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INTRODUCCION

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida { 51.D A ) fue definido por el Ceniro del
Control de Enfermedades de Atlanta { C.D.C.) como una enfermedad oporiunista , indicativa de
un defecto subyacente de la inmunidad celular | en ausencia de causas conocidas de defectos
inmunitarios subyacentes . (1, 2)

El SIDA es producido por ¢l virus de la inmunodeficiencia adquirida humana { VIH. §,

uh retrovirus humane del grupo de los lentovirus | siendo el mas frecuente el tipo V.LH, |

INCIDENCIA Y PREVALENCIA

El primer reporte de SIDA se produjo en los Estndos Umdos en 1981 al comunicarse 26
casos de Sarcoma de Kaposi y 5 casos de neumonia por Preumocistis carinii , en hombres jivenes
homosexuales .

El SIDA se ha convertido actualmente en una epidemin mundial , provocando la aparician
de un ndmero progresivo de sujetos afectados . asi en 1991 ¢l Prograna Global del § LD.A

(WHO) reportd un total de 418,408 casos, (1)

TRANSMISION
Las formas de transmision de la infeccion son
* Contacto sexual @ Es ef principal medio de transmision , en paises en desarrallo sz estima

que tal transmision se presenta en un 60 % del 1otal de casos, micniras que en los palses



desarrollados se presenta en ¢l 70 %, siende ademds las relaciones hemosexuales mas
comunes en estos Gltimos.

¢ El virus puede ser transmitido también por el uso de agujas contaminadas , principalimente
en usuarios de drogas imravennsas y de sangre v sus derivados . [l personal hospitalario y
el que trabaja con preductos sanguinecs tiene riesgo de adquirir la infeecion, sin embargo el
riesgo se considera bajo.

* Onea formia de transmision es 1a forma vertical, in dtere al nacimiento y tal vez por la leche
malerna .

*+ No se ha demostrado que la infeccion del W.LH. | se transinita por el contacto causal |

sccial , saliva, piquete de insectos o por el uso de utensilios para alimentos. ( 1, 2, 3 )

FISIOPATOLOGIA E INMUNOPATOGENIA

En ¢l S LDA. existe un estado de inmunosupresidn |, principalmente de la inmunidad
cchular , provocando la infeccion por gérmenes oportunistas.

La ceusa principal del defecto o5 un déficit cuantitativo y cualitativo del subgrepo de
linfocitos timicos { T ), conecidos como T4 | sin embargo ¢l virus puede infectar diferentes Llipos
celulares come ; Células pliales, macrofagos, células de Langerhans, entre otras,

Como consecuencia de la infeceion celuler se puede producir | Lo muerte de la célula por
efecie toxico directo , la formacitn de sincicios (| Célules que se fusionan y después imueren ) o
bien se presenin tras la infeccion ol sistema inmwne . en dende posteriormente las célulns

sobrevivientes contindan con la replicacion viral ( 1, 2,4 )



El preceso de replicacion viral es mias eficiente en células activas del sistema inmune | ol
virus mediante la enzima transcriplasa reversa logra la replicacion | el DNA viral es transerito al
RMA celular, de esta forma ocurre |a integracion del genoma ded vius V_LH. a la eélula hiesped |

promoviendo asi un obsticulo a la erradicacion del virus de las células infectadas.

PRESENTACION CLINICA
Las manifestaciones clinicas de los pacientes con infeccidn por VL H. son variadas
oscilando desde un esiado asintomatico hasta une enfermedad muy grave.

La C.D.C. presenta una clasificazidon de estas manifestaciones , siendo la siguiente ;

Girupo | ; Infeccion aguda

* Grupo I1: Infeccion asintomatica

L ]

Grrupo I : Linfadenopatia genenlizada persistente

Grupo IV © a ) Enfermedad Constitucional . b ) Enfermedad neurolégica primaria.
¢ ) Enfermedades infecciosas secundanias . d ) Otres infecciones infecciosas
secundarias . & ) Meoplasias secundarias y §) Otras condiciones .

Eniste ademas una clasificacion que enfatiza |2 importancia de los linfocitos CD4 | el
sistema s¢ basa en tres rangos de CIM y en tres categorias clinicas, obteniendo asi una matriz de 9
categorias exclusivas,

La clasificacion es In siguiente ;
* Categoria clinica A - Infeccidn asinomidtica . enfermedad aguda, linfadenopatia
generalizada,

® Categoria clinica B : Sindrome constitueionsl , candidiasis orofaringen . vaginal



* Categoria clinica C - Candidiasis orotraqueal, bronguial, coccidiodomicosis, cryplococosis,
infeccion port citomegalovirus, encefalopatia por V.1 H. histoplasmosis, Sarcoma de Kaposi,
Linfomas, afeccian por Mycobacterias , Preumocistis carinii , Salmonella , Toxoplasmosis

* Categoria CD4 1 - 500/ mm3

* Categoria CD4 2 : 200 - 499 mm3

+ Categoria CD4 3 : 200/ mm3

Por iltimo existe la clasificacion Walier Reed Staging | s cual considera la presencia de :
Linfadenopatias cronicas, la respuesta de hipersensibilidad cuténea retardada , el nimero de CD4
la presencia de infecciones oportunistas, afeccidn por candida y el aslamiento del antigeno del

virus o la detecccion de anticuerpos &l V.LH. Esta clasificacion se divide en nueve estadios( 2, 4)

EVOLUCION CLINICA

Al inicio algunos pacientes desarrollan un cuadro agudo { Seroconversion J s fas 2 - (2
semanas iras la infeccion primaria, el cuadro se presenta con febre , escalofrios, fatiga v en
algunos se desarrolla una sintomatologla neurologica aguda, (1)

El tiempo desde In infeccion viral hasta la aparicion de la enfermedad clinica varia de 7 -

10 wfos , durante este lapso los pacientes se encueniran en fase de infeccion asintomética . La
presencia de linfadenopatias es frecuentemente un signo primario de infeccion por V.IH. |
definidas como la presencia de nddulos mayores de un centlmetro en dos o mas sitios
extrainguinales por lo menos durante tres meses, (2, 4)

La presentacidn clinica de la enfermedadavanzada de infeccion por V.LH. hacia el 5.1D A

. ¢ la deteccion de enfermedades infecciosas secundarias. La infeccién neuroldgica es la mis



frecuente, asi el 40 4l 60 % de los sujetos alectados manifiestan disfuncion nevroligicn

Encefalopatia { Demencia subcomical ) , miclopatia { Paraparesia espistica ) . neurppatia
periférica { De predominio sengitivo ) y 2 nivel de Sisterna Nervioso Central { SN.C ) s
detectan @ Encelalopatia por herpes virus, por micobacterias aiipicas, retinitis por eitomegalovirus,
meningitis por criptococe, lesiones ocupanies por toxoplasma o infeceiones par bongos (1,2, 4 )

A nivel pulmonar ocurre @ Neumonia por Pocomocistis carinii, M Tuberculesis y por
Micebacterias atipicas, asi como otras infecciones secundarias a -~ 1. influenzae, 5. pneumoniac,
infeceiones virales [ citomewalovirus o por hongos ( criptococos )

En el tracto gastrointestinal las manifestaciones son variadas | presealndose - Diarreas |
disfagia. candidiasis oral vy esofigica, uiceraciones por herpes simple, levcoplaguia vellosa |
ulceraciones anales , Interviniende como gérmenes oponunistas ;. Coyptosporidium, Isospora belli,
Mycobactenias, Citomegalovirus y Herpes virus. (1, 2

Las neoplasias son otra manifestacion secundaria del S1.0A. | entre estas se detectan -
Linfomas , incluyendo los de células B . fenotipos inmunologicos desconocidos v linfomas
cercbrales . La neoplasia mas comdn es ef Sarcoma de Kaposi | tipicamente localizado o piel |
orolaringe y tracto wastrointestinal , reportindose casos localizados & pulman y stisicina nervioso
central, £ 1, 2.4

Las manifestaciones cutdneas ocupan un higar importante on el S.0DA. | siendo muy
variables las lesiones deteciadas , ademas de implicar agentes como - Bacterias . hongos |, virus,
firmacos , enire olros

Dentra de las manifestaciones dermatoldgicas detectadas encontramos |



INFECCIONES
Las infecciones son frecuenies v s microorganismos imphcados pueden ser los que se
observan en la poblacian general o ser del tipo de Jos oportonistas () ), implicisdose en el
mecanismo fisiopatologico la alteracion al sistema inmune | la disminucion de células T4 que
legan a la piel, dafio directo a las célubas de Lungerhans en In piel v Ta depresiin a s inmunidad

celular

VIRUS
HERPES VIRUS SIMPLE

Resulta este virus un paldgeno importante en los pacientes con S.100A ., en la mayvoria de
los casos las lesiones ulcerativas y dolorosas son la regla , ademas de que proveen una puerta de
entrada para las infecciones bacierienas y de |z posbilidad de una diseminacidn sistémica
secundarky,

Se ha detectado que los pacientes con cuentas celulares CDY menores de 50 x 10*| tienen
alto riesgo para desarroliar berpes virus ulcerada,

La infeccion genital y perinmal resulta la indy frecucnte especialmente en pacientes
homosexuales. Se reporta que en nuestro medio la afeccion por ¢l herpes simple es del 37.9% (3)
HERPES VIRUS VARICELA ZOSTER

En la mayorfa de los casos se irata de una reactivacion de un virus latente adquirido en k

vida teniprana , iras ocurrir un compromiso del sistema inmune se hace presente nueyamente.



En los pacientes con $.1.0.A. la afeccion suele ser grave , presestando ademds en muchas
ocasiones un cuadro alipico, fulminante, generalizado , complicandose ademas con Coagulacion
tniravascular diseminada (5,6 )

L.z infeccion es grave, detecldndose en esioy pacientes una permanencia prolongada de las
lesiones , tendiendo a la formacién de dilceras superficiales que se extienden hacia la periferia
cubiertas de costras hematicas.

El herpes zoster por otra parte, resulta en estos pacientes en un cuadro severe, cronlco,

con presencia de necrosis y mayor tendencia a la presencia de nevropatia postherpética. {7 )

VIRUS PAPILOMA IIUMANO

Las werrugas son cavsadas por los virus papiloma humano | las verrugas de los pacientes
con V. [ H. pueden ser semejantes a aquellas que se presentan en personas seronegalivas, sin
embargo son mds eutensas y con pobre respuesta al tratamiento. Se les puede clasificar como
genitales y no genitales.

Las lesiones penitales, especialmente las localizadas en drea perianal | son mas comunes en
estos pacientes, ademas de que la presencia de displasia y carcinoma es mayor en es1os pacientes,

especialmente cuando las lesiones se detectan en zonas de transmision como son el recto o of

cérvix
MOLUSCO CONTAGIOSO

Es otra infeccidn cutinea que ocurre en un 18 % de los pecientes , lus lesiones ocurren en
el drea wenital y en regidn facial . El ndmero y tamafio de las lesiones, ast como ol grado de

respuesta al tratamicnto se correlaciona con el prado de inmunosupresion,

e



La enfermedad se considers como infeccidn de transmision sexual, la inmunosupresion
ademas permite al virus la infeccion de la célula cpidérmica, dado que la replicacion viral se
realiza en el queratinogito, Las leshones son numerosas , de gran tamaio, agrupadas en papulas
urmbilicadas. { 8, 9, 100}

Los métodos de tratamiento incluyen | Crinlerapia y queratolitices.
CITOMEGALOVIRUS

La afeccion por citomegalovirus se detectn en el 10 - 25 % de los pacientes , siendo las
manifestaciones del tipo de erupciones maculopapulares purpiiricas, vesiculas , induraciongs y
ilceras .

Bl estudio de microscopia clectronicn revela la presencia de inclusiones virales en las
células endotelinles de los vasos dérmicos | asi como infilrado inflamatorio con vasculitis y

polimorfonucleares. {2, 8,9, 10)

BACTERIAS

INFECCIONES POR ESTAFILOCOCO
El estafilococo aureus es el patogeno bacieriano mas comdn , 1a infeccion usualniente se
presenta como pistulas foliculares eritematosas, pero tambien pueden aparecer papulas urticarias.
Los pacientes con 5.LI0A. | son frecuentemente ponadores de 8. Aurcus a nivel nasal,
explicando esto en pante la prevalencia elevada para cuadros de foliculitis asi como otras

infecciones secundarius del estafilococe. (B )



SIFILIS

La sifilis y la infeccion por VLI estan relacionados epidemiclogicamente . pari personas
die alto riesgo la infeccién por sifilis es un riesgo adicional para ln infeccion por V.IH La
transmision del virus puede ser facilitada por la presencia de lesiones ulcerativas en el arca genilal,
alin mis la coexistencia de infeccion por ¥ LI puede alterar la historia natural de by sifilis | las
caracteristicas de laboratorio y la respuesta al tratamiento. { 11, 12)

Las manifestaciones de la sifills en los pacientes con V.LH. son muy variadas |, incluyendo
casos de roseola sifilitica, plocas hiperqueratbsicas que semejan psoriasis, condilomas planos, en la
sifilis secundaria las lesiones son profundas, pruriginosas , eritematosas y violaceas, mas
frecuentes en plantas y palmas. La progresion a elapas terciarias es rapida , ademas es frecuente la
afecciona S.N.C . (8 12)

Los pacientes resultan en muchos casos serologicamente negativos a las pruebas de
laboratorio para la deteccidn de esia enfermedad, por lo cual e diagnostico se apoya en el cuadro

clinico vy en la foma de blopsias. ( 12)

OTRAS BACTERIAS

Otras microorganismos involucrados con el Streptococces A, €, G, Pscudmononas y H.
influenzee , sienda las afecciones secundarias & estos MICTOOMEANISMOS SEVEras, recurrenies y con
pobre respuesta a los tratamienios empleados, el cuadro clinico se manifiesta como impétigo,

celulitis y abscesos, { 8 ) )



MICOBACTERIAS

Las infecciones por micobacterias alipicas son frecuentes | las lesiones son inespecificas
pudiendo manifestarse como : Papulas, pistulas, cctima, celulitis y abscesos. Las micobacterins
sisladas son 0 M. avium intracelulare, M. marioum y M, fonuitum, Ademis se han descrito
tubercilides en pacientes con tuberculosis ¢ infeccidn por VLI { 8 )

ECTOPARASITOS

Los pacientes con 5.1.D.A pueden presentar cuadros de escabiasis y formas poco usuales
como la escabiasis noniega , asi mismo se han reportado infecciones por Acanthamoeba castellani,
asi como Pneumocistis carinii en lugares poco comunes como : El canal auditivo externo.

Otra afeccion reportada es la ocurmida por Demodex | preseniéndose como papulas

eritematosas v por nddulos en cabeza y cuello. { 8,9, 13 )

. HONGOS
CANDIDIASIS

Resulta la infeccion michtica mas comitn en los pacientes con infeccion por V.LH. | se
repona en un 50 % de los pacientes (B ).

La afeccion por candida se presenta a nivel de orofaringe , esofago , en boca se afectan la
lengua, el paladar , las enclas, los pilares y la mucosa de los camillos . Las lesiones se caracterizan
por ser placas con fondo eritematoso o rosado, en caso de acompadarse de disfagia se debe
sospechar la afeccion esofigica .

La afeccion por candida puede estar presente ademas en otros sitios como : Genitales,

regiones perianales , regiones inertriginasas y o nivel ungueal, (2,4, 8, |13 )



HISTOPLASMOSIS

Las lesiones en  piel son parte de la diseminacion de la infeccion por Histoplasma
capsulatum, las menifestaciones defectadas inchuyen - Rash eritematoso . deloroso, eritema e
induracion , celulitis, semejando las lesiones del entema nedoso asi como papulas | foliculitis y

plsiula, { §)

DERMATOFITOS

El agente causal es ¢l mismo que en la poblacion seronegativa - Trichophynton rubrem, la
afeccion se localiza a pies, ufias y regidn crural. La afeccion a nivel de ufas puede ocasionar
onicomicosis blanca superficial, { 10 )

OTRAS DERMATOSIS

ANGIOMATOSIS EPITELOIDE

Se trata de una entidad descrita recientemente | caraclerizada por un inicio explosivo de
pipulas vasculares generslizades en pacientes con V.LH. La anglomalosis puede ser una
manifestacion bizarra de la infeccion por el bacilo del resgufio del gato . Friedman - Kien aislo un
bacilo corte gram negativo pleomorfico de las lesiones de la piel . { 14 )

La infeccion puede involucrar visceras y originar con ello la muerte del paciente. Se ha
sugerido un posible rol de una infeccidn viral en ef desarrollo de la angiomatosis, considerando la
naturaleza proliferativa vascular implicande en su origen al virus citomegalovirus asl como al

virus Epstein Barr .
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EXANTEMA AGUDO FOR INFECCION POR V. 1. H.

S ba deserito un cuadro agudo con manifestaciones a piel y on forma sistémica previo a la
seroconversidn por fa infeccion del V. LH. | carcierizandose por sintomatclegia semejante o un
cusdro gripal , con posterior aparicién de erupcian mibculo papular, locelizada a tronco, con una
duracion de uma a dos scmanas, Poslerior @ este evento aparece |2 seroconversion

{eproximadamente § semanas ). ( 2, 8)

ERUPCION PAPULAR PRURIGINOSA

Se presenta como una erupeitn papular crnice, pruriginosa, que se distribuye a cuello,
tranco, cabeza y extrenvidades, Las pipulas son del color de la piel de 2 - 5 mm de diamétro, la
erupcidn resulla inespecifica, histoldgicamente se detects infiltrado inflamatorio perivascular ¥ en

ocasiones eosinofilia en ta dermiz (2, 10 )

LEUCOPLAQUIA PILOSA

Aparece como una afeccion en los bordes laterales de la lenyua, las lesiones son poco
elevadas, se caracierizan por placas blanquecinas | histologicamente se observa paraqueratosis,
hiperqueratosis y acantosis,

Se sugiere en esta entidad la panicipacidn del virus Epstein Barr y posiblemente el rol del
virus del papiloma humano, A menudo se halla demés asociada en las Ic:ilnncs Candida albicans.

(1,2,4)



DERMATITIS DE INTERFASE

Alyunas lesiones pueden dar un putrdn de dermatitis de interfase como @ Liquen plang |
lupus erilematoso, reaccion medicamentoss, en 103 pacientes con 5.1.0.A. , el parron detecrado s
de dafio a la union dermoepidérmica, vacuolizacion de la basal, quermtinocitosis necrolicos,
ausencia de cosindfilos y polimorfonucleares en la dermis, se cree que el patrdn ¢s mediade por

las alteraciones inmunes locales y sistémicas, ( 8,9 )

DERMATITIS SEBORREICA

La dermatitis sebarreica es una afeccion cutanea deiectada hasta en un B0 % de los
pacientes con afieceion por V.LH. | las dreas afectadas incluyen © La parte central de la cara, drea
retroauricular , parpados, plicgues nasolabiales , el torax y las F".t”as . 5e ha encontrado relacion
de estas lesiones con el Pityrosporum ovale. En cuanio a los hallazgos histopatologicos se
detecta: Paragueratosis confluente, necrosis de queratinocitos , espongiosis y células plasmaticas

enla dermis. ( 9)

PRURITD

Las lesiones pruriticas son comunes en pacientes con infeccion por V.LEH. | se debe, sin
embargo, tratar de indagar en estos pacientes el consumo de firmacos y descontinuarios, La piel
sudorosa es extremadamenle comin en esios pacientes y puede ser ln causs del prurito
generalizado. El estudio histopatologico ha revelado la presencia de un infilirado superficial

perivascular linfohistiocitico. { 9 )
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FOLICULITIS EOSINOFILICA
Se han descrito faliculitis eosinofilica pusiulosa en pacientes con V, 1, H. , s¢ observan
papulas y pistulas foliculares en cara , tronco, extremidades en regitn proximal ; asl como prurito

intenso.  Histolopicamente se detecta |a preséncia de infilirado de cosindfilos vy neutrofilos

alrededor de la unidad pilosebicea. { 8, 10)

TRICOMEGALIA DE LAS PESTANAS
Se ha considerado al crecimiento de las pestafas como marcadar del S.1.DA. en clapas

terminales , posihlemente secundario a ln pérdida de la regulacian inmunolagica { 9 )



REACCIONES A FARMACOS

Se han reportado alteraciones ungueales en pacientes con 8.1 DA bajo iramieato con
zidovudina , reportando | Discromia en las ufas , bandas longitudinales v transversales, cambsios
de coloracidon ; inicialmente pigmentacion ¢n  la base que progresa a by poreion distal. Otra
reaceion encontrada en relacion con el consumo de zidovuding es la presencia de alopecia

El consumo de Trimetroprim - sulfametoxazol se ha relacionado con reacciones
medicameniosas, presentando los pacientes una erupcidn culdnea maculo papular | citopenia
peniférica | asl como también en casos mds severos sindrome de Steven Johnson y necrolisis

epidérmica toxica. (9, 10)

NEOPLASIAS

SARCOMA DE KAPOSI
Es la lesion maligna mis comin en los pacienies con S1.D.A | la incidencia varia
ampliamente entre los grupos de ricsgo, ocurre aproximadamente en una tercera parte de los
hombres homosexuales | pere silo en un 4 %6 de los sujelos heterosexuales wsuarios de drogas
intravenoses . (1)
. Las lesiones son usualmente asintomdtices en su inicio, anplias, en forma de parches
violaceos, formandu placas en tronco, extremidades y en cavidad orel. Las lesiones miden desde
un milimetro hasta varios centimetros de didmetro 5 lss lesiones siguen las lincas de tensian de la

piel , en sus etapas iniciales las lesiones pueden ser miculas hiperpigmentadas o papulss | las

cuales cuando crecen se conviertsn en tumores bien definidos. En In mucosa oral se presentan



It

como tmanchas violaceas , hasta grandes neolormaciones nodulares | que se asocian con Sarconi
de Kaposi en tubo digestivo.

El curso del Sarcoma es paralelo al de la infeccion por el vins V.LIL , evidencias
recientes sugieren que puede ser un proceso multiproliferativo ol que da origen al celo maligno, la
afeccion puede involucrar visceras como | higado, pulmén v tracto gasirointestingl, causando
complicaciones como edema, ulceraciones y 12 muerte del pacienie

El estudio histopatoldgico muestra proliferacion de células endoteliales por fuera de los
vasos y extravasacion de eritrocitos. La biopsia es recomendada cuando © La definicion del
sarcoma esiablece el diagndstico del S.1.D. A, para tratamicato y cuando ol diagnostico clinico
no es posible. ( 1,2,3,4)

Dentro del manejo se incluye la radioterapia, crioterapia , quimioterapia y el uso del alfa

interferdn subcutdnco,

OTRAS NEOPLASIAS
Se lan reportado ln presencia de linfomas de diversos tipos . con infiliracion a piel,

linfomas T y casos aislados de carcionas basocelular y epidermoide. { 2 )

MAGNOSTICO

El diagnostico se establece en los pacientes mediante @ Antecedentes |, Wstorla clinica .
exploracion fisiea , asi como por el uso de varias prucbas las cunles incluyen : Cultivos de virus on
linfocitos, téenica de Reaccidn de Cadena Polimerasa ( PCR ), sin embaruo las mas empleadas

son: La de inmunoabsorcion ligada a enzimas ( ELISA ) y la prueba de confirmacion © Reaceién
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de anticuerpo contra componentes virales { Western Blot ) - Se consideran también eomao
diagnostico de laboretorio - La presencia de hipergamaglobulinemia { Aunque funcionalmenie se

irata de una Wipogamaglobulinemia ) , asi como l disfuncian del sislema inmune.



MARCO TEORICO

Fn el estudio realizado en el Hospital Dr. Manuel Gea Gonzdlez { 13 ), se detectd que las
manifestaciones dermatologicas ocupan un sepundo lugar despuds de la afeccion del aparato
digestive ; siendo la wis frecuente ef Sarcoma de kaposi { 38 % ) . mienlras que ¢ reporie de
IMSS Veracruz (16 ) reporta que la afeccion mas comin fue la afeccion por candida albicans &
nivel oral, sepuida por las dermatofitosis v fnslmente la afeccidn por herpes virus,

Zalla{ 17 ) reporta en su revision que las manifestaciones cutdneas se detecian enun 92%
de los pacientes positivos & la Infeccion por V.LH. ; encontrando ¢n estos pacienies un espectro
de lesiones que incluyen: Reacciones a firnsacos, ncoplasias v trastornos diversos. Encontrando
que muchas de las lesiones se presentan en estos pacientes en forma atipica, severa y con menor
respuesta a los tratamientos indicados.

Varios sutores apoyan que las lesiones dermatologicas comunes en los pacientes con
infeccion por V.1. H. corresponde a la candidiasis oral, leucoplaguia vellosa oral, dermatitis
seborreica, herpes virus , afeccidn por herpes zoster, molusco contagiose , foliculitis y ¢ Sarcoma
de Keposi. { 1,3 ,B,9)

Deniro de las lesiones menos frecuentes , se reporta por ¢junplo la afeccién por
criptacoce ; Guillsti 17 } , menciona el caso de un sujeto homosexual ; ¢f cual presentaba
lestones en cara , oidos , manos y pies , acompafandose ademis de cefalea, fichre . la biopsia
reveld | presencia de formaciones capsuladas, que se identificaron como Cryplococus

necforman. Hunter { 13 ) presenta un caso similar, en donde las lesiones iniciales eran papulas

faciales con ulceracitn posterior,
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Exisie reporte de otras lesiones como son el granuloma anular { 19) como una forma de
dermatosis granulomatosa, caracterizada por lesiones papulares violaceas | fas cuales pueden ser
diseininadas o weaeralizadus # nivel subcutines, Encontrindose predominio en mujeres, el autor
describe ¢l caso de un sujeto afectado por 5.1.0.A. y con la presencia de granuloma generalizado

La angiomatosis epiteloide es uny dermatosis deserita recientemente , Ma, y Oiver ( 10 )
encontraron una relacion de esta afeccion con la presencia de un bacilo semejanie al del rasguiic
de poto, mientras que Unger y Giar de la Universidad de Georgia { 9 ) defnostraron la presencia in
sity de un virus del tipo de Epsicin Barr en el ndcleo de las células endoteliales de la piel de los
pacientes .

Dentro de las lesiones por herpes virus simple, s¢ ha detectado que existe un pran
porcentaje de pacientes con S.LD AL afectades por este agente | mostrando ademas casos de
afieccion muy severa y resistente al tratamiento con mibltiples agentes antivirales ( 5,6, 73 .Un
estudio retrospectivo de 15 pacientes mostrd que 12 afeccion por herpes varicela zoster cursa de
forina atipica v fulminante.

La sifilis es otra afeceion detectads en los pacientes con infeceion por VIH. (11 ) 1a
conducta a los ensayos terapedlicos es inusual en estos pacientes, como lo demuestrun Hass y
colaboradores. { 12 ) | ademds de que suglere que la enfermedad por el treponeina implica un
facier de ricsgo para |a infeccion por V.1LH. a los sujelos de alto riesgo. {7 )

Por otra parte se ha demosirado en estudios prospectives que | nenplusia mis frecuente
es ¢l Sarcoma de kaposi ; mostrando un cursa muy agresivo, asi como existe ¢l reponte de 4 casos

observados por Janier { 4 ) en donde se detectd la presencia del fendmeno de Kocher,
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Finalmente se menciona que leucoplaguin vellosa es una lesign imporianie en eslos
pacientes, manifestando en algunos pacientes presentaciones de mayor extension, como lo reporla
el estudio de 226 pacientes , { 10 ) Se delectd que un B7 % de las lesiones se localize a la cara
lateral de la lengua, con extension a in cara ventral en hasta 40 % y en 29 % se encontrd Involucro

al dorsode lr lengua.

La afeccidn en piel puede ser ung manifestacion inicial de la infeccion por el virus de
inmunodeficiencia adquirida bumana (V. L 1.}, va que slgunos pacientes acuden inicisimente a
la consulta médica por la presencia de dermatosis sin conocer by infeccion concomilante por el
virus 5 por ello resulta fundamenial conocer y detectar cstes lesiones dermatoldgicas para poder
olrecer un diagnostico ¥ tratamiento apropiado a estos pacientes, sunado a que en ocasiones las
lesiones se scompafian de una evolucion progresiva, ripida y en ccasiones fulminante |

El conocimiento de estas lesiones dermatoldgicas raduce una mejoria en la catidad de
atencidn de Tos pacientes afectados, con una colidad de vida mas aceplable | sunado a que en
algunos pacientes resulta de un diagnéstico temprano de la infeccion por ¢l V.LH. sobre todo en
aquellos casos en los que la dnica manifestacion de slectacion resulta ser la piel

Los objetivas de nuestro estudio fueron - Conocer fas lesiones dermatologicas mas
comunes on los pacientes con infeecion con V.LH y en ctapas avanzadas de la infeccion
(5.0D.A), en e Hospital Manuel Gea Gonzilez | correlacionar las lesiones dérmicas en los
pacientes con infeccion por V.ILH. y S.LD.Acon el estadio clinico de |a enfermedad |
comelacionar las lesiones dérmicus detectadas con el conteo celular CD4 v conocer la evalucion

clinica de las lesiones dérmicas detectadas | asi como la respuesta a la lerapedtica empleado .
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MATERIAL Y METODOS

El estudio realizado fee de tipe : Descriptivo, abierto, observacional | prospectivo y
transversal.

Se estudiaron a todos los pacientes con infeccion por VIH v con SIDA | que
acudieron a el ( fos ) servicios ( s ) de : Medicing Interna, Infectologia ¥ / o Dermatologia | del
Hospital Dr. Manuel Gea Gonzalez ., en el periodo comprendido entre septiembre de 1993 g
noviembre de 1994, Sec incluyeron & pacienies de ambos sexos , mayores de 15 afos |, que
cumplieron los criterios de inclusién | Infeccion por V.11 o 1.0 A confirmadas, presencia de
faclores de riesgo y £ o sospecha clinica de posible afeccidn por el V. LH., pacientes que aceplaron

participar en ¢l estudio, vy presencia de alguna { 3 ) dermatosis .

Se excluyeron del estudio a los pacientes que cumplieron con alguno de estos pardmetros |
Pacientes pediatricos , ausencia de lesiones dermatoldgicas v falsos positivos para V L H .

Solamente se consideraron criterios de eliminacion los siguientes: Falta de aceplacion para
participar en el estudio ¥ muene del paciente.

Las voriables que intervinicron en el estudio fueron las siguientes Sexo.edad tiempo de
dingndstico para infeceidn por V.ILH . y cuenia linfocituria CD4 . Las cuales se midieron con

escala de inlervalos

El parimetra de medicion empleado fuc el coeficiente de correlucion de Spearman; con p

menor de 0,05,
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A todos los pacientes seleccionados para la panticipacion en el estudio y que cumplieron
con los criterios de inclusion, se les realizd un exdmen fisico general; incluyenda la evaluacion
dermatologica de las lesiones detectadas. A cada paciente se le realizd toma de biopsin de fa {5 )
dermatosis , las muestras fueron enviadas al Departamento de Parologia del Hospital Dr. Manuel
Gea Gonzilez , Ademas de estos exdmenes | se realizéd fa determinacién serologia para infeccion
por ¥.LH., incluyendo prueba confirmatoria ( Western Blot ) asi coma cuenta linfocitaria y CD4
para estadificacién dé la infeccion por V.LH.

El seguimientn de los paciendes se realizd en los servicios de Medicina Interna,
Infectalogia v Dermatologia del Hospital Dr, Manvel Gea Gonzilez |, observando la evolucion,

respuesta a tratamienta v aparicion de nuevas dermatosis |

RESULTADOS

Se estudiaron un total de 35 pacientes ,con edades comprendidas entre I8 a 72 afios ; con
una media de 33.3 aflos. Moda : 27 afes .Del total de pacientes 27 { 77 .1 % ) correspondieron al
sexo masculino ; mientras que 8 pacientes { 22.8 % ) fueron del sexo femenino. Grafica 1.

En cuanto al estado civil de los pacientes, un total de 29 fueron solieros | 82.9 94), 4
casados ( 11.4 % )y 2 se encontraron en unién libre ( 5.7 %) . Grifics 2.

En el 100 % de los pacientes estudiados se detectd positividad para [a Prueba de ELISA y

el 100 % conid con prueba confirmatoria : Western Bloot,
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De acuerdo a la clasificacion de CDC |, los pacientes tavieron ba siguiente distribucion |

* Clase Al @ 10 pacientes { 28.5 %)

* Clase A2 : 3 pacienies{ 8.5% )

* Clase A}, | paciente { 2.8 %)

* Clase Bl 6 pacientes{ 17.14 %}

¢ Clase B2 : 5 pacientes { 14.2% )

+ Clase B3 : 2 pacientes | 5.7 %)

* Clazse C1: 2 pacientes { 5.7 % )

* Clase C2: 2 pacientes { 5.7 % )

* Clase C3 : 4 pacientes { 11.4% )

Grifica 3,

Las lesiones dermatologicas detectadas en este grupo de estudio fucron las siguicnies:
Sarcoma de Keposi, herpes zoster, candidiesis, prurigo secundario a V.1 H,, foliculitis cosinofilica,
reaccion a farmacos, wolusco contagioso, tila corporis, dermatitis seborreica leucoplaguia pilosa
[criplocacosts y condilomatosis. La frecuencia y porcentaje de presentacion se presentan en la
tabla 1. Pudiendo observar que los lesiones mas comunes resultaron ser . El sarcoma de Kaposi |
25.7% ), el molisco contagioso { 17,1% ), candidiasis { 11.4% )y la dermatitis seborreicn
(14.2% ) ; mientras que las lesiones menos comunes fueron © El prurigo secundario a V.LH. | la

foliculitis eosinofilica v ls condilomatosis { todas con presentacion en 5.7% ),
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Sarcoma de Kaposi 9 25.T%
Molusco contagioso G 17.1%
Herpes Zoster ] 8.5%
Candidiasis oral 4o N
Pririgo secundario a HIY 2 5%
Foliculitis eosinofilica l f 28%
Reaccion a farmacos 2 5. 7%
Dermatitis seborreicn 5 14.2%
Leucoplaquia pilosa 2 §.7%
Cripincocosis | 2.8%
| Condilomatosis 2 5%

Can respecio & la retucion del estadio CDC de la enfermedad con las lesiones dérmicas se
observd que los casos con CDC mas avanzado ( Clase C3 ) las lesiones detectadas mis
comunmente fueron @ Sarcoma de Kaposi, molusco contagioso y criprococosis. Mientras que en
los estadios iniciales ( Clase Al ) las lesiones fueron © Pririge secundario a V.LH., dermatitis
seborreica y herpes zoster . Tabla 2.

Mediante ¢! coeficiente de correlacion de Spearman,con p menor de 0,05, Se observd que
no hubo una relaciin estadisticamente significativa entre el estadio CDC clinico ( A, B, Cyp=
0,257 y ¢ estadio de subpoblacion de linfocitos T ( Clases 1, 2y 3 ) p=0.704 ; .cgn el tipo de
lesion dérmica detectadn en los pacientes |

En cuanto a la evolucion clinica y respuesta clinica , se pudo observar que dependia del
tipo de lesidn, el grado de aficcion, asl como la presencia de complicaciones como infeccinnes
bacterianas agregadas, aunado al grado de afeccion sistémica por la misma presencia del virus
V.LH. | las lesiones de evolucion més torpida resultaron ser las lesiones por  Sarcoma |

requiniendo incluso manejo oncoldgico severo. En las lesiones de etiologia infeccinsa Ia evalucian
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fue mis cromica y rebelde al tratamiento médico establecidn v en 5 pacientes { 142 % ) se
presentd ademis la resolucion de la lesidn dermatologica inicial, con aparicion de una lesion
dermatoldgica diferente en forma posterior e inclusive mezela de dermatosis, lo cual dificulic v

empobrecio su mangjo.
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Grafica 1.
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Grafica 3
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TABLA 2

RELACION DE LESIONLES DERMICAS Y ESTADIO C.D.C.

ESTADIO LESION | NUMERO | PORCENTAJE |
Al Herpes Zoster 2 20%
Prarigo por V.LH, 2 20%
Dermatitis Seborreica 3 30%
A2 Candidiasis I 33.3%
Condilomatosis B e 33.3%
Al Sarcoma de Kaposi l 100%
Bl Candidiasis 2 33.3%
Sarcoma de Kaposi 1 16.6%
B2 Molusco contagioso 2 40%
Sarcoma de Kaposi | 20%
B3 Sarcoma de Kaposi I 50 %
e Molusco contagioso I 50%
Cl Sarcoma de Kaposi 2 ~ 100%
C2 Molusco contagioso I 50%
Sarcoma de Kaposi I 50%
C3 Sarcoma de Kaposi | 25%
Criptococosis ] 25%
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