lentivirus miembro de la familia de los
retrovirus (ARN de cadena sencilla) que infecta a los
linfocitos T CD4 del sistema inmunoldgico. Se conocen
dos tipos: el VIH-1, de mayor prevalencia mundial, y
el VIH-2.
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con complicaciones secundarias a infecciones oportu-
nistas, malignidad y enfermedades neurolégicas'.

Los pacientes progresan a SIDA cuando se presen-
tan enfermedades que se clasifican como indicadoras
del deterioro inmunolégico o progresion de la enfer-
medad (Tabla 1), cuando el conteo de células T CD4
cae por debajo de 200 cel/mm? o el porcentaje de
estas células es menor del 14% del total de linfocitos
en la presencia de infeccion por VIH2,
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Tabla 1. Enfermedades indicadoras del sindrome de la inmunodeficiencia humana

Enfermedades indicadoras de SIDA

Candidiasis bronquial, de traéquea o pulmonar
Candidiasis esofagica

Cancer cervical invasivo

Coccidioidomicosis diseminada o extrapulmonar

Ulceras crénicas por herpes simple; bronquitis, neumonitis
o esofagitis

Criptosporidiosis intestinal crénica
(duracién mayor a un mes)

Citomegalovirus (no incluye hepatica, esplénica o nédulos
linfaticos)

Retinitis por citomegalovirus
Encefalopatia relacionada a VIH
Criptococosis extrapulmonar
Histoplasmosis diseminada

Isosporiasis intestinal cronica

Sarcoma de Kaposi
Linfoma de Burkitt
Linfoma inmunobléstico
Linfoma primario cerebral

Complejo Mycobacterium avium o Mycobacterium kansaii
diseminado o extrapulmonar

Mycobacterium tuberculosis en cualquier sitio
(pulmonar o extrapulmonar)

Neumonia por Pneumocystis jirovecii

Neumonia recurrente

Leucoencefalopatia multifocal y progresiva
Septicemia recurrente por Salmonella
Toxoplasmosis cerebral

Sindrome de desgaste por VIH

Adaptado de Revised Classification System for HIV Infection and Expanded Surveillance Case Definition for AIDS among Adolescents and Adults. CDC. MMWR. 1992°.

En 1981 se reportaron los primeros casos de la en-
fermedad, hasta entonces desconocida. En un inicio
se la consideré como una entidad que se presentaba
Unicamente en hombres que tenian sexo con hombres,
en usuarios de drogas intravenosas (iv.) y en sus parejas®.
Posteriormente se comprobaron otras vias de transmi-
sion como: relaciones heterosexuales, transfusiones
sanguineas, punciones inadvertidas, transmision verti-
cal madre-hijo y lactancia materna. Actualmente se
estima que mas de 34 millones de hombres, mujeres
y nifios en todo el mundo se encuentran infectados por
este virus*.

Las manifestaciones cutaneas de esta enfermedad
son extremadamente frecuentes, e incluyen desde las
ligadas a la infeccion inicial por VIH, asi como otras
etiologias infecciosas (bacterianas, virales, fungicas y
parasitarias) y no infecciosas. Dichas manifestaciones
pueden ser los primeros signos de inmunosupresion y
enfermedad relacionada al virus orientando a su diag-
nostico.

Epidemiologia

Existen dos tipos de VIH, el VIH-1 y el VIH-2. El
primero es la principal causa de infeccion en el

mundo y presenta un mayor grado de virulencia, mien-
tras que el VIH-2 se encuentra principalmente en el
este de Africa®.

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Sa-
lud/UNAIDS, en el 2010 34 millones de personas vivian
con el virus, de los cuales 3.4 millones eran nifios. Se
presentan 2.7 millones de casos nuevos por afio,
390,000 de éstos en nifios (Tabla 2)*.

En América Latina, en el afio 2010 1.5 millones de
personas vivian con VIH, siendo alrededor de 100,000
las infecciones nuevas y causando 67,000 defuncio-
nes; con una prevalencia de 0.4%. En México, actual-
mente existen mas de 220,000 personas de todas las
edades infectadas*.

Transmision

El principal mecanismo de transmision de manera
global es la via sexual, con un nimero importante de
transmisiones a bebés nacidos de madres infecta-
das. También se transmite a través de sangre con-
taminada, ya sea mediante agujas contaminadas en
usuarios de drogas iv., transfusion de sangre y pro-
ductos sanguineos, asi como a través de equipo
médico contaminado®.
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Tabla 2. Resumen global de la epidemia de SIDA 2010

Datos de epidemia de SIDA

Numero de personas viviendo con VIH Total 34.0 millones
Adultos 30.1 millones
Nifios (menores de 15 afos) 3.4 millones

Personas con infeccion reciente de VIH en 2010 Total 2.7 millones
Adultos 2.3 millones
Nifios (menores de 15 afos) 390,000

Muertes por SIDA en 2010 Total 1.8 millones
Adultos 1.5 millones 1.5 millones
Nifios (menores de 15 afos) 250,000

Adaptado de Organizacion Mundial de la Salud/UNAIDS*.

En América Latina la mayoria de los casos se pre-
senta en hombres que tienen sexo con hombres y en
usuarios de drogas iv. La transmisiéon hombre-hombre
predomina en las principales ciudades de México,
Chile, Ecuador y Peru, entre otras. En Argentina y
Brasil, el uso de drogas iv. es responsable de la mitad
de las infecciones’’.

El 90% de las personas expuestas al virus mediante
transfusion sanguinea adquiere la infeccion, mientras
que el 24% de los hijos expuestos durante el nacimien-
to la contraen®. Las cifras son menores para personas
expuestas durante puncion inadvertida percutanea,

Tabla 3. Infecciones por cada 10,000 exposiciones segtn
ruta de infeccién

Numero estimado
de infecciones por
10,000 exposiciones

Ruta

Transfusion sanguinea 9,000 (90%)

Madre-hijo 2,400 (24%)
Drogas iv.-compartiendo aguja 67 (0.67%)
Sexo anal receptivo 50 (0.5%)
Puncién inadvertida percutanea 30 (0.3%)
Sexo heterosexual receptivo 10 (0.1%)

Sexo anal insertivo 6.5 (0.065%)

Sexo heterosexual insertivo 5 (0.05%)
Sexo oral receptivo 1(0.01%)

Sexo oral insertivo 0.5 (0.005%)

Adaptado de Landovitz RF.

sexo heterosexual receptivo y sexo heterosexual incer-
tivo, presentandose en el 0.3, 0.1y 0.05%, respectiva-
mente (Tabla 3)8.

Infeccién por VIH

La historia natural de la infeccion es variable; apro-
ximadamente un mes posterior a la exposicion al virus,
se presenta un cuadro conocido como sindrome retro-
viral agudo o sindrome parecido a mononucleosis®.
Este se manifiesta en el periodo entre la infeccion y el
momento en que se detectan los anticuerpos anti-VIH
(entre dos a seis semanas posterior a la exposicion)®.
Al afio de la infeccion inicial, se puede presentar una
linfadenopatia crénica generalizada, que se mantiene
sin otras manifestaciones hasta que el conteo de linfo-
citos CD4 desciende. La mayor frecuencia de enferme-
dades cutaneas se presenta cuando los linfocitos CD4
se encuentran en cifras inferiores a 250 cel/mm3 101"
(Tabla 4).

Etiologia

En los pacientes VIH positivos se pueden ver tanto
enfermedades infecciosas como no infecciosas. Den-
tro de las primeras, se observan lesiones de etiologia
viral, bacteriana, fungica y/o secundaria a parasitos
(Tabla 5).

Entre las enfermedades no infecciosas relacionadas
al VIH que cursan con lesiones en piel destacan las
manifestaciones asociadas al tratamiento antirretroviral
de alta actividad (TARAA), xerosis, dermatitis seborrei-
ca, psoriasis, reacciones adversas a medicamentos,
neoplasias, entre otras.
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Tabla 4. Correlacion del conteo de CD4 con desérdenes especificos cutaneos asociados al VIH

CD4 mayor de 500 cel/mm?

CD4 menor de 500 cel/mm?®

CD4 menor de 250 cel/mm?

CD4 menor de 50 cel/mm?

Sindrome retroviral agudo

Leucoplasia vellosa oral

Candidiasis vaginal

Dermatitis seborreica

Adaptado de Bolognia, et al.’>

Candidiasis orofaringea

Virus herpes z6ster
Psoriasis severa o refractaria
Nevo melanocitico eruptivo

atipico y melanoma

Sarcoma de Kaposi

Foliculitis eosinofilica

Dermatitis seborreica
refractaria

Molusco contagioso
diseminado

Tuberculosis militar/
extrapulmonar

Virus herpes simple
diseminado

Criptococosis diseminada
Histoplasmosis diseminada

Coccidioidomicosis
diseminada

Botriomicosis

Tabla 5. Etiologia de las principales manifestaciones cutaneas en pacientes con VIH

Etiologia

Infecciones por virus herpes

Simple diseminado
mucocutaneo persistente

Erupcion papular pruriginosa
Molusco contagioso gigante

Ulceras perianales por
citomegalovirus

Aspergilosis
Ictiosis adquirida

Infecciones por complejo de
Mycobacterium avium

Linfoma no Hodgkin

Aftas mayores

Infecciosa Viral

Bacteriana

Fungica

Paréasitos

No infecciosa

- Sindrome retroviral agudo

— Herpes virus (herpes simple tipo 1y 2, virus varicela zéster, citomegalovirus,
- Virus de Epstein-Barr, sarcoma de Kaposi)

- Virus del papiloma humano

- Molusco contagioso
- Virus hepatitis C
- Infeccion por estafilococos

- Infeccion por estreptococos

- Gangrena de Fournier
- Angiomatosis bacilar
- Sifilis

- Chancroide

- Infecciones por Mycobacterium tuberculosis
- Infecciones por Mycobacterium marinum
- Infecciones por Mycobacterium avium

Infecciones por céandida

— Dermatitis seborreica
- Criptococosis

- Histoplasmosis

- Coccidioidomicosis
- Escabiasis

- Pediculosis pubica
- Amebiasis cutéanea

- Condiciones asociadas al inicio del TARAA

- Reacciones adversas a farmacos
- Sindrome de reconstitucion inmunolégica

— Xerosis

— Desdrdenes por fotosensibilidad
— Carcinoma basocelular y espinocelular

Infecciones por dermatofitos
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Figura 1. Paciente con sindrome retroviral agudo. El diagndstico de
VIH se realizé cuatro meses después (Cortesia del Servicio de Der-
matologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzdlez»).

Etiologia infecciosa
Infeccién viral
Infeccidn inicial por VIH

Mas del 50% de los pacientes infectados con VIH
manifestara signos y sintomas clinicos de infeccion
aguda posterior a un periodo de incubacién que varia
de dos a seis semanas y persisten un promedio de dos
semanas®'3. Esta sintomatologia se ha descrito en pa-
cientes de todas las poblaciones de riesgo para el VIH.

Se presenta un sindrome viral parecido al descrito
en la mononucleosis infecciosa, reportado por prime-
ra vez en 1985 y conocido como sindrome retroviral
agudo®™. Los sintomas que se presentan son poco
especificos y variables: fiebre de hasta 39 °C, mialgias,
astenia, adinamia y artralgias. En mas del 60% de los
casos se observa un rash diseminado a tronco y ex-
tremidades, generalmente simétrico, maculopapular,
eritematoso y no pruriginoso (Fig. 1). También se han
reportado tonsilitis, Ulceras en cavidad oral y en geni-
tales. Cuando ocurren en mucosa oral pueden causar
disfagia severa, provocando pérdida de peso®. En
caso de que esta sintomatologia persistiera durante
mas de dos semanas, Se relaciona con un peor pro-
nostico'®.

Otros signos y sintomas menos frecuentes son: ade-
nopatias no dolorosas, presentes en el 50% de los
casos, y sintomas gastrointestinales no especificos,
como dolor abdominal transitorio, anorexia, nausea,
diarrea y vomito.

El VIH se ha aislado en el liquido cefalorraquideo
(LCR) durante la infeccion primaria, manifestandose
con sintomas neurolégicos como: cefalea, dolor re-
troorbitario, fotofobia, radiculopatias y encefalitis'®.

Es importante considerar este sindrome dentro de los
diagndsticos diferenciales de un exantema viral e inclu-
so de reacciones de hipersensibilidad a medicamentos,
especialmente cuando se presenta en grupos de ries-
go. El tratamiento es sintomatico. Puede iniciarse trata-
miento antirretroviral con terapia combinada -triple es-
guema- durante mas de 24 semanas, ya que los estudios
demuestran que disminuye la carga viral inicial, aumen-
ta el conteo de células T CD4 vy retrasa la necesidad
de tratamiento antirretroviral en la infeccion crénica’®.

Herpes virus

El VIH tiene mayor riesgo de adquirirse y transmitir-
se en presencia de Ulceras genitales causadas por los
virus del herpes simple, principalmente el tipo 2'6. Am-
bos se encuentran involucrados en un circulo vicioso,
en donde el VIH-1 facilita la adquisicion y reactivacion
del herpes virus (y otros tipos de herpes) y el herpes
virus facilita la adquisicion y replicacion del VIH!.

En los pacientes con deterioro en su sistema inmu-
nolégico, las lesiones herpéticas ocurren con mayor
frecuencia, son atipicas y poseen menor probabilidad
de autolimitarse en comparacion con las lesiones pre-
sentadas en pacientes inmunocompetentes'™ 8, au-
mentando, por lo tanto, la transmision del VIH-1.

Los virus del herpes simple se transmiten a través
del contacto de las membranas mucosas, asociando-
se comunmente a enfermedad labial en el tipo 1y
anogenital en el tipo 2, aunque el nimero de casos de
infeccion cruzada ha ido en aumento secundario a la
exposicion sexual orogenital.

En el paciente inmunocompetente las lesiones cutéa-
neas se presentan en genitales externos, region pe-
rianal, cavidad oral y labios; son localizadas y estan
conformadas por lesiones que inician como vesiculas
pequefias, dolorosas, agrupadas, con base eritemato-
sa, que posteriormente se ulceran y resuelven en dos
semanas sin tratamiento.

En cambio, en el paciente inmunocomprometido la
dermatosis se presenta también en genitales externos,
region perianal, tronco, extremidades, cavidad oral y
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Figura 2. Herpes simple tipo 1. Se observan lesiones en mucosa
oral y labios (Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital
Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzélez»).

labios (Figs. 2 y 3); con frecuencia se extiende a eso-
fago, causando dificultad y dolor a la deglucion, por
lo que, segun la gravedad del cuadro, se requiere
alimentacion y manejo intrahospitalario via parenteral.
Estas lesiones son crénicas, diseminadas, las vesicu-
las progresan y forman Ulceras muy dolorosas con
presencia de necrosis epidérmica.

En pacientes con infeccion por VIH y una Ulcera
cuténea el diagndéstico méas frecuente es el de la in-
feccion por herpes virus tipo 1 0 2.

El diagndstico se realiza mediante la tincion de
Tzanck, en donde se observan las células gigantes
multinucleadas caracteristicas. Existen otros métodos
diagndsticos directos, entre los que se encuentran el
aislamiento viral mediante cultivo (método de eleccion

para distinguir entre herpes virus tipo 1 0 2), la deteccion
del antigeno viral mediante inmunofluorescencia directa,
la microscopia electronica (no distingue entre el tipo
de herpes) y la deteccién del ADN viral mediante téc-
nicas de hibridacion™.

El tratamiento del virus del herpes simple tipo 1y 2
es combinado, local y sistémico. Se recomienda el uso
de secantes topicos y antisépticos locales, como el
sulfato de cobre, para prevenir diseminacion y sobre-
infecciones. Los antivirales recomendados son: aci-
clovir via oral (v.0.) 400-800 mg/8 h durante 7-10 dias,
valaciclovir v.o. 500 mg/8 h durante 7-10 dias 0 1 g/12 h
en casos de infecciones recurrentes y famciclovir v.o.
500 g/12 h durante 7-10 dias. En el caso de pacientes
inmunosuprimidos con enfermedad severa, complica-
ciones o afectacion del sistema nervioso central se
recomienda: aciclovir via iv. 5-10 mg/kg cada 8 h du-
rante 2-7 dias hasta que se observe mejoria clinica,
seguido de aciclovir oral hasta completar 10 dias de
tratamiento®.

El herpes zoster es el resultado de la reactivacion
del virus varicela zéster latente en los ganglios senso-
riales. Esto sucede con alteraciones en la inmunidad
celular, en el caso de infeccion por VIH cuando la
cuenta de linfocitos T CD4 se encuentra entre 200 y
500 cel/mm3. Su incidencia varia de un 11 a 26% en
los pacientes con VIH, incluso puede ser el primer
signo de inmunosupresion?’.

El cuadro clinico es variado, puede presentarse en uno
0 multiples dermatomas e incluso diseminarse (Fig. 4).
Inicialmente aparecen vesiculas que posteriormente

Figura 3. Herpes simple diseminado en paciente inmunocomprometido (A). Mds de cerca se observan vesiculas y costras mielicéricas
(B) (Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzalez»).
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Figura 4. Herpes zdster diseminado. Se observan vesiculas y costras en ambas caras de muslo y rodilla izquierda (A, B y C). Vesiculas
positivas para células gigantes multinucleadas (Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzalez»).

formaran costras, lesiones de aspecto nodular o pus-
tulosas que pueden llegar a ulcerarse®. Los dermato-
mas con mayor frecuencia involucrados son los tora-
cicos, cefélicos, lumbar y sacro.

La incidencia de la neuralgia postherpética no se ve
aumentada en personas inmunocomprometidas; ésta
es dificil de determinar, ya que los pacientes presentan
altas tasas de recurrencia del herpes zoster y enfer-
medad cronica®.

El virus varicela zoster en VIH también se puede
presentar sin lesiones cutaneas, y se le conoce como
zOster sine herpete, los pacientes describen dolor ar-
doroso en un dermatoma (con o sin antecedente de
herpes zbster en el pasado)™.

El diagnéstico es clinico, basado en la historia y la
exploracion fisica, y se confirma mediante la tincion
de Tzanck, en donde se observan células gigantes
multinucleadas. En los casos atipicos en donde exis-
ta duda diagndstica o se requiera confirmacion se
puede utilizar inmunofluorescencia directa, reaccion
en cadena de la polimerasa (PCR) y cultivo viral.

Para el tratamiento del herpes zdster, se utilizan los
antivirales antes descritos para las infecciones por
herpes simple pero en dosis méas altas: aciclovir v.o.
800 mg 5/dia, famciclovir v.o. 500 mg 3/dia y valaci-
clovir v.o. 1,000 mg/8 h. Debido a las altas tasas de
recurrencias, en estos pacientes se recomienda trata-
miento hasta la resolucion completa de las lesiones,
generalmente mas de 10 dias. El famciclovir requiere
ajuste de dosis en caso de insuficiencia renal. En caso
de resistencia a aciclovir esta indicada la administra-
cion de foscarnet iv. o cidofovir. En un principio también
se puede considerar tratamiento adyuvante con anal-
gésicos, como tramadol, gabapentina, pregabalina, o
antidepresivos triciclicos.

La aplicacion de inmunoglobulina profilactica esta
indicada en aquellos pacientes seronegativos para el

virus varicela zoster con diagnostico de VIH posterior
a una exposicion a varicela o herpes zoster?.

La infeccién con citomegalovirus (CMV), un herpes
virus cuya presencia se asocia a un conteo de linfocitos
T CD4 menor de 100 cel/mm?3?, es una causa importan-
te de morbilidad y mortalidad en los pacientes con VIH.

En adultos sanos, esta enfermedad es asintomética
y, en caso de manifestarse clinicamente, se presenta
un cuadro gripal autolimitado. Posterior a ello, perma-
nece latente en las células mononucleares. En caso
de una alteracion en el sistema inmunolégico, la reac-
tivacion del virus causa afectacion cerebral, pulmonar,
adrenal, ocular, gastrointestinal y cutanea®.

Un 30% de los pacientes con VIH desarrollara retini-
tis por CMV, siendo ésta la infeccion intraocular que
mas los afecta y la forma de manifestacién més frecuen-
te de reactivacion de CMV en pacientes con SIDA%27,

Las lesiones cutaneas del CMV son raras y se pre-
sentan como manifestacion tardia de una infeccion sis-
témica. Las lesiones observadas son: erupciones mor-
biliformes o papulares, lesiones vesiculoampollosas,
nddulos, lesiones verrugosas y Ulceras anogenitales®®,

El diagnostico de CMV es dificil, ya que se encuentra
latente hasta en un 100% de algunas poblaciones?®. La
viremia se puede detectar mediante PCR, cultivo y
ensayos de deteccion de antigenos. Los anticuerpos
anti-CMV no son diagnésticos; sin embargo, cuando
no se trata de afectacion temprana o deterioro inmuno-
légico severo, una inmunoglobulina G (IgG) negativa
descarta la enfermedad??°. En el estudio histopatolo-
gico de las lesiones cuténeas es caracteristica la pre-
sencia de inclusiones intracitoplasmaticas e intranu-
cleares, asi como positividad para antigenos virales
por medio de técnicas de inmunohistoquimica?’.

El tratamiento de esta entidad incluye: valaciclovir oral,
ganciclovir, foscarnet o cidofovir iv. durante 21-28 dias
0 hasta que los signos y sintomas cedan°.
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Figura 5. Leucoplasia vellosa oral. Engrosamiento hiperqueratdsico
blanquecino de los bordes laterales de la lengua (Cortesia del Ser-
vicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio
Gonzalez»).

La leucoplasia vellosa oral fue descrita por primera
vez en 1984 en pacientes jovenes que tenian sexo con
hombres seropositivos para el VIH3!3?, Es el resultado
de una infeccién causada por el virus de Epstein-Barr
que lleva a un engrosamiento hiperqueratésico de los
bordes laterales de la lengua, con crecimiento de las
papilas, dando un aspecto corrugado o velloso de
color blanquecino-grisaceo. En méas del 60% de los
pacientes se presenta en ambos lados de la lengua;
sin embargo, el tamafio de las placas es diferente®
(Fig. 5). La lesion no se desprende al raspado. El
curso clinico varfa desde lesiones asintomaticas con
resolucion espontanea hasta exacerbaciones y lesio-
nes sintomaticas con frecuencia coinfectadas por can-
dida que imposibilitan la ingesta oral®'.

Esta entidad se presenta hasta en el 50% de los
pacientes con VIH sin tratamiento. Su patogénesis es
compleja e incluye una replicacion y virulencia persis-
tente del virus de Epstein-Barr, inmunosupresion sis-
témica y supresion de la inmunidad local®.

El diagnostico es clinico. En caso de realizarse es-
tudio histopatoldgico, se observara una paragueratosis
extensa, acantosis y balonizacion celular. Entre los
diagnosticos diferenciales se encuentran: leucoplasia
relacionada al uso de tabaco, liquen plano oral, leuco-
plasia idiopética, candidiasis hiperplasica y leucopla-
sia premaligna®'.

Generalmente no requiere tratamiento, ya que re-
suelve con uso de terapia antirretroviral. Se han repor-
tado casos de tratamiento satisfactorio con violeta de
genciana al 2% aplicada de manera tépica 2/dia du-
rante un mes®. En caso de lesiones sintométicas se
pueden utilizar anestésicos tépicos.

El sarcoma de Kaposi (SK) es una tumoracién endo-
telial asociada a la infeccion por herpes virus tipo 8,
qgue es comun y esta presente hasta en el 15% de la
poblacion adulta en ciertos lugares como Norteaméri-
ca y Europa. La infeccion primaria en nifios se carac-
teriza por un cuadro de fiebre y rash morbiliforme,
usualmente sin diagnéstico. El virus permanece latente
durante meses o afios antes de la aparicion del SK3,
Se transmite por via sexual, contacto con fluidos orales
y vertical de madre a hijo.

La coinfeccion con VIH-1 en estos pacientes exacer-
ba la patogenicidad de este virus. Existen cuatro gru-
pos predispuestos a presentar SK: 1) el SK clasico,
qgue se presenta en hombres ancianos del este de
Europa; 2) el africano o endémico, observado en afri-
canos de Uganda, Republica del Congo, Burundi y
Zambia; 3) el asociado a personas inmunosuprimidas
de manera iatrogénica, y 4) el presentado en pacien-
tes con VIH?34,

El sarcoma de Kaposi es la neoplasia que se rela-
ciona con mayor frecuencia al SIDA; se presenta en
mas del 35% de los casos®. En piel se presenta como
placas, papulas, ndédulos de color negro-violaceo, le-
siones exofiticas y ulceradas, que generalmente ini-
cian en extremidades inferiores y se diseminan al res-
to del cuerpo (Fig. 6). Se pueden observar diferentes
lesiones en una misma persona. Existen casos con
afectacion pulmonar, hepatica, gastrointestinal y de los
ganglios linfaticos. En la mucosa de la cavidad oral se
presentan lesiones nodulares o en placas®. Por cada
cinco lesiones cutaneas, se encuentra una lesion in-
terna’?.

El diagnostico se realiza mediante biopsia; la epider-
mis es normal y en la dermis se observa una prolife-
racion de células fusiformes y estructuras vasculares
en una red de fibras de colageno®.

El sarcoma de Kaposi relacionado al VIH responde
a tratamiento antirretroviral, secundario a la restitu-
cion del sistema inmunoldgico en menos del 50% de
los casos. Otros tratamientos incluyen: quimioterapia
sistémica con doxorubicina, radioterapia, quimiotera-
pia intralesional, cirugia o criocirugia para lesiones
aisladas®.

Virus del papiloma humano (VPH)

Los diferentes tipos de VPH producen tumores epi-
teliales en mucosa y piel. Se transmiten por contacto
directo de piel afectada, contacto sexual, en el canal
de parto y por fomites. Las lesiones inducidas por
VPH son comunes en la poblacién en general, pero la
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Figura 6. Sarcoma de Kaposi. Se observan multiples placas y nédulos eritemato-violdceos en tronco de un paciente a quien se le realizo
diagndstico de VIH debido a las lesiones cutdneas (Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio

Gonzélez»).

prevalencia aumenta de manera considerable en las
personas infectadas por VIH™.

La inmunosupresion se asocia con una progresion
rapida de lesiones premalignas de bajo grado a lesio-
nes de alto grado, por lo que estos pacientes tienen
mayor riesgo de desarrollar neoplasias intraepiteliales
cervicales y anales®. Existen mas de 100 tipos dife-
rentes de VPH, que se asocian a formas variadas de
presentacion clinica.

La verruga vulgar, asociada a VPH 1y 2, se presen-
ta como una papula verrugosa, bien definida, de ta-
mafio variable, color blanquecino o grisaceo en cual-
quier superficie corporal, generalmente asintomatica.

En cambio, la verruga plana, asociada a VPH 3y 10,
Se caracteriza por ser una papula aplanada de 1-2 mm
de altura, de coloracion grisacea y que se presenta en
cara, dorso de mano, pero se puede diseminar a ex-
tremidades y tronco.

Las verrugas plantares, asociadas a VPH 1y 2, se
presentan como papulas que progresan a formar pla-
cas hiperqueratésicas, con puntos negros caracteris-
ticos que son resultado de trombosis capilar, general-
mente dolorosas a la presion® .

La infeccion por el VPH en la mucosa anogenital se
presenta como verrugas genitales o condiloma acumi-
nado, se observan péapulas, nédulos o placas con

aspecto de coliflor, color rosa o carne, generalmente
suaves al tacto y con tendencia al sangrado.

Es comun que haya afeccion cervical en las mujeres,
siendo ésta asintomatica. En las personas con VIH las
lesiones tienden a diseminarse mas rapido y a causar
lesiones de mayor tamafio (Fig. 7). Mas de 40 tipos de
VPH afectan el cérvix, y de éstos, el VPH 16, 18, 31,
33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 y 66 se consideran
oncogénicos. El 50% del cancer cervical es causado
por el VPH 16y el 15% por el 18. En pacientes con VIH,
la disminucién de las células T CD4 se asocia con una
mayor prevalencia de virus oncogénicos y de neopla-
sia cervical intraepitelial®.

El diagndstico es clinico mediante una exploracion
fisica detallada y se puede realizar mediante colpos-
copia en mujeres en caso de lesiones cervicales; si se
aplica &cido acético al 3-5% durante 3-5 min se ob-
serva blanqueamiento de las lesiones mucosas subcli-
nicas por edema y maceracion de la hiperplasia indu-
cida por el virus'. Se recomienda realizar una biopsia
para descartar malignidad y realizar tipificacién para
determinar la presencia de tipos de VPH oncogénicos;
al microscopio se observa hiperplasia epidérmica, asf
como coilocitos. Se debe de considerar una inspeccion
mediante anoscopia combinada con citologia anal
para los pacientes con lesiones perianales.
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Figura 7. Condiloma acuminado. Se observan placas verrugosas
rosadas en aspecto de coliflor (Cortesia del Servicio de Dermatolo-
gia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzalez»).

El tratamiento con frecuencia es subdptimo. Cuando
las lesiones genitales u orales son externas, se reco-
mienda el uso de medicamentos aplicados por el pa-
ciente, como: 5-fluorouracilo al 5% en crema, aplica-
cién 1-3 veces por semana; podofilotoxina al 0.5% en
solucion o gel, aplicacion cada 12 h durante tres dias
consecutivos semanales; imiquimod en crema al 5%,
aplicacion diaria nocturna tres veces por semana has-
ta durante 16 semanas, y la aplicacion de podofilina
en suspension al 10-25%; en esta Ultima se requiere
lavar y remover la sustancia a las 3-4 h. Otros trata-
mientos aplicados por personal médico son: criotera-
pia, aplicacién cada 1-2 semanas, solo o combinado
con la aplicacion de podofilina; &cido tricloroacético o
bicloroacético como agentes causticos, aplicados
cada 3-6 semanas. Existen también tratamientos qui-
rdrgicos a considerar como: escision, rasurado, cure-
taje, vaporizacion con laser de CO, electrocirugia y
electrocauterizacion®. Y

Virus del molusco contagioso

Es una enfermedad viral caracterizada por lesiones
papulares umbilicadas, causada por un poxvirus y
transmitida por contacto directo con lesiones o por
fomites. El periodo de incubacion varia entre dos y
siete semanas; sin embargo, se han reportado casos
en donde se prolonga hasta seis meses®.

Su incidencia mundial se encuentra entre el 2 y el
8%, como enfermedad de transmision sexual (ETS) y

no ETS; en los pacientes con VIH se presenta como
una ETS con una prevalencia de entre el 5y 20%%.
En ellos se presenta cuando el conteo de CD4 es
menor de 250 cel/mm? 2. Las lesiones cutaneas se
caracterizan por ser papulas pequefias con umbilica-
cion central, amarillentas o eucrémicas, de superficie
lisa y brillante. Al comprimir la lesién, se obtiene un
material blanquecino amarillento que consiste en los
cuerpos de molusco y fragmentos de queratina. La
cantidad de péapulas es menor de 30, pero se pueden
observar mas de 100 en un mismo individuo, en oca-
siones formando placas®’ (Fig. 8). A diferencia de las
personas seronegativas, en los pacientes con VIH,
ademas de lesiones en area genital y en muslos, se
presentan en cara, region del mentén, cuello y tronco.
El tamafo de las lesiones varfa desde 1-2 mm de
didmetro hasta mas de 5 cm.

El diagnostico es clinico y se confirma mediante
biopsia, en donde se observan cuerpos de inclusion
elipsoides (cuerpos de Henderson Paterson) visibles
con tincién de Giemsa. Dentro de los diagndsticos
diferenciales se encuentran la criptococosis, histoplas-
mosis, carcinoma basocelular, entre otros®.

El objetivo principal del tratamiento en los pacientes
con VIH es reducir las lesiones desfigurantes de areas
expuestas. Dentro de los métodos terapéuticos se en-
cuentran: crioterapia, aplicada cada 2-3 semanas; cu-
retaje de las lesiones previa aplicacion de anestésico
topico; aplicacion de cantaridina tdpica una vez por
semana hasta resolucién completa de las lesiones,
gue puede presentar reacciones adversas irritativas o
ampollas; imiquimod al 5% aplicado por las noches
tres veces por semana hasta curacion de dermatosis,
e hidroxido de potasio al 10% aplicado tres veces por
semana hasta que las papulas muestren inflamacion®.
Se ha utilizado el cidofovir en crema al 3% solo o0 en
combinacién con crioterapia en casos recalcitrantes
de molusco contagioso, con resolucion completa de
las lesiones después de un mes de tratamiento®.

Coinfeccion VIH y virus de la hepatitis C

Se estima que hasta un 33% de la poblacion infec-
tada con el VIH estan coinfectados con el virus de la
hepatitis C, lo cual se debe a que comparten las mis-
mas vias de transmision (contacto sexual y usuarios
de drogas iv.). En EE.UU. y Europa, en las personas
infectadas con el VIH la prevalencia es de entre el
72y 95% para los usuarios de drogas iv., del 1-12%
en hombres que tienen sexo con hombres y del
9-27% en personas infectadas heterosexuales®4'.
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Figura 8. Molusco contagioso. Papulas umbilicadas eucrémicas en cara (A) (de cerca [B]). Se observan mas de 100 lesiones en tronco,
cuello y extremidades superiores en paciente con VIH de reciente diagndstico (C). El acercamiento a las lesiones permite observar la
apariencia umbilicada de las pdpulas (D) (Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzalez»).

La coinfeccion con el virus de la hepatitis C, princi-
palmente cuando las cuentas de linfocitos T CD4 son
menores de 350 cel/mm?, puede aumentar la activa-
cion del sistema inmunologico, ocasionando una
apoptosis de las células T CD4 en pacientes con VIH
no tratados, lo que termina en una rapida progresion
de la enfermedad causando una inmunodeficiencia
severa04?,

El uso del tratamiento antirretroviral en estos pa-
cientes es controversial, ya que puede disminuir la
progresion de la enfermedad hepética pero a la vez
aumentar la fibrosis secundaria a una hepatotoxicidad
acumulada, por lo que estéa indicado iniciarlo evitando
la zidovudina, la didanosina o ddl, la emtricitabina, la
estavudina y el abacavir®,

El tratamiento actual para los pacientes coinfectados
con VIH y monoinfectados se basa en interferén pegi-
lado vy ribavirina®,

Esta coinfeccion se asocia a multiples dermatosis,
entre las que se encuentran: liquen plano, xerosis,
vasculitis leucocitoclastica y prurito. En el caso de vas-
culitis, se deben de descartar otras causas como reac-
ciones a medicamentos, infecciones, enfermedades de
la colagena, crioglobulinemia, leucemia y linfoma.

Infeccién bacteriana

Las infecciones bacterianas mas frecuentes en las
personas con VIH, al igual que en la poblacién inmu-
nocompetente, son causadas por especies de estafi-
lococos y estreptococos.

Infeccion por estafilococos

Los estafilococos son cocos grampositivos presentes
en la mucosa y piel del ser humano. Son los patégenos
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Figura 9. Se observa absceso perianal en paciente con diagndstico
de VIH. Se realizé incisidn y drenaje, reportdndose Staphylococcus
aureus (Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital Universi-
tario «Dr. José Eleuterio Gonzalez»).

bacterianos cutaneos mas comunes en los pacientes
con VIH, especialmente en los que estan hospitalizados
y con catéteres.

Estos pacientes tienen una mayor tasa de coloniza-
cion e infecciones recurrentes por estafilococo meticilino
resistente, lo cual es secundario a diversos factores,
como: carga viral elevada, cuenta de linfocitos T CD4
baja —por un efecto directo antiproliferativo®-, uso de
trimetoprim-sulfametoxazol, hospitalizaciones recurren-
tes y enfermedad dermatolégica®.

Las infecciones en piel y tejidos blandos abarcan has-
ta el 90% de las infecciones por estafilococo meticilino
resistente observadas en pacientes con VIH no hospita-
lizados y el 30% de las observadas en hospitalizados*.

Se presentan lesiones de foliculitis, forinculos, car-
bunculos, abscesos, celulitis, e impétigo (Fig. 9). Es
comun que ocurra en sitios de insercion de catéteres
0 sobreinfecte cualquier dermatosis previa. En estos
pacientes también se pueden observar enfermedades
invasivas y severas, como: celulitis necrotizante, pio-
miositis y fascitis necrotizante.

Las complicaciones méas serias de esta entidad son
la bacteriemia, osteomielitis, sepsis y choque séptico.

En caso de abscesos accesibles para aspirado o
incision y drenaje, esto se debe de realizar previo al
inicio de la antibioticoterapia. La secrecion obtenida
se envia a estudio bacterioldgico para tincién de gram,
cultivos y antibiograma.

Los pacientes con VIH se deben de tratar de ma-
nera empirica como resistentes a meticilina con tri-
metoprima-sulfametoxazol solo 0 en combinacién con

rifampicina. En caso de alergia a sulfas, se recomien-
da el uso de doxiciclina, daptomicina, tigeciclina y li-
nezolid. La clindamicina se utiliza previa confirmacion
de sensibilidad, ya que estos pacientes tienen alta
prevalencia de resistencia a este antibiotico*. En ca-
sos complicados que requieren el tratamiento intrahos-
pitalario se recomienda el uso de vancomicina. No
esta recomendado el uso de fluoroquinolonas o ma-
crélidos para estos pacientes, ya que la resistencia es
comun o puede desarrollarse rapidamente?.

Infeccion por estreptococos

Estos cocos grampositivos son responsables, al
igual que el estafilococo, de lesiones como impétigo,
erisipelas y celulitis.

La erisipela es causada en la mayoria de los casos
por el Streptococcus pyogenes, y se caracteriza por
ser una placa bien delimitada en piel, eritematosa y
dolorosa®’. El impétigo estreptocdcico, que se presen-
ta como vesiculas, ampollas flacidas, exulceraciones
y costras, ocurre en areas expuestas, con predileccion
en cara y extremidades inferiores; las lesiones pueden
ser localizadas o mdultiples, generalmente en ausencia
de sintomas sistémicos’.

El cuadro de celulitis relacionado a abscesos o furdn-
culos comunmente se asocia a Stafilococcus aureus, sin
embargo, cuando es difusa y no se asocia a estas lesio-
nes, es probable que se trate de una sobreinfeccién por
estreptococo en una dermatosis previa como dermatitis
atopica, escabiasis, picaduras de insecto, entre otras*.

El ectima es un pioderma ulcerativo causado por
S. pyogenes, y también se le conoce como impétigo
profundo por su extension a la dermis profunda. Ge-
neralmente se presenta posterior a un impétigo no
tratado (Fig. 10).

Se desconoce su incidencia y prevalencia, pero es
frecuente en pacientes diabéticos o inmunosuprimi-
dos. Los factores predisponentes incluyen: estados de
hacinamiento, humedad, calor y pobre higiene. El
diagndstico diferencial mas importante es el ectima
gangrenoso, causado por Pseudomonas aeruginosa.
Se requiere estudio bacteriolégico para confirmar su
etiologia®®.

El S. pyogenes también es responsable de otros
procesos invasivos, como fasceitis necrotizante, mio-
sitis, mionecrosis y de otras complicaciones serias
como fiebre reumatica y glomerulonefritis aguda®’.

El diagndstico es clinico y se confirma el agente
causal mediante cultivo de las lesiones o la secrecion
obtenida durante drenaje.
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Figura 10. Paciente inmunosuprimido con diagndstico de ectima
secundario a S. pyogenes (Cortesia del Servicio de Dermatologia
del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzélez»).

El tratamiento topico con mupirocina del impétigo es
efectivo para lesiones localizadas. El tratamiento de
eleccion es la penicilina. Los pacientes que no respon-
dan a este esquema o con infecciones diseminadas
deben de recibir antibioticoterapia que cubra infeccion
por S. pyogenesy S. aureus: dicloxacilina, clindamici-
na o cefalexina. La realizacion de un antibiograma es
de utilidad para detectar sensibilidad o resistencia a
los antimicrobianos utilizados, cambiando el esquema
de tratamiento segun sea el caso*.

Gangrena de Fournier

La gangrena de Fournier es una forma de fasceitis
necrotizante polimicrobiana que ocurre en la region ano-
genital en personas de cualquier edad con un sistema
inmune deficiente*. Los factores de riesgo para presen-
tar esta enfermedad son: alcoholismo, diabetes, quienes
se encuentran bajo tratamiento inmunosupresor y en
pacientes con VIH. En estos Ultimos se desconoce la
incidencia exacta. Los patdégenos asociados son parte
de la flora normal del tracto gastrointestinal inferior y el
periné: Escherichia coli, especies de Bacteroides, es-
treptococos, estafilococos y peptoestreptococos®. Tam-
bién se han reportado: Enterococcus faecalis, P. aerugi-
nosa, Streptococcus faecalis, entre otros®. Es causada
por una necrosis secundaria a trombosis de los vasos
pequefios subcutaneos de origen bacteriana.

El cuadro clinico presentado se caracteriza por ede-
ma, eritema, dolor, fiebre con posterior necrosis y cre-
pitacién a la presion de los tejidos. En un principio
abarca el area anogenital, pero se puede diseminar a
abdomen, muslos o gluteos.

El diagndstico es clinico y se realizan cultivos bac-
teriologicos para identificar los agentes causales. En
radiografias se observa la presencia de edema y gas
en tejidos blandos®. El ultrasonido es Util para valorar
afectacion intraescrotal y la presencia de gas.

El tratamiento incluye estabilizacion hemodinamica
en caso necesario, antibioticoterapia de amplio espec-
tro que cubra para estreptococos, estafilococos, ente-
robacterias y anaerobios: ciprofloxacino y clindamicina.
Es necesario realizar debridacion quirdrgica temprana
(remover todo el tejido necrotico hasta observar tejido
viable)®'.

Angiomatosis bacilar

Esta infeccion es causada por especies de Bartone-
lla. Se presenta casi de forma exclusiva en pacientes
VIH positivos con conteos de linfocitos T CD4 bajos
(inferior a 100 cel/mm3)®2, Es el Unico género bacteria-
no conocido por causar angioproliferacion en seres
humanos. Las especies implicadas en esta enfermedad
incluyen B. henselae, cuyo reservorio es el gato, y la
B. quintana®. Se transmite a los humanos por inocu-
lacion traumatica de la piel.

Las manifestaciones clinicas son variables, exis-
tiendo dos presentaciones tipicas: la forma dérmica,
que se caracteriza por causar 1 a 1,000 lesiones
vasculares, proliferativas, papulares y eritematosas
de diversos tamafios, y la forma subcutanea, en don-
de se presentan nodulos subcutaneos con piel ad-
yacente normal o con leve eritema y descamacion en
la periferia®.

Las manifestaciones extracutaneas se presentan en
corazon, higado, bazo, médula 6sea, ganglios linfaticos,
hueso, sistema nervioso central, musculos y tejidos
blandos®*. Cuando se presenta enfermedad disemina-
da, ésta se asocia a sintomas sistémicos como: fiebre,
escalofrios, sudoraciones nocturnas y pérdida de peso,
entre otras. El SK es el principal diagnéstico diferencial
por la apariencia vascular de las lesiones.

El diagndstico se realiza mediante estudio histopa-
tolégico, en donde se observa una proliferacion vas-
cular de capilares en forma lobular con células endo-
teliales prominentes. Se presentan también multiples
mitosis y células atipicas cercanas a areas con necro-
sis. La tincién de Warthin-Starry demuestra el agente
causal. En la microscopia electrénica se visualizan
estos microorganismos con paredes trilaminares’ .

Las técnicas diagnosticas mas sensibles incluyen el
cultivo, serologia especifica (IgG e IgM cuantitativas)
y técnicas moleculares como el PCR.
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Figura 11. Secundarismo sfifilitico. Se observa erupcion eritematosa en tronco (A) y algunas mdculas eritematosas en extremidades superiores
(B) (Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzalez»).

El tratamiento se basa en terapia con macrolidos
durante tres meses: eritromicina 500 mg/6 h. Otros
tratamientos incluyen: doxiciclina 100 mg/12 h, azitro-
micina, claritromicina, rifampicina o trimetoprima-sulfa-
metoxazol*%%. Segun la presentacion clinica, se pue-
de realizar incisién y posterior drenaje de abscesos®®.

Sifilis

La sffilis es una infeccion de transmision sexual cau-
sada por el Treponema pallidum. La infeccion por VIH
facilita la adquisicion y transmision de la sffilis, y vis-
ceversa®. Su incidencia ha aumentado en la Ultima
década, principalmente en hombres que tienen sexo
con hombres, lo cual se relaciona al aumento de pa-
rejas sexuales, a la disminucion del uso del condon y
al efecto indirecto del TARAA para el VIH, ya que la
tasa de transmision es mayor en estos pacientes®’.

El cuadro clinico es similar al presentado en los
pacientes inmunocompetentes. En la sffilis primaria la
sintomatologia se presenta en un promedio de 21 dias
posterior a la exposicion®’. Hasta en el 70% de los
pacientes se observa mas de un chancro, y las lesiones
son de mayor tamafo y profundidad. El 25% de los
pacientes manifiesta lesiones simultaneas de la enfer-
medad primaria y secundaria®®.

En la sffilis secundaria, que aparece 4-10 semanas
después a la primoinfeccion®, se observa una erupcion
cutanea localizada o generalizada que involucra palmas

y plantas hasta en el 80% de los casos®. La morfologia
es variable, se pueden presentar lesiones maculares,
placas escamosas o anulares (Fig. 11). Las pustulas,
vesiculas y ampollas se pueden observar, pero son muy
raras. Se presentan también lesiones en mucosa: condi-
loma lata y parches eritematosos en orofaringe (Fig. 12).
Otros hallazgos menos comunes incluyen pdpulas en
pliegues y alopecia. Todo esto se puede asociar a fiebre
de bajo grado, artralgias, mialgias, linfadenopatia, ma-
lestar general, astenia y adinamia®. A estos dos esta-
dios clinicos se les considera mas infecciosos, ya que
las lesiones en mucosa son altamente contagiosas.

La fase secundaria es seguida por un periodo de
latencia asintomatico el cual se subdivide en temprano
o tardio segun el tiempo de evolucion (si es menor o
mayor de 1-2 afios). Hasta en el 40% de los pacientes
que no recibieron tratamiento se presenta la sffilis tardia,
la cual se subdivide en sifilis benigna o goma sifilitico
y maligna (neurolégica y cardiovascular)®.

En los pacientes con un sistema inmunol6gico com-
petente, éste puede controlar la infeccion en el sistema
nervioso central. En los pacientes con VIH la neurosi-
filis se presenta pronto en la enfermedad, ocurriendo
en cualquiera de los estadios. Los casos reportados
indican un curso mas agresivo®.

La infeccion por sffilis puede aumentar la carga viral
y disminuir el conteo de linfocitos T CD4%6:%8,

El diagndstico se basa en la sospecha clinica. En la
sffilis temprana en presencia de chancro o condiloma
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Figura 12. Secundarismo sifilitico. Papulas y placas eritematosas no dolorosas en escroto (A), mucosa oral (B) y glande del pene (C)
(Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzalez»).

lata se confirma mediante microscopia de campo obscu-
ro de exudado o tejido e inmunofluorescencia directa®.

Existen dos tipos de pruebas seroldgicas; las trepo-
némicas, que incluyen la aglutinacion de la particula
del T. pallidum (TP-PA) y el anticuerpo fluorescente al
treponema (FTA-Abs); y las no treponémicas. Incluyen
también ensayos inmunoenzimaticos e inmunoensayos
de quimioluminiscencia.

Las pruebas no treponémicas utilizan antigenos con
cardiolipina, lecitina y colesterol para medir anticuer-
pos antilipoidales; éstas son la reaginina plasmatica
répida y el veneral disease research laboratory?”.
Otras enfermedades pueden causar falsos positivos
de las pruebas no treponémicas, por lo que se requie-
re confirmacién con pruebas treponémicas.

La sensibilidad de estas pruebas serolégicas au-
menta conforme avanza la enfermedad, siendo cerca-
na al 100% en la sifilis secundaria. En la sifilis secun-
daria, donde hay una concentracion de antigeno
treponémico alto, el fendmeno de prozona puede cau-
sar falsos negativos, ya que no permite la formacion
de complejos detectables de antigeno-anticuerpo, lo
cual se evita diluyendo la muestra'®.

Los pacientes con VIH tienen mayor riesgo de com-
plicaciones neuroldgicas, una progresion mas rapida
de la enfermedad y altas tasas de falla al tratamiento
con los esquemas recomendados®.

Para la sifilis primaria y secundaria en estos pacien-
tes, se utiliza la penicilina G benzatinica, 2.4 millones
de unidades intramusculares (im.) en una sola dosis,
al igual que en el paciente inmunocompetente. No hay
datos que demuestren beneficio por dosis adicionales.
El seguimiento clinico y seroldgico con la misma prue-
ba diagndstica y del mismo laboratorio se realiza a los
3, 6,9, 12y 24 meses posteriores al tratamiento®. En
caso de fallo al tratamiento se debe de realizar veneral

disease research laboratory del LCR y en caso de
resultado normal o sin alteraciones, se recomienda
administrar penicilina G benzatinica a dosis de 2.4
millones de unidades im. en tres dosis en intervalos de
una semana®.

La sifilis latente temprana en personas con VIH
se trata con penicilina benzatinica im. 2.4 millones
de unidades en dosis Unica. En caso de sffilis latente
tardia 0 que se desconozca el tiempo de evolucion
se recomiendan tres dosis de penicilina benzatinica
de 2.4 millones de unidades a intervalos de una semana.
El seguimiento clinico y seroldgico se realiza a los 3,
6, 12, 18 y 24 meses. Si existe fallo al tratamiento se
recomienda realizar veneral disease research labora-
tory de LCR®,

Una estimulacion policlonal de los linfocitos B secun-
daria a la infeccion por VIH puede aumentar los titulos
seroldgicos en la sifilis, por lo que estas pruebas reali-
zadas durante el seguimiento resultarian en falsos posi-
tivos sin presencia de la enfermedad®’. Posterior al tra-
tamiento, si el riesgo de adquisicion de la enfermedad
continda, es comun la reinfeccion, ya que los anticuer-
pos séricos contra el T. pallidum no dejan inmunidad®”.

Chancroide

El chancroide o chancro blando es una infeccion de
transmision sexual causada por la bacteria gramnega-
tiva Haemophilus ducreyi que afecta solo a piel y gan-
glios linfaticos. Es mas comun en hombres. Se trans-
mite via sexual por contacto directo con lesiones y por
autoinoculacion a otras partes del cuerpo®83, Clinica-
mente se manifiesta por una papula que evoluciona a
pustula y a Ulcera de tamafio variable, dolorosa y de
base sucia. En el 60% de los casos se presenta linfa-
denopatia unilateral, que se fistuliza hacia la superficie
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cutanea, lesiones conocidas como bubones. En las
mujeres se presentan Ulceras asintomaticas vaginales
o cervicales. El chancro blando es un factor de riesgo
mayor para la transmision heterosexual del VIH®,

El diagndstico clinico se realiza cuando se presenta
una Ulcera dolorosa acompafiada de linfadenopatia
inguinal. La confirmacion se realiza mediante: a) frotis
con gram, en donde se observan los diplococos, aun-
que la sensibilidad es muy baja®®%2; b) cultivo, con una
sensibilidad menor al 80%, y c) técnicas moleculares.
En todos los casos se debe de descartar sffilis e in-
feccion por virus de herpes simple mediante tincion
con Tzanck.

Los esquemas de tratamiento recomendados son los
siguientes: azitromicina 1 g v.o. dosis Unica, ceftriaxona
250 mg im. dosis Unica, ciprofloxacino 500 mg v.o. cada
12 h durante tres dias o eritromicina 500 mg v.o.
cada 8 h durante siete dias®.

Se recomienda aspiracién y/o drenaje de bubones,
con posterior oclusion de las lesiones para evitar cica-
trizacion andémala tipo retraccion y recurrencia®®,

Es frecuente que los pacientes con VIH no respondan
al tratamiento, por lo que se deben de monitorizar de
manera estrecha, y suelen requerir un segundo ciclo o
cursos largos de tratamiento. En aquellos pacientes con
infeccion por chancroide que no se conozcan infecta-
dos con VIH se les debe de realizar frotis con gram®®.

Infecciones por micobacterias
Mycobacterium tuberculosis
TusercuLosis (TB) CuTANEA

La infeccion por TB ha ido en aumento, al igual que
los casos de involucro en piel. La TB cutanea puede
ser primaria o, cuando el paciente tiene o ha tenido
TB pulmonar, por reinfeccion enddgena o exdgena;
por ultimo, los pacientes también pueden presentar
reacciones tuberculides de hipersensibilidad a algun
componente de la bacteria®.

Este espectro clinico de la TB cutanea se determina
por el estado inmunolégico del paciente y factores
ambientales. En los pacientes de mayor resistencia
inmunoldgica se presenta el complejo cutaneo prima-
rio y la TB verrugosa, mientras que en aquellos pacien-
tes con inmunosupresion se presenta la TB colicuativa,
la miliar aguda diseminada y la orificial®.

La tuberculosis verrugosa es una forma poco comun
causada por una reinfeccion endégena o exdégena. Se
transmite por autoinoculacion secundaria al contacto

directo de las manos del paciente con sus secreciones
al toser o por contacto con animales infectados a tra-
vés de una solucién de continuidad. Se caracteriza por
una lesién papular que evoluciona a placas verrugo-
sas de diversos tamafios'%,

El lupus vulgar es una variante comun observada en
pacientes con VIH. Se presenta en pacientes con una
disminucion leve-moderada del sistema inmunolégico.
Es causado por reinfeccion enddgena o exdgena. Las
lesiones ocurren en piel normal secundaria a extension
directa de foco previo, diseminacion linfatica o hema-
tolégica, posterior a inoculacion primaria o en sitio de
vacunacion con BCG. La topografia usual de estas
lesiones es la cabeza, con predominio en cara alrededor
de nariz y l6bulos de orejas®; sin embargo, en paises
en vias de desarrollo, se puede presentar en extremi-
dades inferiores y gliteos®. Inicia como una péapula
eritematosa o lupoma que evoluciona a formar placas
de aspecto verrugoso, eritematosas, que a la diasco-
pia se observa una coloracion caracteristica de jalea
de manzana. A la dermatoscopia se han reportado las
siguientes estructuras: telangiectasias finas sobre un
fondo amarillo-dorado con o sin presencia de quistes
de milia®. En el estudio histopatolégico se observan
granulomas tuberculoides con poca 0 minima caseifi-
cacion, pocos bacilos en la dermis papilar e hiperpla-
sia epidérmica®®,

La tuberculosis colicuativa, también conocida como
escrofuloderma, es la TB cutanea mas frecuente. Se
trata de una reinfeccion enddgena a partir de un foco
ganglionar, articular u 6seo%%. Se caracteriza por
abscesos 0 nédulos subcutaneos que se exteriorizan
con salida de material purulento. Esta dermatosis se
presenta en region clavicular, inguinal o cervical.

La tuberculosis miliar representa una diseminacion
hematdgena del bacilo a la piel desde un foco prima-
rio, ya sea pulmonar o meningeo. Se desconoce su
incidencia exacta en pacientes con VIH; sin embargo,
ha aumentado gracias a la disfuncion severa del sis-
tema inmune y a la multidrogorresistencia’™. Se ha
reportado en enfermedad tardia en donde la cuenta
de linfocitos T CD4 es menor de 200 cel/mm? 84 El
cuadro clinico cutaneo corresponde a una dermatosis
diseminada caracterizada por papulas pequefias de
base eritematosa, con vesiculas en superficie que se
rompen para dejar costra central’®. Se ha documenta-
do también la presencia de noédulos, pustulas y lesio-
nes purpuricas. El estudio histopatolégico muestra
numerosos bacilos acido alcohol resistentes y un infil-
trado dérmico no especifico de linfocitos y células
plasmaticas con formacion de microabscesos®.
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El diagndstico se realiza mediante radiografia de
térax, baciloscopias seriadas de expectoracion en
caso necesario, prueba de tuberculina, estudio histo-
patoldgico, identificacion de la micobacteria mediante
PCR y cultivo; este ultimo con una sensibilidad del
80-85% v especificidad del 98.5%". El Quantiferon TB
Gold es un método indirecto para el complejo de M.
tuberculosis que se puede utilizar junto con otras prue-
bas diagndsticas; sin embargo, no distingue entre en-
fermedad activa y latente.

El tratamiento, al igual que en la TB pulmonar, se
divide en dos fases: intensiva y de mantenimiento. En
la primera fase se administra isoniazida, rifampicina,
pirazinamida y etambutol o estreptomicina durante
ocho semanas; posteriormente se inicia la segunda
fase Unicamente con isoniazida y rifampicina a diario
0 tres veces por semana durante cuatro meses. En
casos refractarios al tratamiento se considera manejo
quirdrgico en lesiones de lupus vulgar, TB verrugosa
y escrofuloderma’.

Mycobacterium marinum

El M. marinum es una micobacteria atipica que com-
promete a peces de agua dulce y salada. La infeccion
en humanos se debe a la inoculacion traumatica du-
rante la exposicion a acuarios, albercas, agua dulce y
salada, etc. Otros factores de riesgo para adquirir esta
entidad son: infeccion por VIH, medicamentos inmu-
nosupresores, tabaquismo, alcoholismo y EPOC?2,

El cuadro clinico se caracteriza por lesiones locali-
zadas en extremidades superiores o inferiores. Se obser-
van nodulos y placas de aspecto verrugoso que pueden
ulcerarse y que se diseminan siguiendo vias linfaticas
con linfadenopatia regional. Es una infeccion limitada a
la piel, pero en pacientes con VIH puede diseminarse
al tejido celular subcutaneo, tendones y hueso’; en
ellos puede presentarse una infeccion generalizada’.

El diagnostico requiere alta sospecha clinica en per-
sonas con factores de riesgo y lesiones caracteristi-
cas. En el estudio histopatoldgico se observa un infil-
trado linfohistiocitico perivascular y granulomas
foliculares tuberculoides en dermis; con poca frecuen-
cia se detecta la presencia de bacilos acido alcohol
resistentes mediante tincion de Ziehl Neelsen. El diag-
ndstico también se realiza mediante PCR y cultivo’74,

Existen diversas opciones de tratamiento quirdrgico
cuando se trata de lesiones Unicas mediante curetaje,
criocirugia o electrocoagulacion. El tratamiento sistémi-
co se realiza con rifampicina 300 mg/dia con o sin etam-
butol a dosis de 25 mg/kg/dia; rifabutina, minociclina

200 mg/dia, claritromicina 500 mg/12 h con o sin ri-
fampicina, sulfonamidas y trimetoprima-sulfametoxazol
durante 3-4 meses’>74.

Mycobacterium avium

El complejo M. avium (MAC) comprende dos mi-
croorganismos muy relacionados entre si: M. aviumy
M. intracellulare. Este es un patégeno oportunista co-
mun en los pacientes con VIH', en los que se presenta
con cifras de linfocitos T CD4 menores de 50 cel/mm?3 12,
Ocurre en el 18-27% de los pacientes VIH positivos?®.
El MAC se encuentra en el suelo, agua dulce y salada,
productos lacteos, tejidos animales y polvo’.

Existen tres sindromes causados por MAC en huma-
nos: enfermedad pulmonar, en pacientes inmunocompe-
tentes; bacteriemia o enfermedad diseminada, en pa-
cientes con VIH avanzado; vy linfadenitis cervical en
nifios menores de cinco afos y pacientes con VIH.

La afectacion cutanea es rara, usualmente como
manifestacion de infeccién sistémica o diseminada’’s,
y la infeccion cutdnea primaria es ain menos frecuente.
La presentacion de las lesiones en piel es variable:
placas hiperqueratésicas, Ulceras con costra superfi-
cial o verrugosas, nédulos inflamatorios, fistulas, lesio-
nes pustulares o pseudotumores’®. En ocasiones, las
lesiones se observan en un trayecto linfatico con pa-
tron esporotricoide’.

El diagnostico se confirma mediante cultivo para
MAC en piel, PCR y tincién con inmunoperoxidasa. La
biopsia de piel no muestra hallazgos caracteristicos
de esta enfermedad; se visualiza necrosis extensa, asi
como granulomas mal definidos o ausentes. Es dificil
identificar los bacilos &cido alcohol resistentes’®.

El tratamiento es dificil, pues esta micobacteria tiene
una alta resistencia a antituberculosos. Se han repor-
tado buenos resultados con rifabitina, etambutol y cla-
ritromicina’™’”78, En caso de enfermedad localizada,
se recomienda realizar escision quirurgica. El inicio del
tratamiento con TARAA ha reducido de manera consi-
derable la presentacion de esta entidad.

Infecciones por hongos

Las infecciones fungicas de piel, mucosa y anexos
se observan con mayor frecuencia en los pacientes
con VIH en comparacion con la poblaciéon inmunocom-
petente. Unos estudios han reportado una prevalencia
cuatro veces mayor.

En estos pacientes los hallazgos cutaneos mas co-
munes incluyen: infeccion por candida, hasta en el
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47% de los casos, y dermatofitosis en el 30% de los
casos™. En ellos las manifestaciones clinicas suelen
ser atipicas®.

Los dermatofitos mas comunes en los pacientes con
VIH son los mismos que afectan a la poblacién en
general: el Trichophyton rubrum y el T. mentagro-
phytes. En los pacientes con VIH, el primero es el
responsable de la infeccion en piel de extremidades
inferiores, espacios interdigitales y en la parte proximal
de las unas afectadas®!. Se ha mostrado una prevalen-
cia de onicomicosis blanca superficial hasta en el 9.5%
de los pacientes con VIH, siendo la mayoria secunda-
ria a T. rubrum. Se presenta como una coloracion
blanquecina difusa que en ocasiones alcanza la por-
cién proximal de la ufa. Hasta un 30% de los pacien-
tes con VIH puede presentar onicomicosis, la misma
que se desarrolla cuando el conteo de linfocitos T CD4
es inferior a 450 cel/mm?3#2. En personas inmunocom-
petentes el T. rubrum causa onicomicosis lateral su-
bungueal®!,

Es comun el involucro en calcetin de ambos pies,
con diseminacion a las extremidades superiores, en
las manos, y también puede involucrar el area inguinal
u otras partes del cuerpo. Se observan placas eritema-
tosas, descamativas de tamanos variables, hiperquera-
tosis plantar y grados variables de prurito. Es frecuente
la sobreinfeccién bacteriana de estas lesiones®’.

El granuloma de Majocci es una dermatofitosis cau-
sada por especies de Trichophyton. La topografia ha-
bitual es en extremidades inferiores y en mentdn, areas
traumatizadas con frecuencia por medio del rastrillo.
Se observan lesiones papulopustulares foliculares o
perifoliculares que confluyen y forman una placa infla-
matoria, con pustulas y costras en superficie.

El diagnostico clinico se confirma mediante examen
en fresco con hidréxido de potasio, en donde se ob-
servan hifas o micelios y cultivo.

Respecto al tratamiento, en la onicomicosis de pa-
cientes con VIH, se recomienda tratamiento con ter-
binafina 250 mg/dia durante seis semanas en caso de
infeccion en platos ungueales de las manos y durante
12 semanas en caso de los pies. Como alternativa se
recomienda el itraconazol 200 mg/dia durante seis
semanas en manos y durante 12 semanas en pies. En la
infeccion cutanea se recomienda terbinafina 250 mg/dia
durante una semana en quienes tienen enfermedad de
VIH temprana y durante dos semanas en caso de en-
fermedad avanzada. El itraconazol para la tifia de los
pies se recomienda a dosis de 200 mg/12 h durante
siete dfas. Para infeccién en el resto del cuerpo se
recomiendan 200 mg/dia durante una semana®’.

Figura 13. Candidiasis oral. Placas blanquecinas en lengua (Corte-
sia del Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José
Eleuterio Gonzalez»).

Infeccion por candida

Las infecciones fungicas mas comunes en los pa-
cientes con VIH son la candidiasis oral y esofagi-
ca®%; la mayoria de las veces causada por Candida
albicans; sin embargo, otras especies implicadas
incluyen: C. glabrata, C. tropicalis, C. parapsilosis,
C. dubliniensis'y C. krusei. Los episodios recurren-
tes de candidiasis oral se presentan cuando la cuen-
ta de linfocitos T CD4 es inferior a 300 cel/mm3. Esta
infeccién es indicativa de progresion de la enferme-
dad®.

Existen tres manifestaciones clinicas de la candidia-
sis oral®®; 1) la candidiasis pseudomembranosa, que
se presenta como placas blanquecinas solitarias o
confluentes en la mucosa oral, cuya remocién deja una
superficie eritematosa y friable (Fig. 13); 2) la candi-
diasis eritematosa, en donde la superficie de la muco-
sa se observa roja y brillante, y 3) la candidiasis quei-
litis angular, en la cual las comisuras bucales se
observan eritematosas y con descamacién. Se debe
de considerar que la queilitis angular puede ser cau-
sada por numerosos factores, como infecciones bac-
terianas, anemia, deficiencia de vitamina B y manipu-
lacién constante con la lengua'84,

Las infecciones por candida en la piel afectan zonas
intertriginosas como ingles, axilas y region inframama-
ria®®. Estos cuadros clinicos se caracterizan por pre-
sentar piel macerada, himeda, con erosiones superfi-
ciales y muy dolorosas, frecuentemente asociadas a
pustulas satélites. Esta infeccion es comun en perso-
nas obesas, diabéticos o con VIH (Fig. 14).
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Figura 14. Candidiasis diseminada. Se observa dermatosis diseminada en dreas intertriginosas con borde activo y pustulas satélites
(Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzélez»).

Otra presentacion clinica es la paroniquia por can-
dida, la cual se caracteriza por presentar edema, eri-
tema y salida de secrecién de los pliegues ungueales.
En casos severos se presenta invasion del plato un-
gueal con onicolisis lateral,

El riesgo de enfermedad diseminada es mayor con
el uso de drogas iv., multiples catéteres, antibidticos
iv., asf como de nutricién parenteral, especialmente al
administrar lipidos®.

El diagndstico clinico se confirma mediante examen
directo con hidroxido de potasio al 10%, detectandose
pseudohifas y esporas. El cultivo micolégico es util
para identificar la especie, y se puede realizar de una
pustula intacta, de descamacion o de biopsia de piel.
En el estudio histopatolégico se identifican las hifas no
septadas con la tincion de PAS (periodic acid-Schiff).

Para la candidiasis orofaringea se recomienda ad-
ministrar tratamiento hasta durante 14 dias después
de la resolucion de la sintomatologfa con: clotrimazol
topico 10 mg 5/dia, nistatina v.o. 200,000-400,000 uni-
dades 5/dia o fluconazol v.0. 150-300 mg 1/dia; una
alternativa es el itraconazol 200 mg/dia. Esté indicada
la supresion croénica con fluconazol 200 mg/dia en
pacientes con SIDA®,

En onicomicosis por candida se utiliza fluconazol
oral hasta durante seis meses o itraconazol oral duran-
te 3-4 meses. Los casos de localizacion cutanea se
manejan con azoles topicos como el clotrimazol®®.

Dermatitis seborreica

Esta condicion asociada a especies de Malassezia
tiene una alta prevalencia en la poblacion en general,

y se presenta hasta en el 83% de los pacientes con
VIH en alguna etapa de su enfermedad, siendo mu-
chas veces un marcador diagndstico®. El grado de
severidad se relaciona de manera directa con el pro-
nostico del paciente afectado.

Clinicamente se observan placas eritematosas con
descamacion blanquecina o amarillenta, asociadas a
prurito y rascado. En pacientes inmunosuprimidos se
presenta como una enfermedad diseminada que afec-
ta, ademas de a cara y piel cabelluda, como en la
poblacion inmunocompetente, a cuello, tronco, axilas
e ingles (Fig. 15). La dermatitis seborreica es la terce-
ra causa de eritrodermia en pacientes con VIH, des-
pués de reacciones a medicamentos y psoriasis®.

El tratamiento es topico para la enfermedad locali-
zada; se puede utilizar ya sea en forma de locion o
champu el ketoconazol al 2%, acido salicilico, piritio-
nato de zinc y sulfuro de selenio. Se utilizan esteroides
topicos durante periodos cortos de tiempo para dismi-
nuir el eritema y la sensacion de prurito. En casos
diseminados o refractarios a tratamiento, se puede
utilizar itraconazol, ketoconazol o terbinafina v.o. hasta
durante cuatro semanas®.

Criptococosis

La criptococosis es causada por dos variedades de
un hongo encapsulado llamado Cryptococcus neofor-
mans: C. neoformans var. neoformansy C. neoformans
var. gatti. El primero se presenta de manera frecuente
en pacientes con SIDA, siendo éste el factor predis-
ponente en el 80% de los casos®, mientras que el
segundo afecta a personas inmunocompetentes®'. La
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Figura 15. Dermatitis seborreica. Placas gruesas eritematoescamo-
sas en region facial en paciente con VIH (Cortesia del Servicio de
Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzélez»).

infeccion ocurre en el 10% de los pacientes con SIDA,
y un 90% de ellos presentara afectacion del sistema
nervioso central®®. Se transmite por inhalacion de
heces de palomas y gallinas, asi como de tierra con-
taminada.

Es una enfermedad sistémica, con primoinfeccion
pulmonar. En los pacientes inmunosuprimidos se di-
semina via hematdgena al sistema nervioso central,
ganglios linfaticos, hueso, ojos y piel. La enfermedad
diseminada ocurre cuando el conteo de células T CD4
es menor de 250 cel/mm3 9",

Otra variedad clinica es la afectacién cutanea pri-
maria, causada por inoculacion del hongo en la piel a
través de una solucion de continuidad. Esta se carac-
teriza por una dermatosis localizada con frecuencia a
extremidades inferiores, con lesiones nodulares o en
placas, con ulceracion central®'.

En los casos de enfermedad diseminada, las lesio-
nes cutaneas pueden ser la primera manifestacion. La
morfologia es variable: papulas o nédulos de aspecto
moluscoide, vesiculas, placas pequefas, areas de
celulitis, abscesos, purpura o edema® (Fig. 16); en
mucosas se pueden presentar Ulceras. El principal
diagnostico diferencial es el molusco contagioso. La

afectacion cutanea se presenta hasta en el 15% de los
casos®. Las lesiones cutaneas pueden aparecer se-
manas antes que las manifestaciones sistémicas, por
lo que éstas presentan una oportunidad para el diag-
néstico y tratamiento temprano®.

El diagnéstico se realiza mediante cultivo e identifi-
cacioén del hongo con tinta china en muestras de LCR,
orina o expectoracion. En el estudio histopatoldgico de
piel se observa la estructura micética con mucicarmi-
na que tife la capsula del hongo, ademas de una re-
accion inflamatoria leve®. En los estadios méas avan-
zados 0 cronicos se puede identificar una reaccion
granulomatosa con linfocitos y células epiteliales. El
antigeno de la cépsula se detecta mediante inmu-
nofluorescencia directa®94,

El tratamiento de la enfermedad diseminada en pa-
cientes con VIH incluye una fase de induccion con
anfotericina B a dosis de 0.7-1 mg/kg/dia con flucito-
sina o fluconazol durante dos semanas; un periodo de
consolidacion con fluconazol 400-800 mg/dia durante
ocho semanas, y un periodo de mantenimiento o pro-
filaxis secundaria con fluconazol 200 mg/dia®*.

La mortalidad en los pacientes con SIDA vy cripto-
COCO0sis, aun a pesar de tratamiento, es hasta de un
25%%.

Histoplasmosis

La histoplasmosis es una enfermedad causada por
Histoplasma capsulatum, un hongo dimorfo, saprofiti-
€0, no encapsulado. Se transmite por inhalacién de
esporas en suelos ricos con nitrégeno organico con-
taminados por excremento de aves y murciélagos®.
La enfermedad cutanea es causada por dos varieda-
des de este microorganismo: H. capsulatum var. cap-
sulatum e H. capsulatum var. duboisii. EI primero es
endémico de EE.UU. y América Latina; el segundo,
menos comun, de Africa Central. Es una infeccién
oportunista frecuente en pacientes infectados con VIH,
que se presenta con un conteo de linfocitos T CD4
inferior a 250 cel/mm?,

En las personas con SIDA, la infeccion pulmonar
puede ser secundaria a una reactivacion de una lesion
previa, una infeccion primaria o una reinfeccion. Se
disemina via hematégena y afecta a piel, mucosas y
sistema reticuloendotelial.

Las lesiones cutaneas se dividen en primarias o
secundarias. Las primeras son poco frecuentes y se
producen por inoculacion directa a la piel, mientras
que las segundas son secundarias a una enfermedad
diseminada®.
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Figura 16. Criptococosis diseminada. Se observa dermatosis diseminada caracterizada por papulas y nodulos ulcerados (Cortesia del
Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzdlez»).

El cuadro clinico es diverso. La enfermedad disemi-
nada mucocutanea se reporta en pacientes con SIDA,
y s muy rara en personas inmunocompetentes. Las
lesiones orales incluyen: Ulceras induradas, dolorosas,
nodulos eritematosos 0 vegetativos y lesiones de as-
pecto papilomatoso®. Se presentan en paladar, encias
y orofaringe. Las lesiones cutaneas incluyen: erupcion
maculopapular, pustulas, nédulos y Ulceras.

El diagndstico se realiza mediante examen directo,
en donde se detecta, con tincion de Giemsa, las leva-
duras pequefias. En la histopatologia, se observa la
levadura con tincién de PAS y Gomori-Grocott dentro
de los macrofagos. En los pacientes con SIDA no se
forma una reaccion granulomatosa. La confirmacion se
realiza mediante cultivo de lesiones. Se realizan tam-
bién pruebas seroldgicas para deteccion de antigenos
y pruebas moleculares como PCR%,

El tratamiento de la enfermedad diseminada mode-
rada-severa consiste en anfotericina B liposomal a
dosis de 3 mg/kg/dia durante 1-2 semanas seguida de
itraconazol 200 mg 3/dia durante tres dias y 200 mg
2/dia hasta completar 12 meses®.

La recaida puede ocurrir hasta en el 80% de los
pacientes con SIDA, y el prondstico es pobre para
aquellos con enfermedad diseminada’®.

Coccidioidomicosis

Causada por Coccidioides immitis, un hongo dimorfo
que crece en la tierra de zonas éridas donde libera artro-
conidias infecciosas que son inhaladas por el humano'',
Es endémico del sureste de EE.UU., el norte de Méxi-
co y algunas partes del centro y sur de América'®,

En pacientes con VIH se presenta como resultado
de una primoinfeccion (muy raro) o una reactivacion

de una infeccién pulmonar latente. El principal factor
de riesgo para presentar esta enfermedad sintomatica
diseminada es el diagnostico de SIDA y un conteo de
células CD4 inferior a 250 cel/mm? 19, En regiones
endémicas, la gran mayoria de los casos que se pre-
sentan son resultado de una infeccion adquirida de
manera reciente. En cambio, en regiones no endémi-
cas, es mas frecuente que se trate de una reactivacion
enddgena con posterior diseminacion sanguinea'03104,

Los sitios donde se presenta la enfermedad disemi-
nada con mayor frecuencia son: piel, articulaciones,
hueso y sistema nervioso central. En la piel, las lesio-
nes se observan en cualquier topografia; sin embargo,
las areas involucradas con mayor frecuencia son: ca-
beza, principalmente en el pliegue nasolabial, cuello y
tronco en el tercio superior. El tipo de lesiones es va-
riado: se puede observar rash morbiliforme, papulas,
nodulos, placas verrugosas, en ocasiones ulceradas,
abscesos y pustulas’®,

El diagndstico se realiza mediante cultivo de biopsia
0 secrecion, y la identificacion de esférulas en los te-
jidos. Las pruebas seroldgicas para determinar anti-
cuerpos anti-Coccidioides spp son Utiles para el diag-
nostico inicial y la monitorizacién del tratamiento. Se
puede efectuar la prueba cutéanea con coccidioiding;
sin embargo, ésta indica Unicamente exposicion previa
y respuesta a C. immitis, y puede ser negativa en
pacientes con enfermedad diseminada o con inmuno-
compromiso severo'®, En el estudio histopatoldgico se
observa la dermis con presencia de granulomas, infil-
trado inflamatorio mixto, eosindfilos y esférulas de do-
ble pared que contienen endosporas y se tifien con
tincion de Gomori Grocott. En epidermis se observa
una hiperplasia pseudoepiteliomatosa y en ocasiones
ulceracion epidérmica'®,
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Figura 17. Escabiasis costrosa. Paciente con lesiones generalizadas de seis meses de evolucion (A). De cerca, se observan placas
gruesas, descamativas, de coloracion verdosa-grisdcea (B). Se confirmé el diagndstico mediante examen en fresco con hidréxido de
potasio (Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzalez»).

El tratamiento es individualizado. En caso de pacien-
tes embarazadas, pacientes con enfermedad disemi-
nada severa o con afeccién al sistema nervioso cen-
tral, se utiliza anfotericina B iv. o intratecal; ademas,
se emplean azoles sistémicos: fluconazol o itraconazol
a dosis de hasta 400 mg/dia durante 3-6 meses, con
un riesgo de recurrencia de la enfermedad de hasta
el 35%. En caso de fallo al tratamiento sistémico y
cuando las lesiones cutdneas son pocas, éstas se
pueden tratar de manera quirtrgica'®.

Infecciones por parasitos
Escabiasis

Esta infeccion ectoparasitica es una de las méas co-
munes presentadas en pacientes con VIH, ocurriendo
en el 2-4% de esta poblacion, que pueden presentar
la forma papular tipica o la variedad costrosa conoci-
da como sarna Noruega. Es causada por el parasito
Sarcoptes scabiei var. hominis, que invade la piel del
humano sin llegar més all4 del estrato granuloso de la
epidermis. Se presenta en ambos sexos y en todos los
grupos de edad. Se transmite por contacto directo y
fomites 8.

Existen diversas presentaciones clinicas: en la forma
clasica se observan lesiones que afectan los espacios
interdigitales, principalmente, mufieca, axilas, genita-
les y abdomen. Se pueden observar pequefios tineles

(en manos o axilas), nédulos en regién genital y papu-
las muy pruriginosas acompafiadas de huellas de ras-
cado y costras serohematicas. El prurito es de predo-
minio nocturno. En los pacientes con VIH estas lesiones
se pueden presentar generalizadas asociadas a xero-
sis y prurito severo.

La escabiasis costrosa o sarna Noruega se caracte-
riza por ser altamente contagiosa, ya que presenta una
cantidad elevada de paréasitos (millones), por lo que
es foco de epidemia y fuente de brotes intrahospita-
larios. Esta ocurre con frecuencia en pacientes inmu-
nocomprometidos. Las lesiones cutaneas incluyen
placas psoriasiformes, hipequeratésicas que pueden
afectar cara, cuello, piel cabelluda, tronco, palmas,
plantas y lecho ungueal (Fig. 17). A diferencia de la
forma clasica, el prurito presentado en estos pacientes
es level®,

El diagndstico es clinico y se confirma al realizar un
frotis de la lesion en hidroxido de potasio al 10%; se
observa el parasito, sus huevos o las heces. Se puede
utilizar la descamacion presente debajo de las ufias
para este examen.

El tratamiento de eleccion es la ivermectina oral a
dosis de 200 pg/kg, 2-3 dosis separadas a intervalos
de 1-2 semanas. De manera topica, se utiliza la per-
metrina al 1-2% durante 8-12 h de manera topica. Se
emplean queratoliticos en caso de la variedad costrosa.
Es importante el tratamiento familiar, asi como la limpie-
za exhaustiva de ropa, sabanas, muebles, etc.%.
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Figura 18. Lipodistrofia asociada a TARAA (Cortesia del Servicio de
Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzélez»).

Pediculosis pubica

Infeccion causada por Pthirus pubis, un parésito que
infesta el vello pubico y de forma ocasional el pelo de
las cejas y pestanas. Es una ectoparasitosis transmiti-
da de manera sexual que con frecuencia se asocia a
otras ETS, por lo que éstas se deben de descartar. Su
incidencia es similar en pacientes con VIH que en in-
munocompetentes.

Se manifiesta clinicamente por prurito y la presencia
de liendres (huevecillos), el parasito (piojo) o las ma-
culas de color azul (méaculas certleas) en sitios de
alimentacion previa'®’.

El diagndstico es clinico y se realiza mediante la
identificacion de la liendre o el parasito. El tratamiento
es el mismo que para pacientes inmunocompetentes,
a base de ivermectina v.o. 12 mg en dos dosis a in-
tervalos de 1-3 semanas, permetrina al 1% de manera
tdpica durante 10-15 min'%, En caso de infestacion en
pestafias se recomiendan unglentos oclusivos a base
de petrolato cada 12 h durante 10 dias.

Amibiasis cutdanea

Causada por Entamoeba histolytica, esta enferme-
dad se transmite por ingestion de agua o comida

contaminada por quistes. En los pacientes con VIH,
generalmente la sintomatologia es gastrointestinal; sin
embargo, existen casos raros reportados de afecta-
cion cutanea de transmision sexual o por contigidad
desde el intestino grueso o quistes hepaticos.

La localizacion mas comun es la region anal y geni-
tales externos, aunque otros sitios frecuentes de infec-
cién son: cuello uterino, cara y tronco. Se pueden
observar lesiones granulomatosas, ulceradas, de bor-
des bien definidos, con areas de necrosis y asociadas
a secrecion seropurulenta’®®,

El diagnostico se confirma mediante la identificacion
microscopica de E. histolytica en las heces o en el
borde de la Ulcera, de donde se obtiene secrecion y
se realiza impronta observando trofozoitos. El trata-
miento se basa en metronidazol v.o. 800 mg/dia du-
rante 10 dias'®8,

Etiologia no infecciosa
Lipodistrofia asociada a VIH

El tratamiento antirretroviral de alta actividad ha re-
sultado en un control exitoso del VIH, con una caida
importante de la carga viral, aumento del conteo de
linfocitos T CD4 vy, por ende, disminucién de la morbi-
mortalidad de la enfermedad.

La lipodistrofia asociada al TARAA es una condicion
en la que se observa una redistribucion de la grasa
corporal que causa lipoatrofia periférica (Fig. 18), acu-
mulacioén central de grasa y lipomatosis. Esta enferme-
dad desfigurante ocurre de 6 a 12 meses posterior al
inicio del TARAA y se atribuye a los inhibidores de
proteasa'®. Como tratamiento se han utilizado rellenos
cutaneos temporales o permanentes de diversos ma-
teriales con buen resultado estético.

Sindrome de reconstitucion inmunoldgica

El sindrome de reconstitucion inmunolégica se pue-
de definir como una respuesta inflamatoria patolégica
a un antigeno o microorganismo preexistente, que re-
sulta en un deterioro clinico en las personas infectadas
con VIH posterior al inicio del tratamiento con TARAA
y restablecimiento del sistema inmunolégico’°.

Shelburne, et al. establecieron los criterios diagnos-
ticos de este sindrome:

- Paciente positivo para VIH bajo tratamiento con

TARAA.

- Presentar una disminucion en la carga viral con o

sin aumento del conteo de células CD4.
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— Presentar sintomas clinicos consistentes con un
proceso inflamatorio en el que el curso clinico no
concuerda con el curso esperado de una infec-
cién oportunista previa, de una infeccion oportu-
nista recientemente diagnosticada o de toxicidad
a medicamentos'.

Una serie de factores tienen papel dentro de la pa-
togénesis de este sindrome. El primero involucra la
preexistencia de un estimulo antigénico, ya sea orga-
nismos intactos que clinicamente se encuentran silen-
tes u organismos muertos y sus antigenos residuales;
existiendo también autoinmunidad a antigenos innatos
en las causas no infecciosas de este sindrome (artritis
reumatoide y otras enfermedades autoinmunes). La
frecuencia y las manifestaciones de este sindrome en
una poblacién especifica son determinadas por la pre-
valencia de infecciones oportunistas y no oportunistas.
Este sindrome es precipitado por el grado de restau-
racion inmunolégica, ya sea cualitativa o cuantitativa,
posterior al tratamiento. Por ultimo, existen estudios
que demuestran que ciertos alelos de antigeno leuco-
citario humano (HLA) se asocian con el desarrollo de
este sindrome, o cual explicaria por qué las manifes-
taciones son diferentes en pacientes con la misma
respuesta inmunolégica al tratamiento antirretroviral y
la misma carga antigénica''".

Los factores de riesgo asociados a este sindrome
incluyen: un conteo de linfocitos T CD4 bajo al inicio
del tratamiento antirretroviral, un intervalo corto de
tiempo entre el inicio de la infeccién oportunista y el
inicio de los retrovirales, un aumento rapido de las
células CD4, una caida réapida de la carga viral, la
edad y el género masculino™.

La incidencia exacta de este sindrome no se ha esta-
blecido. Algunos estudios reportan cifras de 17-32% de
los pacientes que inician tratamiento antirretroviral™,

Las condiciones asociadas a este sindrome inclu-
yen: infecciones por micobacterias (TB, micobacterias
atipicas, lepra), infecciones fungicas (Cryptococcus,
Pneumocystis, Histoplasma, candida, tifia del cuerpo),
protozoarios (Toxoplasma, Leishmania), helmintos, in-
fecciones por virus (herpes simple, herpes zoéster,
CMV, hepatitis By C, VPH, molusco contagioso), infec-
ciones por bacterias, condiciones autoinmunes, como
enfermedad tiroidea, artritis reumatoide, sindrome de
Reiter, lupus eritematoso sistémico, etc. También se
han reportado dermatosis inflamatorias asociadas a este
sindrome, entre las que se encuentran: sarcoidosis,
foliculitis eosinofilica, dishidrosis, entre otras''?.

El patégeno més frecuente asociado es el M. tu-
berculosis, que se presenta en aquellos que inician

Figura 19. Xerosis y lesiones secundarias al rascado en un pacien-
te con VIH (Cortesia del Servicio de Dermatologia del Hospital Uni-
versitario «Dr. José Eleuterio Gonzélez»).

tratamiento antirretroviral dos meses después de iniciar
tratamiento antituberculoso. Clinicamente se caracte-
riza por fiebre, linfadenopatia, presentacion de nuevos
infiltrados pulmonares asociado a un empeoramiento
de los sintomas respiratorios. En los casos disemi-
nados se asocia a falla renal aguda, sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica y tuberculomas in-
tracraneales.

El tratamiento es especifico para cada enfermedad.
En las situaciones en que amenaza la vida se puede
considerar el uso de esteroides sistémicos e interrumpir
el tratamiento antirretroviral'™.

Otras lesiones no infecciosas
Xerosis

Trastorno frecuente en la poblacion en general en el
que la piel se vuelve de consistencia aspera, con
descamacioén y asociado a prurito intenso. En casos
mas severos se pueden observar fisuras, grietas y
cambios secundarios al rascado, como liquenificacion
e impetiginizacion (Fig. 19).

Es una de las condiciones mas comunes presentadas
en pacientes con VIH, y su patogénesis esta asociada
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a un pobre estado nutricional, inmunocompromiso y
enfermedades infecciosas concomitantes. En estu-
dios realizados se han reportado prevalencias de
hasta el 37%, principalmente relacionado a un conteo
de linfocitos T CD4 inferiores a 200 cel/mm3 113114,
Es indispensable realizar un examen en fresco con
hidroxido de potasio para descartar una tifia del
cuerpo.

El tratamiento esta basado en mejorar el estado
nutricional y de higiene, asi como la utilizacion de
antihistaminicos, humectantes y esteroides tépicos
de mediana potencia.

Psoriasis

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria, poli-
génica y papuloescamosa de la piel mediada por
linfocitos T que resulta en una proliferaciéon de quera-
tinocitos y afecta hasta el 2% de la poblacion mundial.
En los pacientes con VIH, la prevalencia es similar
a la de la poblacion general, reportandose desde
2.5 hasta 5% en ciertas poblaciones'®.

La severidad de la enfermedad se correlaciona de
manera inversa al conteo de linfocitos T CD4. La pre-
sentacion mas frecuente es la variedad en placa; sin
embargo, ésta tiende a ser mas diseminada, severa y
resistente al tratamiento®. Es la segunda causa de
eritrodermia en los pacientes con VIH8, Otras varieda-
des clinicas de la psoriasis, como la forma inversa, la
palmoplantar, la pustulosa y la distrofia ungueal se
presentan con mayor frecuencia en estos pacientes.
En algunos pacientes se ha presentado como la ma-
nifestacion inicial del VIH, por lo que debe ser consi-
derada en casos de aparicion o exacerbacion subita
de las lesiones cutaneas'®. La prevalencia de artritis
psoriasica en estos pacientes es mayor, con una im-
portante afectacion y destruccion articular'™®.

Con respecto al tratamiento, los antirretrovirales uti-
lizados en el manejo del VIH mejoran la inmunidad, por
lo que son Utiles en el tratamiento de la psoriasis. Se
recomienda evitar los factores agravantes como alco-
hol, tabaco, drogas como litio y p-blogueantes'”.

Para la enfermedad leve-moderada se recomiendan
tratamientos tépicos, como calcipotriol, corticoesteroi-
des y tazaroteno.

La fototerapia se recomienda como tratamiento de
primera eleccién para pacientes con psoriasis mode-
rada-severa se ha mostrado segura y efectiva en pa-
cientes con VIH en tratamiento antirretroviral, por lo
que puede aumentar la carga viral en quienes no re-
ciben tratamiento. Se debe de tener en cuenta que

estos pacientes pueden presentar reacciones fotosen-
sibles, ya sea secundarias al VIH o al tratamiento.
Los retinoides orales son el tratamiento de segunda
eleccion para la psoriasis moderada-severa. En los
casos refractarios o las formas severas se conside-
ra el uso de ciclosporina, metotrexato, agentes bio-
l6gicos, inhibidores de factor de necrosis tumoral o e
hidroxiurea''®,

Reacciones adversas a farmacos

Los pacientes con VIH son susceptibles a presentar
reacciones adversas a farmacos, lo cual ocurre hasta en
el 22% de los pacientes''®. Estas reacciones son la prin-
cipal causa de eritrodermia en los pacientes con VIH.
Las manifestaciones cutdneas mas comunes involu-
cran un rash eritematoso, morbiliforme, en ocasiones
confluente que abarca principalmente tronco y extre-
midades (Fig. 20); en casos mas severos se presenta
el sindrome de Stevens-Johnson y la necrélisis epidér-
mica toxica (NET), con una incidencia de 1-2 casos
por cada 1,000 individuos'®y una mortalidad de hasta
el 55% en el caso de NET'?,

La alta prevalencia de estas reacciones de hipersen-
sibilidad a farmacos se debe a la gran cantidad de
medicamentos a los que estan expuestos (antirretrovi-
rales, antibioticos, antivirales, entre otros, que se ad-
ministran de forma terapéutica o profilactica), aunado
a que su predisposicion se aumenta por la afeccion
en lainmunidad'®. Algunas infecciones virales también
pueden predisponer a estas reacciones, como en el
caso de la administracion de penicilina al cuadro de
mononucleosis infecciosa asociada a CMV o al virus
de Epstein-Barr.

Los medicamentos que comunmente causan reac-
ciones en estos pacientes incluyen: aminopenicilinas,
clindamicina, rifampicina, trimetoprima-sulfametoxazol
y anticonvulsivantes, entre otros.

Los diferentes farmacos utilizados en el tratamiento
antirretroviral son responsables de manifestaciones
mucocuténeas diversas. La zidovudina, el primer inhi-
bidor de la transcriptasa reversa analogo de nucledsi-
dos aprobado por la Food and Drug Administration, se
caracteriza por causar hiperpigmentacion proximal
ungueal en bandas longitudinales de color azul, gris o
café que aparecen tras un mes de tratamiento'8,

El abacavir es otro inhibidor de la transcriptasa re-
versa analogo de nucledsidos que causa reacciones
de hipersensibilidad hasta en el 8% de los pacientes.
En la piel se observa un rash maculopapular o una
reaccion urticariforme aproximadamente 10-15 dias
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Figura 20. Dermatitis reaccional medicamentosa en un paciente con VIH en tratamiento con trimetoprima-sulfametoxazol (Cortesia del
Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario «Dr. José Eleuterio Gonzélez»).

después de empezar el tratamiento con el medicamen-
to. Ademas de esto, se acompafia de diarrea, vomito,
dolor abdominal, mialgias, artralgias, fiebre y sintomas
respiratorios. Se ha asociado también a NET'8,

El inhibidor de transcriptasa reversa no analogo de
nucledsidos efavirenz también es responsable de re-
acciones cutaneas, principalmente maculopapulares.

Elindinavir es un inhibidor de proteasa con multiples
reacciones cuténeas, como sindrome de hipersensibi-
lidad, alopecia, paroniquia, rash maculopapular y sin-
drome de Stevens-Johnson'®,

Malignidad asociada al VIH

En los pacientes con VIH se puede observar una
frecuencia elevada y un cuadro mas agresivo de
malignidades en la piel, lo cual es secundario a la
deplecion de los linfocitos T CD41!,

El melanoma maligno se presenta con mayor fre-
cuencia en estos pacientes, sin observarse lesiones
atipicas; sin embargo, se ha detectado una mayor
prevalencia de metastasis, asi como un curso mas
agresivo de la enfermedad.

El riesgo para presentar un carcinoma basocelular
(CABC) o un carcinoma espinocelular (CAEC) aumen-
ta cinco veces mas en los pacientes con VIH. Los
factores de riesgo asociados y la presentacion clinica
es la misma que para pacientes inmunocompetentes.
El CABC superficial localizado en tronco y en oca-
siones multiple es el que se presenta con mayor
frecuencia'’.

El carcinoma espinocelular se asocia al VPH cuando
se presenta en region anogenital, cervical y oral. En
pacientes con VIH se presenta a una menor edad y
se asocia a mayor riesgo de metastasis y mayor mor-
talidad'!,

Otra malignidad frecuente en los pacientes con
VIH es el linfoma, el cual se puede presentar como
infiltracion a piel en un estadio tardio de enferme-
dad, que involucra ganglios, médula ¢sea u otros
organos (linfoma Hodgkin y no Hodgkin), o de ma-
nera primaria, originandose de los linfocitos cuta-
neos, ya sea de células B o T. Se puede presentar:
linfoma cutéaneo de células grandes CD30+, linfoma
cutaneo de células T y pseudolinfoma cutéaneo de
células T1,
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