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Resumen

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)
constituye uno de los problemas de salud piblica mas
importantes a nivel mundial. Segin la tasa de incidencia
anual, México ocupa actualmente el décimo cuarto sitio en
el continente americano y el septuagésimo segundo a nivel
mundial. El 84% de los casos estan comprendidos dentro
del grupo de 20 a 44 afos. Es conveniente para el médico,
en la actualidad, estar al tanto de las manifestaciones cuta-
neas que pueden observarse en el SIDA, pues en ocasiones
son éstas la carta de presentacion del sindrome y, en otras,
en que se encuentra ya diagnosticado, pueden reflejar
cambios en la competencia inmunolbdgica o ser indicativo
de una infeccibn sistémica atin no detectada. Durante el
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curso de la enfermedad se presentara, al menos, una de
estas manifestaciones en el 100% de los pacientes. Diversas
manifestaciones cutaneas se asocian a la infeccion por VIH
siendo, por frecuencia, los mas comunes: Sarcoma de Ka-
posi (18.9%), molusco contagioso (16.8%), dermatitis sebo-
rreica (12.6%), Herpes zoster (10.5%) y candidiasis oral
(8.4%). En el presente articulo se hace una revision de
algunas de las manifestaciones dermatologicas mas comu-
nes asociadas al SIDA, las mas frecuentes reportadas en la
literatura.

Palabras clave: SIDA, cutaneas, virus, neoplasias, infec-
ciones, dermatitis, dermatosis, Sarcoma de Kaposi, molusco
contagioso, micosis.

Introduccion

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) cons-
tituye uno de los problemas de salud piblica mas impor-
tantes en el mundo. A finales de 2000, segiin reportes de
ONUSIDA, se calculd que en el mundo existian 36.1 millo-
nes de personas con VIH, 96% de los cuales eran adultos,
47% mujeres y 4% menores de 15 anos y se calcula que ca-
da minuto se infectan 10 personas. Segin el niimero total
de casos reportados, México se encuentra en tercer lugar
en Ameérica, después de Estados Unidos y Brasil™.

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) infecta
de manera permanente a los linfocitos CD4 cooperadores/
linfocitos T inductores y poblaciones de linfocitos macro-
fagos, lo que trae como consecuencia una disminucion en
la inmunidad celular con susceptibilidad a infecciones y
procesos malignos.?

El CDC de Atlanta propuso en 1992 una clasificacion

para la infeccidon en adulios, modificada en 1993, la cual
comprende nueve grupos que se enumeran A, By C con
sus subgrupos 1, 2 y 3, como se resume en la siguiente
tabla (tabla 1)

Tabla 1
Co4+ Categonias Chnicas
A B c
Asintomatico Sintomatico Situacion indicadora
o linfadencpafia NoAyNoC de SIDA
1) >500 Al 81 c1
2) 200-499 A2 82 c2
3) <200 A3 83 c3

Los grupos A3, B3, C1, G2y C3 se definiran como SIDA para propbsitos de escrutinio’.
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Diversas manifestaciones cutaneas se asocian a la
infeccion por VIH. Estudios epidemiologicos han mostra-
do que casi la totalidad de las personas VIH(+) presentaran
alteraciones cutaneas durante su enfermedad®**. Un
estudio en México mostrd dermatosis en el 77% de los
casos con VIH(+) estudiados, siendo por frecuencia los
mas comunes: Sarcoma de Kaposi (18.9%), molusco con-
tagioso (16.8%), dermatitis seborreica (12.6%), herpes
zoster (10.5%) y candidiasis oral (8.4%)'. Esta frecuencia
puede variar entre un centro y otro, asi como entre diferen-
tes paises. Es conveniente para el médico en la actualidad
estar claramente informado de las manifestaciones
cutaneas que pueden observarse en el SIDA pues, en oca-
siones, son estas la carta de presentacidon del sindrome, y
en otras, en que se encuentra ya diagnosticado, pueden
reflejar cambios en la competencia inmunolbgica o ser
indicativo de una infeccion sistémica abn no detectada®.
En la tabla 2 se listan algunas de las manifestaciones muco-
cutaneas reportadas en pacientes infectados por VIH,
agrupandolas en tres categorias.

Tabla 2. Algunas lesiones mucocutaneas que se presentan
en pacientes con VIH

Grupo 1% Condiciones especificas de infeccion por VIH
Angiomatosis bacilar
de linfocitosi
Glositis geometrica herpética
Sarcoma de Kaposi
Leucoplaquia oral vellosa
Onicomicosis subungueal proximal

difusa

Grupo 2%: Condiciones que se presantan gon prevalencia en pacientes infectados por VIH
Alopecia areata y alopecl
Candidiasis (asofagica, oral y vulvevaginal)
Dermatofibromas (mbltiples)
infeccion por dermatofitos {uhas y piel)

Reaccion a drogas
Foliculitis eosinefilica
. g

{
Eritema elevade dinitum
Tricomegalia (adquirida)
Granuloma anular
Infeccion por virus del herpes simple
Infeceibn por virus del papiloma humano
Linfomas - Especialmente no-Hodgkin de celulas B
Mollusco contagiosum
Condiciones foloinducidas y foloagravadas
Porfiria cutanea tarda
Prurigo nodularis
Prurito
Psoriasis vulgar
Escabiasis
Dermatitis sebarreica
Infeccion por estafilococo aursus
Sifilis
Infecciones micdlicas sistémicas - especialmenle hongos orales y cutaneos -
lesiones relacionadas
Criptococosis
Histoplasmaosis
Infeccion por virus de varlcala zoster — especlalmente diseminada -
Vitiligo
Grupo 3= Condicianes que ocurran ¢oincidenternenta an paclentes con infeceion por VIH
Desbrdenes autoinmunes ampollosos
Calcifilaxis
Granuloma inguinal
de i — adultos may -
Amiloidosis liquenoide
Pitiriasis rubra pilaris
Pioderma gangrenaso
Dermatosis perferante reactiva
Dermatosis acantolitica transitoria

WL presentacion clinica de esta condicibn es un dato tempranc patognomonico de infeccibn
por VIH.

™El grupo 2 incluye condiciones que pueden estar p en indivi ivos a
VIH, y para consideraias debe realizarse una evaluacibn adicional de VIH.

gl de asla icion en paci VIH positivos probablemente 0o este relacionada

a la misma.
Adaptzdo de: Gohen, Philip R MD. Arch Dermatol $999,136(11):1404-1407.

En el presente trabajo se hace una revision de algunas
de las manifesiaciones dermatoligicas asociadas al SIDA,
las mas frecuentes reportadas en la literatura.

Exantema agudo por VIH

Esta alteracion puede presentarse en 50% a 75% de los
pacientes infectados por VIH. Aparece de 1 a 8 semanas
posteriores al contagio y es autolimitado. Se manifiesta
por ficbre, malestar generalizado, mialgias, artralgtas,
linfadenopatia, diarrea, y puede presentarse, ademas, cefa-
leay fotofobia como manifestaciones de una meningitis y/
o encefalitis viral. Se¢ observa exantema macular o maculo-
papular en tronco, cara y extremidades superiores. Puede
acompanarse de exantema con ulceracion y disfagia®?.
Tumores cutaneos

Dos hechos bien aceptados son que los pacientes con SIDA
tienen inmunosupresion y que la incidencia de algunas
enfermedades malignas esta incrementada en estos pacien-
tes’. Sin embargo, la asociacion causal no ha sido demostra-
day los investigadores han sugerido que los pacientes con
SIDA tienen un riesgo mayor de desarrollar neoplasias
cutaneas y que este riesgo es alin mayor que el derivado
del decremento en la inmunidad celular®. La mayor parte
de estos tumores son el sarcoma de Kaposiy el linfoma®!*.
Otras neoplasias cutineas malignas primarias, que han
sido descritas en pacientes con SIDA, incluyen los carci-
nomas basocelular, espinocelular, enfermedad de Bowen
y el melanoma maligno''. La mayor parte de las lesiones
se desarrollan en region anogenital, cabeza, cuello y rara
vez en regiones diferentes', Neoplasias cutaneas primarias
diferentes al melanoma son un hallazgo frecuente en pa-
cientes con SIDA.

Sarcoma de Kaposi (SK)

Fue descrito en 1872 por Moriz Kaposi como un tumor
raro que consistia en lesiones cutaneas rojo-azuladas, a
las que designo «sarcoma de la piel pigmentado, miultiple
e idiopatico». Actualmente, guarda una estrecha relacién
con el SIDA y se mantiene como una de las manitestaciones
clinicas del sindrome '*.

Datos epidemiologicos sugieren que se trata de una
neoplasia multifocal de origen endotelial, aunque se desco-
noce el origen de las células fusiformes que la conforman.
En la actualidad se tiene registro de mas de 20,000 pacien-
tes con SK asociado a SIDA. A pesar de que su incidencia
como una de las manifestaciones iniciales del sindrome ha
disminuido, su prevalencia no lo ha hecho. Ademas, gracias
a los avances de las infecciones oportunistas del SIDA un
mayor nimero de pacientes scbrevive el tiempo necesario
como para desarrollar SK",

Esta neoplasia fue rara hasta 1981 en que se emitieron
tres reportes —dos en Nueva York y uno en San Francisco—
en pacientes homosexuales, formando asi parte de las
manifestaciones iniciales del SIDA®,

La descripcion original hecha en 1872 guarda mayor
similitud con las manifestaciones observadas en el SIDA
que con aquellas descritas en la forma clasica que afecta a
ancianos italianos, judios y arabes. En estos grupos, el
desarrollo de la enfermedad es relativamente benigno, En
la descripcion de Kaposi sobre 5 pacientes observados,
estos murieron dentro de un lapso de dos a tres anos. De
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sus 16 pacientes estudiados, todos tuvieron un pronostico
desfavorable’®. Clinicamente puede dividirse en 6 presenta-
ciones: manchas, placas, nodular, linfadenopatico, infiltra-
tivo y florido. Se han descrite otras variantes raras como
el SK telangiectasico. Tres nuevas variedades han sido
descritas: E1 SK manifestado como linfedema generalizado,
el SK equimético y el SK queloidal. El primero se genera
en pacientes VIH(+) como edema generalizado, indoloro,
especialmente en cara y extremidades, carente de lesiones
cutaneas. El linfedema cronico puede preceder al SK, este
linfedema extenso es inusual. Las biopsias de especimenes
cutaneos y los ganglios pueden mostrar una linfangioma-
tosis como variante del SK. El SK equimbtico es caracteri-
zado por presencia de placas equimbticas que pueden ser
periorbitales. Histologicamente, esta presentacion es poco
comiin. La afeccion visceral es frecuente y asintomatica,
generalmente afecta vesicula biliar, higado, bazo y pulmones'.

En la actualidad hay quienes postulan que el SK puede
ser secundario a la propia infeccién por VIH o a algtin co-
factor. Hay grupos de homosexuales que no tienen riesgo
elevado para desarrollar SK. Por ejemplo, en E.U. la inci-
dencia varia de 3-6% en Kansas y lowa, hasta 30-31% en
California y Nueva York. Se ha observado que los homo-
sexuales cuyos padres residian en California o Nueva York
tienen un mayor riesgo para SK que aquellos con padres
residentes de otras areas. Las mujeres con SIDA fueron
4 veces mis susceptibles a desarrollar SK si sus padres
cran hombres bisexuales que si eran drogadictos intra-
venosos. Los homosexuales VIH(-) representan apenas el
1.7% del total y tienen una enfermedad menos extensa,
Otros estudios epidemiolbgicos sugieren un posible factor
caracteristico del semen, las practicas propias del homose-
xualismo, exposicion a heces, gonorrea rectal y/o inhala-
cion de nitritos en la génesis del sarcoma'’. Hay un riesgo
excesivo de linfoma no Hodgkin pero no de otras neopla-
sias en pacientes con SK asociado a SIDA.

Los resultados de diversos estudios muestran un
papel importante del herpes virus, CMV, M. penetrans,
HTLV-ly linfedema (por ¢jemplo en la podoceniosis) en la
etiologia del SK '%. Estos virus pueden aumentar los niveles
de factor de crecimiento fibroblastico, de factor de disemi-
nacion o ser solo un hallazgo.

Las ctlulas que originan el SK son desconocidas,
pueden ser células mesenquimatosas, pericitos vasculares
o de endotelio linfatico. La posibilidad mas viable es una
célula mesenquimatosa pluripotenctal o una célula mas
diferenciada endotelial del vaso linfatico o sanguineo'.

La finica prueba diagnéstica hasta el momento es la
histologica. El ultrasonido endoscopico detecta mas lesio-
nes de SK que la endoscopia rutinaria. Las técnicas de
imagen pueden ser valiosas en el diagnéstico de SK y lin-
foma en los pacientes con SIDA. La centellografia con lipo-
somas marcados con indio radioactivo se usan en pulmon
y cerebro para diferenciar ¢l SK de una infeccion vy de
linfoma de acuerdo a los-diversos patrones de captacion
generados por cada patologia.

Debe hacerse diagnbstico diferencial con diversas
patologias, entre ellas melanoma, tumores glomicos, gra-
nuloma pibgeno, angioqueratoma, linfoma cutaneo, carci-
noma cutaneo y dermatofibroma. La diferenciacion histo-
lbgica no resulta difici]'®!'71#1%,

Para el tratamiento se han recomendado bajas dosis

intralesionales ¢ intravenosas de vinblastina, ésta se pre-
fiere sobre la vincristina por presentar menos efectos
colaterales. El uso de formulas liposomales permite menor
toxicidad y mayor efectividad. Formulaciones liposomaies
de dexorrubicina, daunorrubicina y antraciclina estan
disponibles. lLa infusibn continua de bleomicina es otra
alternativa. Se esta investigando con agentes 1opicos. Kl
uso de modificadores de la respuesta bioldgicas esta sien-
do reinvestigado posterior al reporte de un caso en que el
tumor sufrid resolucion después de que ¢l varon homose-
xual presentd sepsis por Serratia marcescens. Los inhibidores
de la angiogénesis forman otra de las muchas lineas de
investigacibn en el tratamiento, asi come lo son los retinoi-
des y las citocinas®*1%,

Linfoma

Después del SK, esta es la neoplasia mas comiin asociada a
SIDA. Las lesiones cutaneas que pueden observarse son
habitualmente papulas o nodulos. Se observa en 4 a 10%
de los individuos con SIDA. EL més frecuente es el Linfoma
no Hodgkin (4-10%), otros descritos son el de células B, el
Burkitt like y la Micosis fungoides. Se diagnostica en las
etapas avanzadas del sindrome y en 75% de los pacientes
es subsecuente al desarrollo de SK o de infecciones por
agentes oportunistas. La sobrevida en estos pacientes
generalmente es de 5 meses! #1022,

Carcinoma Basocelular (CBC)

Los pacientes con SIDA tienen un riesgo incrementado de
padecer CBC. Esta es, por frecuencia, la tercera neoplasia
cutanea mas observada en pacientes con SIDA (después
del 5Ky el linfoma). Generalmente, se presenta en forma
superficial (87%), multicéntrico (67%}) y localizado a tronco
(62%)''. En la patogénesis de esta enfermedad esta impli-
cito el dafio al ADN celular, generalmente causado porlos
rayos ultravioleta o rayos X pero no como consecuencia
de infecciones virales*'. Generalmente, se observa en pa-
cientes que han tenido exposictdon importante a radiaciones
solares y una relacion CD4/CD8 baja en comparacion con
aquellos con poca exposicidn a la radiacidon solar y relacion
CD4/CD8 elevada™?. Clinicamente son lesiones pequehas
de bordes perlados, papulas o nbdulos, que ocasional-
mente presentan vasos telangiectasicos y con una tendencia
a la expansion lenta y ulceracion central. Hay estudios
que demuestran que puede ocurrir un CBC miltiple en
algunos pacientes con SIDA y manifestarse en forma atipica
como un CBC sincronico miultiple''. Debe detectarse y
tratarse agresivamerte, ya que su comportamiento en
pacientes con SIDA puede ser extremadamente agresivo.
Por lo tanto, debe considerarse la cirugia micrografica. La
recurrencia después del tratamiento habitual fue de 5.4%
a un aho. Como en cualquier cancer cutaneo diferente del
melanoma que es tratado inadecuadamente o no ha sido
tratado, puede suscitarse un comportamiento agresivo e
incluso metastasico. La deficiencia de la inmunidad celular
puede tener un rol etiolégico en el proceso metastasico de
esta enfermedad.

Papulosis Bowenoide (PB) y Enfermedad de Bowen (EB)

La mayoria de los casos de EB en pacientes con SIDA tien-
de a localizarse en el area anogenital®'2. La asociacion
encontrada entre la EB en homosexuales y la deteccion de
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VPH en paciente VIH{+) sugiere una relacion etiologica
entre ambos virus. La infeccion por VIH en pacientes con
PB puede representar un riesgo elevado para el desarrollo
de cancer. Es una erupcidn verrucosa que ocurre principal-
mente en la piel del area anogenital. Esta constituida por
una o varias neoformaciones pigmentadas de aspecto
papular de 2 a 20 mm de diametro, de color café rojizo o
violaceo, rara vez son rosadas y son asintomaticas, pueden
adoptar un aspecto liquenoide o psoriasiforme’*. La evo-
lucion es benigna. En la EB histologicamente se observa
un carcinoma in situ con acantosis, hiperplasia atipica,
displasia nuclear moderada y mitosis aumentada, hay
pigmentacion de la basal y presencia de melanodfagos. En
ocasiones, la PB puede remitir sola, puede requerir extir-
pacion, electrofulguracion, criocirugia, fluoracilo o interfe-
ron gama. Es necesario un seguimiento de por vida ya que
el riesgo de desarrollar un carcinoma invasor siempre esta-
ra latente .

Carcinoma epidermoide habitual (CE).

y su variante transicionaloide (CT)

El CE puede ocurrir en el area anogenital (fig.1 y 2), otras
regiones cutaneas, cérvix, cavidad oral y conjuntivas entre
otros. El CE de ano esta aumentando su incidencia entre
homosexuales de la misma manera en que lo hace el VPH
en lesiones cervicales en mujeres seropositivas. Este riesgo
aumentado puede estar en relacion con la inmunodeficien-
cia®. La incidencia del CT esta aumentando entre los

Figura 1. Foto chinica de un paciente VIH{+) que desarrollo carcinoma de pene.

homosexuales pasivos, ademas de que ha sido relacionado
aun incremento en la incidencia de condiloma en compara-
cidn con aquellos que presentan otras lesiones colorrectales
malignas. Algunos pacientes con CE anorrectal presentan
historia de infeccidn anal por VPH (fig. 3). Se ha reportado
una incidencia desproporcionada de cambios malignos y
premalignos en la regidon anorrectal de varones homose-
xuales seropositivos con condiloma acuminado en compa-
racidon con los seronegatives. Se ha propuesto que una in-
fecciébn por VPH en pacientes inmunosuprimidos es
seguida muy de cerca por el desarrollo de displasia epidér-
mica y atipia histologicas en estas lesiones**. El nimero
de tumores malignos y la presencia de CE no tiene corre-
lacidn con el grado de inmunosupresidn, asi como con el
estadio de SIDA o a la cuenta de CD4. El VPH o algtin co-
factor puede inducir la activacion de algunos oncogenes,
la trascripeidn de los cuales puede aumentar algunos pre-
cursores de cancer y posteriormente amplificarlos para el
desarrollo de tumores*™** Ciertos cofactores pueden pro-
mover la replicacidn viral y la integracion al genoma del
huésped o pueden inducir la liberacidén de factores de
trasformacién. La displasia anal es frecuente en la biopsia
de pacientes homosexuales con VPH asociade a anormali-
dades anales. Algunos condilomas presentan displasia o
carcinoma in situ y con CE invasor (fig.4). Un estudio
demostro la coexistencia de VPH y EB en 52% de los casos

Figura 2. Foto macroscopica de pieza de reseccibn abdomino-perineal de un paciente (+)
que desarrolib Ca. de ano.
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Figura 3. Foto histologica de epitelio plano estratificado que muestra datos de infeccibn por
VPH {flecha.

y VPH y CE en 12.5%'"'**, La evolucidn clinica de los pa-
cientes VIH(+) con CE es anormalmente progresiva, con
predisposicion a generar metastasis, ademas con un pro-
nbstico pobre. El tratamiento puede hacerse en base a
cirugia, radioterapia, quimioterapia, rayo laser y aplicacion
intralesional de interferon alfa. La tasa de recurrencia es
de 20% después de curetaje y electrofulguracion®.

Melanoma Maligno (MM}

Un incremento en la incidencia de lesiones pigmentadas
se ha reportado en pacientes VIH(+)*'. La evidencia sugie-
re que la incidencia de melanoma maligno en estos pacien-
tes puede aumentar, pero se necesitan estudios epidemiolé-
gicos que confirmen esta teoria. Valorar la historia natural
del melanoma en pacientes con SIDA, en quienes la
inmunidad humoral y celular estan disminuidas de forma
importante. En pacientes inmunocomprometidos se ha
demostrado que la incidencia de MM es de 3 a 6 veces ma-
yor que la de la poblacitn en general **. En algunos pacien-
tes seropositivos los melanocitos se estimulan para aumen-
tar la produccion de premelanosomas sin un incremento
significativo en la proliferacion de los melanocitos™. Divic

y Cols. describieron 7 pacientes con SIDA o complejo
relacionado a SIDA sin historia familtar de melanoma ni
displasia névica previa, quienes notaron la aparicién de
multiples nevos en la parte superior de tronco y extremida-
des en el mismo afio en que su infeccion por VIH se tornd
sintomatica. La inmunodeficiencia y otros cofactores como
un virus pueden contribuir a la aparicion de melanoma
maligno en pacientes VIH(+). El grade de inmunosu-
presion puede influenciar el desarrollo tumoral y ¢l estadio
de la enfermedad al momento del diagndstice®. Un mela-
noma grueso (sobretodo mayor de 3 mm) sin reaccidn in-
flamatoria peritumoral se ha asociado a un pronbstico mas
desfavorable™. Muchos melanomas descritos en pacientes
con VIH se han presentado en forma atipica; ya sea como
multicéntricos o como metastasicos. Un mayor riesgo de
melanoma y un peor prondstico para el mismo debe expli-
carse a los pacientes VIH(+).

Infecciosas

Las infecciones son evento comiin en los pacientes inmuno-
comprometidos, con afectacion multisistémica que incluyen
piel y mucosas o exclusivamente infecciones cutaneas.
Forman el grupo mayoritario de afecciones cutaneas en el
paciente con SIDAy pueden agruparse segn su etiologia’.

Micosis Superficiales
Las infecciones por dermatofitos son frecuentes en los
pacientes con VIH. Sin embargo, estas enfermedades no son
mas frecuentes en individuos seropositivos al compararlos
con los controles seronegativos. Las micosis superficiales como
dermatitis seborreica, tiba pedis, tifia corporis y onicomicosis
son comunes en pacientes VIH(+). En comunidades de alta
prevalencia para VIH las manifestaciones antes enumeradas
pueden ser marcadores del estadio de la infeccién por VIH. El
diagnostico puede ser dificil por las manifestaciones atipicas de
estas enfermedades en pacientes con SIDA*04#-4,

La dermatitis seborreica (DS) es 1a alteracion cutanea
mas cominm en pacientes seropositivos. El papel de Malas-
sezia furfirr como agente causal de esta enfermedad es con-

ol
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Figura 4. Foto histolbgica de epitelio plano estratificado de regibn anal en un paciente VIH (+). A) Neoplasia intraepitelial de alte grado. Se observa, en la parte mas superficial, datos
histologicos de infeccion por VPH (flecha). B} Zonas de invasion (flecha) en un carcinoma microinvasor.
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trovertido y basade en la respuesta al tratamiento con
terapia antimicotica. Sin embargo, M. furfur puede ser sdlo
uno de los agentes etiologicos. La DS se observa en los
primeros estadios de la infeccion por VIH. Su prevalencia
es cercana al 80% entre los pacientes con SIDA habiendo
correlacion entre la aparicion de ciertas enfermedades y el
conteo de CD4'3,

En este tipo de pacientes la DS es mas compleja, con
mayor inflamacidon y mas severa que la normaimente vista
en pacientes sanos, El inicio de la DS en pacientes seropo-
sitivos es con frecuencia rapido y el eritema puede ser
extenso. Con frecuencia se ve afeccion en ingles**7.

En su tratamiento se usan ketoconazol shampoo y
cremas antimicoticas. El ketoconazol y/o (250mg/dia por
7-14 dias} es efectivo para el control de la mayoria de los
casos dificiles. También es posible utilizar, de forma tdpica,
esteroides seguida de ketoconazol y jabones con efecto
antibacteriano, obteniendo resultados satisfactorios®.

La pitiriasis versicolor inicia con el desatrollo de M.
furfur. Aunque se ha visto que en pacientes con VIH no es
lo comiin. Las manifestaciones clinicas son similares a las
observadas en pacientes seronegativos. El tratamiento
puede llevarse a cabo con ketoconazol YO (400 mg en 1
dosis diaria durante 3 a 4 dias y después de un mes se repite
el ratamiento), o en forma tdopica con shampoo de disuliuro
de selenio o ketoconazol. M. furfur puede causar foliculitis
en pacientes seropostivos la cual responde al tratamiento
con ketoconazol (200 mg/dia x 10 a 14 dias) 33852,

L.a tifha corporis, tifia inguis, tifia pedis y la onicomi-
cosis pueden ocurrir en pacientes con VIH. La T. pedises la
dermatofitosis mas frecuente en pacientes seropositivos
sintomaticos, manifestada generalmente como maceracion,
grietas ¢ hiperqueratosis del pie. El tratamiento, cuando
no existe complicacion, se realiza con imidazoles de amplio
espectro, alilamine en crema o con ciclopiroxolamina para
ayudar al control de 1a micosis y prevenir infeccion bacte-
riana secundaria. La terapia oral es necesaria para enferme-
dad grave y los tipos cronicos',

La tifia inguis sigue en frecuencia a la pedis y a Ia oni-
comicosis, se presenta como una placa que se expande y
descama con un centro pilido y borde activo elevado. La
tiha corporis, en el contexto de la enfermedad por VIH, es
virtualmente de una afeccion inguinal que se ha extendido.
Esta forma extensa de tiha ocurre en climas hitmedos y
calientes y puede ser vista en todos los niveles de inmuno-
supresion. En pacientes con inmunosupresion severa por
SIDA, las lesiones pueden presentar poca inflamacion y
frecuentemente carecen del borde elevado y el centro pali-
do tipico de la tina (tina anérgica). Se observan como areas
marginadas de hiperqueratosis simulande la piel reseca.
Los genitales pueden verse afectados lo cual no se observa
en pacientes seronegativos.

Otros patrones menos frecuentes de dermatofitosis
asociados con VIH son: tifa capitis del adulto y tina facial.

Estos padecimientos responden a terapia antimicotica
sistémica con imidazoles o triazoles 12,

Onicomicosis

La infeccidn ungueal en pacientes VIH(+) es frecuente.
L.a onicomicosis subungueal proximal blanca es la forma
mas rara de onicomicosis en la poblacion general. Es, sin
embargo, una forma asociada al SIDA y se considera como

un marcador clinico temprano de la infeccion por VIH. El
hongo se disemina por debajo el lecho ungueal proximal
¢ invade ventralmente la placa ungueal y crece distalmente
(en forma inversa a lo que ocurre en gente sana). En el
cuadro clinico se ve una coloracién blanquecina por debajo
de la upa proximal en la regidn de la lunula. T rubrum fue
el dermatefito mas comiin encontrado. Debido a que la
onicomicosis requiere terapia a largo plazo y no wodos los
pacientes con uhas distroficas tienen infeccion micotica es
necesario realizar un diagnéstico correcto. La microscopia
directa de las preparaciones con potasa al 10% y los cultivos
ungueales son suficientes para establecer el diagnastico ¥,

El tratamiento con fluconazol e itraconazol ha demos-
trado ser efectivo para este padecimiento. La terapia con
itraconazol en pulsos (200 mg y/o 2 veces al dia en los primeros
7 dias de cada mes por 4 meses) ha sido utilizado con éxito.

Candidiasis cutinea

La mayoria de las personas seropositivas presentan alguna
forma de infeccion por candida durante su padecimiento.
Las infecciones intertriginosas pueden involucrar la ingle,
axila o areas inframamarias. La caracteristica de la intertri-
ginosis por candida es la presencia de pustulas satélites.
Las infecciones micoticas mas comunes en los pacientes
seropositivos son candidiasis oral y esofagica. Existen 3
manifestaciones tipicas de candidiasis oral (Pseudomem-
branosa, eritematosa y queilitis angulary'*%, Varios agentes
sistémicos y topicos estan disponibles para el tratamiento
de candidiasis oral, de los cuales €l mis comin es la nistatina
topica, clotrimazol topico, itraconazol, fluconazol y ketoco-
nazol sistémicos. La terapia topica (para casos localizados
y menos severos) requiere del contacto por un tiempo su-
ficiente (20-30 min.) entre el farmaco y la mucosa oral,
ademas de la presencia de suficiente saliva para disolver el
medicamento. El tratamiento con agentes tbpicos iinica-
mente es efectivo en pacientes en etapas tempranas de la
infeccibn por VIH y es menos efectivo en la medicda en que
progresa la enfermedad. Para infecciones mas severas es
necesario utilizar agentes antimicoticos (ketoconazol, fluco-
nazol e itracanazol}®.

Prurito anal

Es una condicidon comiin que involucra infecciones micoti-
cas y bacterianas en pacientes VIH{+). El rascado excesivo
debido al prurito puede provocar pequehas iilceras que
protruyen y se parecen a aquellas causadas por el virus
del herpes simplex y el CMV. Las lesiones deben tratarse
con esteroide topico en combinacibn con cremas antimico-
ticas y jabones antimicrobianos'*47-%,

Foliculitis eosinofilica

Corresponde del 20 al 30% de las lesiones pruriginosas
en pacientes con SIDA. Son papulas foliculares que aumen-
tan y disminuyen de tamano, y el 90% aparecen por arriba
de la linea del pezon. Se debe diferenciar de la foliculitis
por estafilococo mediante cultivo y falta de respuesta a los
antibibticos. Para el tratamiento se utilizan esteroides
topicos y antihistaminicos, de igual forma, el itraconazol
puede utilizarse para el tratamiento #1950,

Micosis Profundas
Los individuos infectados por VIH estan predispuestos a
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sufrir infecciones por oportunistas, Micosis sistémicas pue-
den generarse con manifestaciones locales que involucren
s6lo un tejido o algo similar a una enfermedad multiorga-
nica diseminada. Las lesiones mucocutaneas asociadas con
enfermedad sistémica han sido observadas en pacientes
VIH{+) que padecen blastomicosis, coccidioidomicosis,
criptococosis, histoplasmosis, paracoccidioidomicosis y
esporotricosis’®.

El conocimiento e identificacion oportuna de las diver-
sas morfologias relacionadas con la enfermedad cutanea y
mucosa, como manifestacion de enfermedades micoticas
sistémicas en pacientes VIH(+), permite al clinico conside-
rar la posibilidad de la existencia de micosis sistémica**16.5%%1,

En cualquier individuo seropositivo que presente
lesiones cutaneas nuevas, inexplicables o inusuales, la biop-
sia cutanea permite emitir un diagnbstico oportuno e ini-
ciar la terapéutica adecuada.

Las manifestaciones mucosas y cutaneas de estas mi-
cosis han sido descritas tanto en pacientes seropositivos
como en seronegativos. Las lesiones mucocutaneas asocia-
das a Ia enfermedad que se han detectado en micosis sisté-
micas en pacientes con HIV{+) tienen diversas morfologias
y asi se han observado maculas, papulas, plstulas, placas,
nbddulos y tilceras.

Las Dlceras y piistulas cutaneas son las lesiones cuta-
neas mas comunes como manifestacion de las micosis sisté-
micas en pacientes seropositivos. Papulas y noédulos son
también observados con frecuencia. Las ulceraciones mu-
cosas, las maculas y las placas son menos frecuentes*-53.5,

Algunas de las lesiones mucocutaneas de las micosis
sistémicas en pacientes seropositivos pueden simular mor-
folbgicamente a las observadas en otras enfermedades como
el herpes simple, sarcoma de Kaposi y el molusco contagioso.
Pueden presentarse también como absceso o lesiones pur-
phiricas (coccidicidomicosis) o fistulas (histoplasmosis)®'#,

Las vesiculas que semejan al herpes simple se han
visto relacionadas a pacientes con criptococosis y, con me-
nor frecuencia, en pacientes con histoplasmosis.

Lesiones umbilicadas que semejan al molusco conta-
gioso son causadas por criptococosis sistémica en pacien-
tes VIH {+). Los microorganismos micoticos pueden iden-
tificarse realizando raspado de la lesidn y observando las
escamas obtenidas en una laminilla a la que se ahaden una
gotas de potasa al 10%%%.

Lesiones semejantes a las del sarcoma de Kaposi (SK)
se han visto en criptococosis como tilceras superficiales
observadas en pierna, con nddulos café-rojizos, placas que
varian de 1 a 2 cm y se observan en tronco y extremidades
del paciente. Debe sehalarse que el criptococo y el SK
pueden coexistir en una lesion tinica, lo que se ha descrito
en la literatura en al menos 2 pacientes seropositivos. De
igual manera, pueden coexistir el SK y el H. capsulatum
{(descrita en al menos un paciente). Este hecho ha tratado
de explicarse mediante dos teorias diferentes. En la primera
se postula que la infeccion actia estimulando la proliferacién
endotelial con el desarrollo subsecuente del SK. En la
segunda se postula que la lesion generada por el SK. provee
el medio adecuado para la proliferacion del microorganismo.

En los individuos VIH(+) las lesiones mucocutaneas
que acompaian a las micosis profundas se ven en aproxi-
madamente 17-20% de los afectados por histoplasmosis y
en 10% de los que padecen criptococosis. Las manifesta-

ciones en piel en pacientes con coccidioidomicosis se han
descrito en un pequeno porcentaje, pero esto puede cam-
biar conforme se identifique, con mayor frecuencia, a la
coccidioidomicosis en pacientes VIH(+).

Hasta la fecha, esporotricosis, blastomicosis y para-
coccidioidomicosis {con o sin lesiones mucocutaneas aso-
ciadas) se han reportado con poca frecuencia involucrados
a la infeccion por el VIH?,

Histoplasmosis

Es causada por un hongo dimorfo, el H. capsulatum. Esta
enfermedad es endémica en el centro-este de los E.U. en
el area comprendida entre los rios Mississippi y Ohio. Las
lesiones mucocutineas observadas en relacion a esta mico-
sis son polimorfas y no es inusual ver simultaneamente di-
versas morfelogias como manifestacion de la enfermedad
en un mismo individuo.

Puede distinguirse eritema multiforme o eritema
nadoso asociado a la primoinfeccidon pulmonar. En raros
casos se ha descrito la primoinfeccion tras una inoculacidon
cutanea, en este caso manifestada como una lesion soli-
taria, indurada, semejante a un chancro que posteriormen-
te se acompana de linfangitis, linfadenitis y nddulos sub-
cutaneos a lo largo del trayecto del linfatico afectado. La
infeccidon sistemica puede manifestarse como lesiones
acneiformes o foliculares, eritroderma exfoliativo, maculas
y manchas, papulas y nbdulos, petequias purpura,
equimosis, placas y Glceras (en piel y mucosas)*'-*.

Criptococosis

Causada por un microorganismo encapsulado, el C.
neoformansy cuando se presenta es comiin la afeccion en
SNC. Aligual que en histoplasmosis, en el paciente VIH(+}
las lesiones son polimorfas y pueden semejar a las causadas
por el molusco contagioso (58%), SK y el herpes simple.
Se observan papulas eritematosas que pueden evolucionar
a pistulas o nddulos ulcerados. Otras formas de presenta-
cibn son: abscesos, lesiones acneiformes, celulitis, tlceras
cutaneas, equimosis, {tlceras orales (poco comunes), piarpu-
ra, semejar pioderma gangrenoso, vasculitis y lesiones
verrucosas. Las lesiones cutaneas pueden presentarse
meses antes que otros signos de infeccidn sistémica. Las
lesiones se han descrito con mayor frecuencia en cabeza y
cuello (78% )20,-"5.53.54_

Coccidioidomicosis

Esta enfermedad es endémica en algunas areas de E. U.
(Sur de California y sur de Arizona) y en el noroeste de
México. Las lesiones cutaneas asociadas a la enfermedad
se han descrito en, al menos, 6 pacientes VIH(+). En uno
de estos, se describid inicialmente como una vasculitis aso-
ciada a purpura en las piernas seguida de abscesos de teji-
dos blandos en los gliiteos, con eritema doloroso super-
puesto. En otro, se describid como miltiples pustulas
sintomaticas en extremidades, torax y palmas. Conforme
se incrementa la incidencia de esta enfermedad en pacien-
tes VIH(+) es probable que aumente también el nimero
de manifestaciones mucocutineas observadas **°.

Esporotricosis
Causada por un hongo dimorfo, el Sporothrix schenckii. Cau-
sada tras una inoculacion traumatica o por la inhalacion
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de las esporas del hongo. Se caracteriza por diversas formas
clinicas de la enfermedad: linfocutanea, cutanea localizada,
cutanea diseminada, sistémica (unifocal o multifocal). Hasta
el momento se han reportado 3 pacientes VIH(+) con es-
porotricosis sistémica y 2 con la variante cutanea disemina-
da. Las lesiones fueron variadas e incluyeron papulas, no-
dulos, placas, pistulas y tlceras®.

Blastomicosis y Paracoccidioidomicosis

Las lesiones cutaneas de la blastomicosis norteamericana
(causada por Blastomyces dermatitidis) y la paracoccidioi-
domicosis o blastomicosis sudamericana (causada por Para-
coccidioides brasifiensisy han sido descritos cada una en 2 ca-
sos de pacientes HIV(+). El primer caso, en un varon de
30 anos de edad, con blastomicosis progresiva diseminada,
manifestada por pastulas, nodulos y tilceras cutaneas:
posteriormente fallecid por la micosis. El segundo paciente,
masculino de 31 afnos, brasileito, con SIDA que comenzd
con ficbre, cefalea y una R-X de torax anormal, con peque-
nas tlceras dolorosas en cara y muslos. El microorganismo
se corrobord a partir de su observacion en biopsias de la
lesiom. La paracoccidioidomicosis se ha observado en aque-
llos pacientes que no estan recibiendo profilaxis para la
neumonia por P, carinii con TMP/SMX pues este es activo
contra P, Brasiliensis®.

Diagnbstico y Tratamiento

Antes de iniciar la terapéutica, debe de ser considerada la
posibilicdad de una afeccion sistemica y el diagnbstico cdebe
confirmarse. Una biopsia de tejido para evaluacion histolo-
gica y cultivo microbiologico de cualquier lesibn cutinea o
mucosa que pueda ser causada por la diseminacién de una
nicosis sistémica nos ayudara a establecer el diagnostico.
La observacidn del microorganismo en un raspado de la
lesion observada al microscopio ¥ a la que se anade unas
gotas cle potasa al 10% es una alternativa antes de la biopsia®.

Desde que se han reportado lesiones mucocutaneas
asociadas a micosis sistémicas en pacientes con VIH(+) se
ha encontrado mas de un patbgeno, por lo que una bisque-
da dirigida para detectar patbgenos concomitantes esti
justificada™.

Actualmente, anfotericina B 1V es el tratamiento de
eleccidon en histoplasmosis, criptococosis, coccidioido-
micosis, esporotricosis sistémica y blastomicosis. La terapia
inicial puede incluir también fluocitocina para criptococosis
y anfotericina B intratecal para coccidioidomicosis. La
terapix de mantenimiento puede hacerse con anfotericina
B para histoplasmosis, criptococosis y coccidioidomicosis,
o fluconazol para criptococosis.

La esporotricosis linfocutanea puede tratarse con yodure
de potasio. La sistémica puede tratarse con ketoconazol.

La efectividad de otros antimicoticos como fluconazol
e itraconazol debe alin evaluarse como alternativa para
estos pacientes. El fluconazol mejora la sintomatologia en
mas del 60% de los pacientes con meningitis criptocdccica
y SIDA, sin embargo, si se compara en la terapia de inicio
contra anfotericina B esta es superior por lo que el flucona-
zol debe quedar para la terapia de mantenimiento después
de la induccion con anfotericina B. Se ha demostrado que
la combinacitn de anfotericina B + fluconazol es superior
ala de anfotericina B + itraconazol. La incidencia de efectos
adversos por el farmaco es mayor en pacientes con SIDA

que en la poblacion general. Los efectos secundartos mas
frecuentes incluyen malestar, cefalea y rash cutaneo, rara
vez produce reacciones exfoliativas y, excepcionalmente,
insuficiencia hepatica'?.

Infecciones virales

Los virus que con mayor frecuencia producen afeccion cutinea
en el paciente seropositive son el VHS tipos 1y 2, Varicela-
Zoster, VEB, VPH, CMV y el del molusco contagioso'*. El
VHS aumenta su incicdencia cuando las células CD4 disminu-
yen a menos de 100/mm”, siendo su manifestacion inicial
la aparicion de vesiculas autorresolutivas que en ocasiones
pueden formar lceras cronicas. Puede haber alcccion
perioral o en mucosa bucal (generalmente tipe 1) o presen-
tarse lesiones similares en genitales (generalmente tipo
2}, aunque de acuerdo a los habitos sexuales estos patrones
pucden cambiar y verse en localizaciones inversas. El tra-
tamiento debe iniciarse con aciclovir 200 mg 3 veces al ctia has-
ta que las vesiculas desaparezcan {en casos refractarios puede
aumentarse la dosis hasta 800 mg 5 veces al dia)*™3¢ 514551,

El virus varicela-zoster se observa en 8-13% de los
pacientes con SIDA. Se caracteriza por la aparicion de
vesiculas mitltiples sobre un fondo eritemaroso y cuya
distribucion suele seguir a la de un dermatoma. Pueden
observarse manifestaciones atipicas. Puede generar una
varicela atipica. El tratamiento es con aciclovir, incluso intra-
venoso en el caso de la varicela. Las formas atipicas suclen
ser refractarias®™ %,

Citomegalovirus

Puede verse hasta en 90% de los pacientes con SIDA. La
infeccibn cuthnea es poco comim y es de mal prondstico. Se
manifiesta por iilceras perianales, indoloras o como pequehas
papulas rojizas. El tratamiento es a base de ganciclovir®™®,

Virus de E-B se manifiesta en los pacientes con SIDA
en forma de leucoplaquia vellosa (placas adherentes blan-
co-grisaceas que predominan en los bordes laterales de la
lengua. Su aparicion puede estar relacionada a la progre-
sion de la inmunodeficiencia®&% 1.

El molusco contagioso es producido por un poxvirus
que se multiplica en el citoplasma de los queratinocitos. Se
observa como papulas umbilicadas, blandas, de color rosa-
do. Se detecta en hasta 5% de los pacientes con SIDA.
Generalmente se localizan en estos pacientes en el area
ano genital y la cara, pero pueden verse en forma disemi-
nada. El ratamiento se encamina a la escision de la lesion
o al curetaje. Las recidivas son frecuentes®.

Son frecuentes también, en estos pacientes, las verru-
gas planas, las v. vulgares y los condilomas acuminados.
Se detectan, generalmente, en cara, cuello, manos y pies.
Se ven condilomas en regibn anogenital hasta en 40% de
los pacientes homosexuales con SIDA.

Como se menciona anteriormente, la presencia de
VPH 16 en estas regiones ha sido involucrada en la génesis

de diversos tumores cutaneos en este tipo de pacien-
tes‘.’-!.'.’.’l.ﬁﬁ_

Infecciones bacterianas

Este tipo de infecciones son observadas regularmente y
bajo condiciones de gravedad para pacientes con SIDA.
Pueden ser parte de una infeccidon sistémica o ser la afec-
cion principal. La foliculitis bacteriana, el impétigo y el ec-
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tima grave pueden ser indicios de inmunosupresion ya
que se observan hasta en 50% de los pacientes. Celulitis,
abscesos y Ulceras son comunes, sobretodo en el area peria-
nal. El principal patbgeno involucrado es el S. Aureus™. El
tratamiento antibidtico suele ser prolongado ya que, en
general, estas infecciones son resistentes®.

Puede verse afeccibn por micobacterias y suele ser
indicativo de afeccion sistémica. Los gérmenes involucrados
son M. avium intracellulare y M. tuberculosis. Se manifiesta
como papulas acnetformes, placas induradas o abscesos.
M. avium intracellulare puede producir tilceras perianales.
El tratamiento es a base de antifimicos en combinaciones™.

1.a sifilis, al igual que otras enfermedades de transmi-
sion sexual, suele concurrir en el paciente con afeccion por
VIH. Ademas, el chancro sifilitico y otras ulceraciones (como
en el VHS) pueden favorecer la adquisicion del VIH al romper
la barrera mucocutanea.

El secundarismo sifilitico se observa como una erapcion
maculopapular con o sin descamacidon que puede pasar
inadvertida. También pueden verse vesiculas palmoplantares,
papulas, maculas hipopigmentadas en axilas y lesiones orales.
Pueden coexistir manifestaciones de secundarismo con gomas
del periodo terciario o lesiones de la sifilis terciaria®. El trata-
miento con penicilina benzatinica puede dar buenos resultados.
Se debe mantener estrecha vigilancia en los pacientes con VIH
y sifilis pues pueden desarrollar afeccion del SNC aiin después
del tratamiento antibibtico®.

Otras manifestaciones
En este tipo de pacientes la escabiasis es atipica o hay for-

mas costrosas. Se observan papulas pruriginosas en plie-
gues, muifiecas y espacios interdigitales, aunque pueden
alectar cara, piel cabelluday otras zonas que son respetadas
en los sujetos sanos.

Puede haber infecciones por Demodexy Acanthamocba.
El primero produce una erupcion papulo nodular que
puede afectar la piel cabelluda, cara y cuello de los sujetos
infectados por VIH, Debe establecerse diagnostico dife-
rencial con la foliculitis eosinofilica y de la causada por Pi-
tyrosporum ovale'® 0711233,

Dado que estos pacientes estan en continue tratamien-
to con antibibticos y retrovirales, ya sea en forma terapéuti-
ca o simplemente profilactica, no es de extrafar que se
observe en ellos reacciones medicamentosas, que van del
exantema a la necrolisis epidérmica tdxica, pasando por el
eritema fijo medicamentoso y la urticaria.

Es importante identificar cual es el medicamento
causal de la reaccion para suspenderio y sustituirlo por
otro farmaco estructuralmente diferente pero que cumpla,
de igual forma, la funcion terapéutica y/o profilactica del
farmaco a quien sustituye'.

Pueden verse, ademas, un sinnitmero de patologias cuta-
neas concurrentes con el SIDA, las cuales pueden no presen-
tarse con mayor frecuencia que en la poblacion sana pero si
con mayor severidad o con menor respuesta a la terapéutica
habitual,

El agravamiento de una afeccibn cutinea preexistente
en el paciente con VIH debe hacernos sospechar un agrava-
miento en el inmunocompromiso del paciente! #2121,
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