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Manifestaciones dermatoldgicas en nifios con Sindrome de
Inmunodeficiencia Humana Adquirida (SIDA) en Tratamiento
Antirretroviral Altamente Activo con Ritonavir

RESUMEN

INTRODUCCION: La infeccién por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) tiene una
expresidon ciinica diversa. Entre sus multiples manifestaciones clinicas se encuentran las que
afectan a la piel y sus anexos. En los pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) son frecuentes las infecciones cutaneas que plantean dificuitades diagnoésticas y
terapéuticas.’ En la literatura internacional se ha reportado que la piel se afecta en un 80-95%
en estos pacientes en algun momento de! curso de la enfermedad. E! uso del tratamiento
antirretroviral altamente activo (TARAA) ha demostrado ser eficaz al disminuir la carga viral
(CV) y al mejorar la respuesta inmune, 10 que se traduce en mejoria clinica del paciente. A
pesar de que la informacion sobre dermatosis en el paciente pediatrico con VIH/SIDA es escasa
en la literatura internacional, las dermatosis que mas comunmente afectan a estos nifios son de
causa infecciosa,'? siguiéndole en frecuencia las de origen inflamatorio. entre las cuales las
mas representativas son: dermatitis seborreica, dermatitis atdpica y dermatitis carenciates.>’
Menos frecuentes son las lesiones cutaneas neopiasicas como sarcoma de Kaposi,
leiomiosarcoma o linfoma cutaneo en comparacién a los adultos en que estas lesiones son
altamente sugerentes de la enfermedad o indican un estado de supresion profunda del sistema
inmunoldgico.

OBJETIVOS: Evaluar cudles son las lesiones dermatolégicas presentadas por una cohorte de
nifios con SIDA, que tanto se modifican estas lesiones, en frecuencia y tipo, al recibir TARAA
con RTV, y hacer un diagnostico transversal de las lesiones dermatologicas en una muestra de
nifios con VIH/SIDA.

MATERIAL Y METODOS: Disefio 1: serie de casos retrolectiva, disefio 2: series de tiempo
retrolectivo y disefio 3: trasversal, observacional, descriptivo y prolectivo. Se incluyeron a los
nifos menores de 17 afos con infeccidn por el VIH que reciben o recibieron TARAA con RTV
en el Hospital de Pediatria de Centro Medico Nacional Siglo XXl!. Se realizaron antes y después
del inicio de TARAA con RTV mediciones trimestrales de! namero absoluto de linfocitos
CD4+/mL de plasma y de la carga viral (CV) utilizando la técnica Amplicor-Monitor de Roche
cuyo limite de deteccidén es de 50 copias/mL. Todos los pacientes son evaluados en la clinica
por dos pediatras infectoldégos y en caso de dermatosis la mayoria de los nifios son remitidos a
un dermatdlogo. Los datos para los disefios 1 y 2 fueron obtenidos de los expedientes clinicos y
de la base de datos del servicio de infectologia del hospital y para el disefio 3 fueron
recolectados prolectivamente.

RESULTADOS: Se incluyeron 28 nifios que ingresaron al Hospital de Pediatria entre Agosto de
1993 y Mayo del 2002, de los cuales 15 (53.6%) fueron del sexo masculino y 13 (46.4%) del
femenino. La edad de 10s pacientes al momento del diagnostico de la infeccién por el VIH oscild
entre 1 mes y 14 afos 11 meses, y la edad promedio al inicio de TARAA con RTV fue de 17
meses. L.a mayoria de los pacientes adquirieron la infeccion a través de la via perinatal 82.8%.
Con relacion a la categoria clinica 5 (18.5%) fueron de la categoria N, 8 (29.6%) de la A, 7
(25.9%) de la B y otros 7 de la C. En cuanto a la categoria inmunolégica al inicio de TARAA con
RTV 4 (15.3%) pacientes no tenian evidencia de supresion, 11 (42.3%) tenian supresion
moderada y 11 supresion severa. De los pacientes incluidos, 11 (39.8%) habian recibido uno o
mas esquemas de tratamiento antirretroviral antes de TARAA con RTV. En relaciéon a las
dermatosis, 20 pacientes presentaron alguna dermatosis antes del inicio de TARAA con RTV
con un total de $2 dermatosis, con un promedio de 2.6 dermatosis por paciente y 1.73
dermatosis por mes en un periodo de seguimiento promedio de 30 meses. La etiologia mas
frecuente de estas dermatosis fue infecciosa con 67.3%, seguido por las de origen inflamatorio
26.9% y 5.7% de etiologia carencial. Veintidds pacientes presentaron un tota! de 46 dermatosis
después del inicio de TARAA con RTV con un promedio de 2 dermatosis por paciente y 0.98
dermatosis por mes en un periodo de seguimiento promedio de 48 meses. En estos casos, la
distribucidn de acuerdo a su etiologia fue 52% de etiologia infecciosa, 43.4% de etiologia
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carencial, un caso de etiologia neopldsica y otro de etiologia carencial. Se evaluaron 20
pacientes en el disefio tres, encontrando a siete sin patologia cutanea y 13 (65%) con alguna
dermatosis. La etiologia de las dermatosis fue significativamente diferente al compararia antes y
después del inicio de TARAA con RTV (p=0.01). En esta evaluacién se detectaron 19
dermatosis y a diferencia de io encontrado en los otros dos disefios, predomind la etiologia
inflamatoria (84.2%) sobre la infecciosa (15.8%) (p=0.000).

CONCLUSIONES: La etiologia de las dermatosis que mas afecta a nifos infectados por el VIH
es de origen infeccioso, seguida por las de origen inflamatorio; las de origen neoplasico son
raras en estos nifios. Al iniciar el TARAA con RTV ocurre una reduccién en la frecuencia de
dermatosis y la etiologia de estas se modifica, siendo las mas frecuentes las de origen
inflamatorio, seguido por las de origen infeccioso, lo que parece coincidir con una reduccién de
la carga viral e incremento en las cifras de linfocitos CD4+.
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il. INTRODUCCION

La infeccion por VIH tiene una expresion clinica muy diversa. Entre sus
miultiples manifestaciones clinicas se encuentran las que afectan a la piel y sus
anexos. Aunque las dermatosis también son comunes en pacientes pediatricos
sin infeccién por el ViIH, la evolucion de estas enfermedades en pacientes
infectados con e! VIH es mas prolongada, grave y resistente al tratamiento. '

En los pacientes con SIDA son frecuentes las infecciones cutaneas mixtas
que plantean dificultades diagndsticas y terapéuticas, '? en la literatura
internacional se ha reportado que la piel se afecta hasta en un 80-95% en ailgin
momento del curso de la enfermedad. ' Otros autores reportan una incidencia
de 59-65%.3 Por estas razones, se debe realizar una cuidadosa exploracién del
sistema mucocutaneo, interrogando el tiempo de evolucidon de las lesiones, si se
acompafan de dolor o prurito, si hay concomitante otra sintomatologia
sistémica y/o el uso de un nuevo medicamento.

El uso de la Terapia Antirretroviral Altamente Activa (TARAA) con Ritonavir
(RTV) ha demostrado ser muy eficaz al disminuir la carga viral y mejorar la
respuesta inmune traduciéndose en mejoria clinica del paciente. 3

De manera resumida a continuacion se describen algunas de las principales
dermatosis que se presentan en nifios con VIH y la lesidn cutaneas asociadas:

CANDIDIASIS: la candidiasis en pacientes infectados con VIH se presenta en
forma de algodoncillo bucal (muget) o dermatitis de la zona del pafal, es la
manifestacion mucocutanea mas frecuente en nifios, se ha estimado que la
incidencia de estos trastornos en pequefios con SIDA varia entre 48 y 85%. **
En nifios existen cuatro variantes clinicas de candidiasis bucal; 1) la candidiasis
pseudomembranosa. 2) candidiasis atréofica, 3) candidiasis hiperplasica cronica
y 4) Queilitis angular. '® En nifios con infeccion por VIH la candidiasis también




se presenta como eritema y pustulas satélites en el area del pafal, o con
intertrigo erosivo en los pliegues del cuello o de las axilas, también pueden
aparecer lesiones de aspecto granuloso. En los nifios de mayor edad puede
ocurrir paroniquia candidiasica crénica. '245€

Otros hongos también implicados son PFRityrosporum ovale, Cryptococcus

neoformans, Histoplasma capsulatum, Coccidioides imitis. 7.8

INFECCIONES BACTERIANAS: en los pacientes infectados por el VIH se
altera la inmunidad humoral asi como la celular, presentando una alta incidencia
de infecciones bacterianas graves. Las formas de infecciones cutaneas en
nifios incluyen celulitis, ectima, furunculosis y foliculitits recurrente, el
microorganismo causal mas frecuente es Staphylococcus aureus.®? Otros
microorganismos también implicados son: Hemophilus influenzae,
Streptococcus pyogenes, Micobacteria especies, Bartonella henselae,
Bartonella quintana, Pseudomonas aeruginosa, Micobacterium avium-

intracelular, M. marinuum. 16°

VIRUS HERPES SIMPLE: es una infeccion de la piel y mucosas producida por
virus del herpes | y Il que se localizan en areas genitales y extragenitales
respectivamente. La gingivoestomatitis herpética grave se describid por primera
vez en lactantes con SIDA, los nifios desarrollan episodios cronicos y
recurrentes de la enfermedad que se caracteriza por vesiculas dolorosas y
dlceras superficiales, localizadas en labios, lengua, mucosa bucal y paladar. 2%

INFECCION POR CITOMEGALOVIRUS: recientemente se ha puesto especial
atencion al citomegalovirus (CMV) como responsable de Ilesiones
mucocutaneas en pacientes infectados por ViH '° en nifios se han reportado
casos de dermatitis del panal por CMV que se caracteriza por eritema intenso,
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costras, bulas y erosiones.’ Otras series reportan al CMV como responsable en
el 0.2% de las dermatosis en pacientes infectados por ViH.37

LEUCOPLASIA PILOSA BUCAL: es una forma de infeccidn por virus del
Epstein Barr, se caracteriza por placas corrugadas verrugosas blancuzcas, por
o general sobre la superficie lateral de la lengua. Ocurre en adultos hasta en el

10.4% 7 en nifios se han reportado pocos casos. 2

MOLUSCO CONTAGIOSO: es una infeccidon de la piel causada por un
poxiovirus DNA, se caracteriza por papulas amarillentas a nacaradas, las
lesiones tienden a agruparse y también pueden aparecer lesiones gigantes. Es

un trastorno frecuente en la nifiez. %7

VARICELA: es una infeccion primaria producida por el virus varicela-zoster,
contagiosa, habitualmente autorresolutiva; se caracteriza por una erupcién de
distribucion centripeta constituida por vesiculas que aparecen sobre una base
eritematosa, evolucionan a pustulas y costras y dejan pequefas depresiones.
Se puede presentar como una enfermedad complicada y grave, en un estudio
con 15 pacientes se observd erupcion profusa o hemorragica, hepatitis,
afeccion pulmonar y complicaciones bacterianas incluso osteomielitis. 57

HERPES ZOSTER: se origina por reactivaciéon del virus varicela-zoster latente
en los ganglios de la raiz dorsal, es relativamente raro en la nifiez pero su
incidencia aumenta en pacientes infectados por VIH y se caracteriza por
vesiculas dolorosas agrupadas y se presentan siguiendo un dermatoma, el
diagndstico se confirma mediante frotis de Tzank y cultivo viral del liquido
vesicular.'®

INFECCION CRONICA POR VARICELA ZOSTER: esta forma de infeccion se
ha observado en muchos niflios y adultos infectados con VIH, aparecen lesiones
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hiperqueratosicas o uiceras dolorosas en cualquier parte de la superficie
cutanea de manera unilateral. 7

INFECCION POR VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO: dermatosis producida por
el virus papova, afecta preferentemente a las mucosas genital y anal, se
caracteriza por vegetaciones 0 verrugosidades que tienden a crecer y a
persistir. En nifos con infecciéon por el VIH pueden tener diferentes expresiones
cutaneas. A los nifos con condiloma acuminado se les ha asociado a abuso

sexual.

ESCABIASIS: es una dermatosis trasmisible, pruriginosa, que tiende a ser
generalizada con predominio en pliegues y genitales; se caracteriza por
papulas, costras hematicas, pequefias vesiculas y tuneles. Es causada por el
acaro Sarcoptes scabiei variedad hominis.

DERMATITIS SEBORREICA: es una dermatosis eritematoescamosa localizada
en la piel cabelluda, cara, regidn preesternal, interescapular y pliegues, de
evolucion cronica y recurrente. 57 En lactantes adopta la forma de eritema grave
y descamacion de la cara y cuero cabelludo, pudiendo progresar a eritrodermia
generalizada. En nifios de mayor edad se afectan los pliegues nasolabiales, las

cejas y la piel retroauricular. 2

DERMATITIS ATOPICA: es una dermatosis reaccional manifestada por
dermatitis aguda o crdnica que afecta preferentemente los pliegues; se presenta
en lactantes; tiende a desaparecer en la primera infancia y reaparece en
escolares, se desconoce la causa pero intervienen factores constitucionales,
inmunitarios y psicolégicos. 3%

ERUPCIONES FARMACOLOGICAS: los enfermos de SIDA son susceptibles a
presentar lesiones en la piel como reaccion secundaria al tratamiento. Al
Trimetoprim/Sulfametoxazol se le ha asociado a una incidencia de hasta 69%; 2
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otras series reportan incidencia de 47% 7 Straka y cols. observaron una relacion
de 16% en 50 nifios a ese mismo medicamento y otros como antituberculosos,

fenitoina y aminopenicilinas.

VASCULITIS: algunos autores han emitido reportes de vasculitis como uUnica
manifestacién de infeccién por VIH. 2

TRASTORNOS NUTRICIONALES: diversas deficiencias nutricionales
dependen de la baja ingesta y deficiente absorcidn intestinal, podemos
observar Kwashiorkor y Pelagra. Otros trastornos son acrodermatitis

enteropatica, debida a deficiencia de Zinc. 121314

SARCOMA DE KAPOSI (SK): son lesiones excepcionalmente raras en niftos sin
que hasta el momento se haya podido establecer su prevalencia. En un estudio
con 150 nifios infectados con el VIH se encontré SK en 126 de ellos, la mayor
incidencia fue en nifios menores de 5 afos y esto se atribuye a su baja
resistencia al Herpes virus tipo 8 virus que se asocia a la presencia de esta
neoplasia; la lesion se localiza en cualquier superficie de la piel o mucosas y se

caracteriza por nédulos o placas color rojo parpura, 151817

LEIOMIOSARCOMA: se han observado algunos tumores malignos y benignos
del musculo liso. Las lesiones son de consistencia firme presentan relieve y se

acompafian de dolor.

TRASTORNOS DIVERSOS: otros trastornos que se han observado y que se
desconoce la asociacion fisiopatoldgica entre la infeccidon por el VIH y ellos son:
hipertricosis de las pestafias, vitiligo, piodermia gangrenosa, eritema discromico

persistente, cutis marmorata, melanoma y nevos displasicos eruptivos. 12111819
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ill. JUSTIFICACION

La infeccion por el VIH tiene una expresion clinica diversa, en la cual los
padecimientos de la piel pueden ser la primera manifestacion y dar la pauta
para investigar la presencia de la enfermedad. En esta enfermedad las
diferentes dermatosis son mas frecuentes cuando el estado inmunitario del
paciente esta mas comprometido. Aunque existen miultiples estudios en la
literatura mundial que se refieren a estas lesiones dermatoldgicas, la mayoria
de los reportes se refieren a adultos, por lo tanto la informacion al respecto es
escasa en nifos. Como ocurre con otras manifestaciones de la enfermedad, las
manifestaciones dermatoldgicas del nifio son diferentes de las reportadas mas
frecuentemente en el paciente adulto. Por otro lado, la disponibilidad reciente de
multiples antirretrovirales ha ampliado la cantidad de manifestaciones
dermatoldgicas en estos pacientes. Debido a esto se considero necesario
evaluar las alteraciones en la piel y en sus anexos en una cohorte de pacientes
pediatricos infectados con el VIH que estan en TARAA con RTV en un hospital
del tercer nivel de atencion pediatrica (Hospital de Pediatria Centro Meédico
Nacional Sigio XXlI).
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1. ¢ Cuales son las lesiones dermatoldgicas presentadas por una cohorte de
nifios con SIDA~?

2. ¢Qué tanto se modifican en frecuencia y tipo las lesiones cutaneas al
emplear TARAA con RTV en una cohorte de ninos con SIDA?

2.1 ¢ Cuales fueron las manifestaciones dermatolégicas antes del inicio
de TARAA con RTV en una cohorte de nifos con SIDA.

2.2 € ueroh las manifestaciones dermatologicas después del
_inicio de‘TABAA’¢on‘RTV en una cohorte de nifios con SIDA.

23 ké,Ql:Jé‘tan diferé.hte fue la frecuencia y tipo de dermatosis antes y
después del inicio de TARAA con RTV en una cochorte de nifios con
SIDA. o

3. ¢Cuadles son las lesiones’ cutianeas detectadas en una. evaluacién
dermatoldgica transversal en un grupo de nifios con SIDA?
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3.

V. OBJETIVOS:
OBJETIVO GENERALES Y ESPECIFICOS

1. Evaluar cuales son las lesiones dermatolégicas presentadas por una cohorte

de nifios con SIDA.

2. Evaluar qué tanto se modifican en frecuencia y tipo las lesiones cutaneas al
emplear TARAA con RTV en una cohorte de nifios con SIDA.

2.1. Evaluar cuales fueron las manifestaciones dermatoldgicas antes del
inicio de TARAA con RTV en una cohorte de nifios con SIDA.

2.2. Evaluar cuales fueron ias manifestaciones dermatoiogicas después del
inicio de TARAA con RTV en una cohorte de nifios con SIDA.

2.3. Comparar la frecuencia y el tipo de dermatosis antes y después del
inicio de TARAA con RTV en una cohorte de nifios con SIDA.

Evaluar las lesiones cutaneas detectadas en un examen dermatoldgico

transversal en un grupo de nifios con SIDA
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Vi. MATERIAL Y METODOS:
LUGAR DONDE SE REALIZO EL ESTUDIO
En el Hospital de pediatria, que es una Unidad de concentracién de |l nive! de

atencién, que recibe niflos procedentes de Hospitales Generales de Zona y
regionales del sur del Valle de México y de los estados de Morelos, Querétaro,

Guerrero y Chiapas.
DISENO:
Disefio 1: Serie de casos retrolectiva.

Disefio 2: Disefio de series de tiempo (‘disefio de mediciones repetidas”)

retrolectivo.

Disefic 3: Transversal, observacional, descriptivo y prolectivo (Encuesta
dermatologica).

CRITERIOS DE SELECCION DE LA MUESTRA:

CRITERIOS DE INCLUSION.

1. Nifos menores de 17 afos con infeccidn por VIH que reciben o
recibieron TARAA con RTV en el Hospital de Pediatria..~ -~ .-

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1. Expediente clinico no disponible.
2. Defuncidon antes de los 3 meses del inicio de TARAA con RTV.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

1. Expediente incompleto (con menos del 80% de la informacién requerida
por el cuestionario disefiado para este proyecto).
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DEFINICION DE VARIABLES
Variable dependiente:

1. Dermatosis: Definicidn operacional. Disefios 1 y 2: Se considerd con
dermatosis a todos los pacientes en cuyo expediente clinico se refiriera el
diagndstico o la presencia de: dermatitis seborreica, dermatitis atédpica, prurigo
por insectos, candidiasis, molusco contagioso, herpes labial u oral, tina y sus
variedades, impétigo, erupciones medicamentosas, varicela, zoster, eccema
herpético, papulosis linfomatosa, escabiasis, dermatitis carenciales y sus
variedades. Disefio 3. Un dermatdlogo hizo un examen clinico dermatolégico
prolectivo de tipo transversal de la mayoria de los pacientes incluidos.

A continuacién se presenta una definicidbn conceptual breve de estas

dermatosis:

Dermatitis seborreica: Dermatosis eritemato-escamosa de las areas

seborreicas que afecta principalmente a nifios. s

Dermatitis atépica: Enfermedad inflamatoria de la piel caracterizada por
eritema, edema, prurito intenso, exudacién, costras y descamacion. En las
fases agudas hay espongiosis (vesiculas intradérmicas). 25

Prurigo por insectos: Ocurre por la picadura de mosquitos, pulgas, chinches y
otros insectos y se caracteriza por una roncha urticariana, que en jugar de
desvanecerse es reemplazada por una papula sodlida, pueden desarroliarse
vesiculas sobre la clipula de las papulas. ®

Candidiasis: Grupo de manifestaciones clinicas ocasionadas por levaduras del
género Candida; pueden ser superficiales y profundas y afectar piel, mucosas,
estructuras profundas u organos internos y tener evolucion aguda, subaguda o
cronica. La presentacidon clinica mas frecuente de la candidiasis en pacientes
infectados con VIH es en forma de algodoncillo bucal o dermatitis de la zona del
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pafial, la cual se acompafa de lesiones papulares o pustulosas satélites. En
niNos se pueden observar cuatro variantes clinicas de candidiasis bucal;1) la
candidiasis pseudomembranosa que es la mas frecuente, se localiza en lengua,
mucosa labial y en el paiadar duro y blando, y se caracteriza por placas blanco-
cremosas o amarillentas con la mucosa subyacente de color rojo y presenta
hemorragia cuando se eliminan las placas. 2) candidiasis atrofica: se presenta
en la lengua con eritema brillante y peérdida de papilas; 3) candidiasis
hiperplasica crénica: se caracteriza por areas eritematosas y blanquecinas con
relieve y una distribucion simeétrica y no pueden eliminarse mediante friccion; 4)
en la queilitis angular: se presentan fisuras y eritema en los angulos bucales. La
candidiasis también se presenta con intertrigo erosivo en los pliegues del cuello
o de las axilas y también con lesiones de aspecto granuloso 25,

Molusco contagioso: dermatosis producida por un Poxvirus autoinoculable y
trasmisible que se caracteriza por elevaciones pequenas nodulares de 2 a 3
mm, umbilicadas, discretas y brillantes sin areola de inflamacion circundante. °

Herpes labial u oral: Infeccidn de piel y mucosas producida por los virus
Herpes tipos | y Il y que se localiza en areas extragenitales y genitales
respectivamente; se caracteriza por grupos de vesiculas que asientan en una
base eritematosa y desaparecen espontaneamente sin dejar inmunidad, por lo

que pueden ser recidivantes. *%

Tifa y sus variedades: son micosis superficiaies que afectan piel y anexos,
causadas por hongos que parasitan la queratina, son llamados dermatofitos y
excepcionalmente invaden tejidos profundos. Algunas de sus variedades son

las siguientes:

Tina de la cabeza: producida por M. canis y T. tonsurans, se manifiesta por
descamacion, pelos cortos (2-3mm), gruesos, quebradizos, deformados y
en ocasiones con una vaina blanquecina. Las tifias microspodricas forman
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placas redondeadas y bien delimitadas con los pelos afectados cortados al
mismo nivel. Existe una variedad inflamatoria llamada Querion de Celso.
Tifa del cuerpo: producida por M. canis, T. rubrum, T. tonsurans, T.
mentagrophites y E. floecosum. Se presenta con eritema y escamas en
placas redondeadas, con bordes activos vesiculares con prurito y centro
sano. La variedad microspdrica origina mditiples placas pequefias (0.5-2
cm); la variedad tricofitica da lugar a placas grandes.

Tina de la ingle (cruris): se presenta en regiones inguinocrurales y pering;
en ocasiones se extiende a escroto, abdomen y nalgas. Se observan placas
eritematoescamosas con borde vesicular, de evolucidon cronica y prurito
intenso.

Tina de los pies: se localiza en los pliegues interdigitales, plantas y bordes
de los pies; puede dar lugar a grietas, fisuras, escamas, vesiculas y zonas
de hiperqueratosis, hiperhidrosis y prurito.

Tifia de las manos: afecta a una o ambas paimas; hay hiperqueratosis
difusa, descamacién, anhidrosis, eritema y a veces algunas vesiculas; se

extiende al dorso.

Onicomicosis: afecta a ufias de manos o pies; se manifiesta por
engrosamiento, fragilidad, estrias y cambios de coloracion de predominio distal.
5

Impétigo: infeccion superficial de la piel de etiologia bacteriana, de caracter
primario o secundario a otras dermatosis, caracterizado por vesico-plstulas y
costras de aparicion rapida y de facil contagioso. ®

Erupciones medicamentosas: puede manifestarse como Eritema multiforme,
Sindrome de Stevens-Jonson, Eritema nodoso, dermatitis exfoliativa,

fotosensibilidad, etc. 512

Varicela: infeccion primaria producida por el virus Varicela-zoster, muy
contagiosa, habituaimente autorresolutiva; se caracteriza por una distribucidn
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centripeta constituida por vesiculas que aparecen sobre una base eritematosa,

evolucionan a puistulas y costras, y dejan pequefias depresiones. 37

Zoster: es la recurrencia de la enfermedad primaria causada por el virus
Varicela-Zoster y que se caracteriza por la apariciéon subita de una afeccion
cutaneo neurai que sigue un trayecto nervioso, a menudo intercostal; se
manifiesta por hiperestesia y dolor, con aparicion subsecuente de vesiculas en
grupos sobre una base eritematosa que sigue el trayecto neural, desaparecen

espontaneamente y pueden dejar una neuritis postherpética. 57

Eccema herpético: es una forma grave y diseminada de infeccion por virus
Herpes simple que afecta a los pacientes con dermatitis atdpica u otra
enfermedad de la piel o inmunodeficiencia de base. Se acompafa de fiebre y
sintomas generales. °®

Escabiasis: dermatosis pruriginosa generalizada causada por €l acaro
Sarcoptes scabiei y que se caracteriza por la presencia de papulas, costras
hematicas, pequefias vesiculas y tuneles, localizadas principaimente en
espacios interdigitales, pliegues del cuello, axilares, del codo e inguinales,
ademas de regidén umbilical y escroto. En los lactantes tiene una distribucion
atipica. ®

Papulosis linfomatoide: es un linfoma de células T de bajo grado
caracterizado por la presencia de erupciones cutaneas papulo-nodulares
autolimitadas con rasgos histolégicos que remedan al linfoma anaplasico de
células grandes, a la micosis fungoide o a la enfermedad de Hodgkin. 7
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Dermatosis carenciales y sus variedades:

cursan con dermatosis carenciales que se
agrietada y escamosa acompafiadas de
3,5

Kwashiorkor y Pelagra:
caracterizan por areas de la piel

adelgazamiento extremo del cabello.

Deficiencia de Zinc o Acrodermatitis Enteropatica. las lesiones se localizan

en regiones periorificiales y acrales y se caracteriza por vesiculas, ampollas,

plastulas exulceraciones, costras mielicéricas y placas escamosas bien

delimitadas. 3°
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Variables independientes (para el diseiio 2):

Carga viral (CV) basal: el nimero de copias de RNA viral / mi de plasma antes
o al inicio de TARAA con RTV. La CV se midid utilizando la técnica Amplicor-
Monitor de Roche cuyo limite de deteccion es de 50 copias / ml.

Edad: tiempo vivido por cada paciente registrado en ei expediente y expresado

en meses.

Edad al inicio de sintomas: edad registrada en el expediente en el momento
en que el paciente inicié con datos clinicos asociados o atribuidos a la infeccidn
por VIH.

Edad al diagnostico de ta infeccion por VIH: edad registrada en el
expediente de cuando se establecid el diagnéstico de la infeccidn por VIH de
acuerdo a la definicidn de la variable “infeccion por VIH".

Infeccion por ViIH: 1) en menores de 18 meses dos pruebas positivas de
cualquiera de las siguientes: cultivo viral, antigeno p24 y/o PCR. En caso de no
haber contade con éstas se consideré como infectado cuando el ELISA fue
positivo y Western-Biot fueron positivos a los 18 meses de edad. 2) En nifios
mayores de 18 meses el diagndstico se establecid con ELISA y Western-Blot
positivos.

Categoria inmunoldégica: Cada paciente fue clasificado en cualquiera de tres
categorias de estado inmunoldgico de acuerdo a las cifras absolutas de
linfocitos CD4+ en plasma, de acuerde a los criterios vigentes del CDC de 1994

y actualizadas en 2001 (Tablas 1,3). *°

Categoria clinica: nada paciente fue clasificado de acuerdo a los antecedentes
y datos clinicos a! ingreso al hospital o posteriormente en su seguimiento en la
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CE en cualquiera de las categorias clinicas de acuerdo a los criterios vigentes
del CDC de 1994 y actualizadas en 20 (Tabla 2,3). 2°

Numero absoluto de linfocitos CD4: es la cuenta total de linfocitos CD4+ por
m! de plasma medida por citometria de flujo utilizando anticuerpos

monoclonales. 172°

Edad al inicio de TARAA: edad registrada en el expediente cuando por
primera vez se inicia TARAA con RTV.

Falla en la adherencia (FA): la primera evidencia de falla en la adherencia es
incremento de la carga viral. En ja consuilta de pacientes con VIH del Hospital
de Pediatria se hizo un interrogatorio intencionado sobre la adherencia al
tratamiento en cada visita y se buscaron intencionadamente ciertos indicadores
que sugirieron falla en la adherencia, tales como: el conocimiento de los
horarios y dosis, si cargan los medicamentos cuando acuden a sus citas, el
cumplimiento de otras indicaciones, etc. Por lo tanto, se considerd con falia en
la adherencia si en las notas de consulta externa (CE) del expediente clinico se
registro dicho evento.

Manejo de la FA: a todo paciente con FA detectada en la CE del Hospital de
Pediatria, habituaimente se tuvieron platicas dirigidas con lo0s padres o tutores y
fueron valorados por los servicios de Salud mental y Trabajo social para
detectar factores que contribuyeron a dicha faila y dirigir el manejo de este
problema. Por lo tanto, se registré en la Hoja de recoleccion de datos las
medidas realizadas para el manejo de ia FA.

Resultado del manejo de la FA: en las siguientes notas de CE después de la
deteccion de la FA se busco el reporte de la respuesta al manejo instituido para
mejorar la adherencia.
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Efectos secundarios a TARAA: se consideraron asi todas las manifestaciones
clinicas y paraclinicas registradas en el expediente clinico y que fueron
asociadas por el o los medicos tratantes con el TARAA.

Problemas de tolerancia: fueron considerados como el rechazo de cuaiquier
antirretroviral, principalmente debido al sabor de Jla presentacidn, nauseas,
vomitos y/o dolor epigastrico que limitaron la ingesta adecuada de dichos

medicamentos.

TESIS CON
FALLA DE QRIGEN

19




TAMANO DE LA MUESTRA

Debido a que los disefios 1 y 3 del estudio fueron de tipo descriptivo y a que
se incluyeron en el estudio a la mayoria de los nifios infectados con VIH en
TARAA con RTV vistos en el Hospital de Pediatria, no se considerd necesario
hacer un calculo formal del tamaifo minimo de la muestra.

RECOLECCION DE LA INFORMACION.

Para la recoleccidon de la informacidn se conté con un cuestionario
especialmente disefiado por los investigadores, quienes fueron responsables
del manejo de los pacientes desde hace mas de ocho afos. Este cuestionario
disefiado fue modificado después de su aplicacion piloto a cuatro expedientes
clinicos (Anexoc 1).

La informacidén sobre las diferentes variables del estudio fue recabada por
una sola persona de dos o tres secciones preestablecidas del expediente
clinico. Si dicha informacién no se encontré en esas secciones fue registrada
como desconocida (Tabla 4).
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes con VIH a los que se
hace seguimiento clinico mensual en la consulta externa de Infectologia del
Hospital de pediatria y que hubieran recibido o estuvieran recibiendo TARAA
con RTV. Se recolecté la informacion sobre caracteristicas generales de los
pacientes, sobre la enfermedad causada por el VIH, sobre el tratamiento, su
toxicidad y la adherencia al mismo, asi como la informacidn sobre las
dermatosis detectadas en el seguimiento de los pacientes. Para un primer
disefio se hizo un reporte descriptivo de las dermatosis detectadas. En un
segundo disefio se evalud si los valores de CV, CD4 y otras variables se
asociaron con la presencia de dermatosis. En un tercer disefio se hizo una
evaluacidn prolectiva de tipo transversal del estado clinico de la piel y sus
anexos de cada uno de los pacientes.
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ANALISIS DE DATOS.

Para el analisis descriptivo de los resultados se emplearon medidas de
tendencia central y de dispersion. De acuerdo con la distribucion de los valores
obtenidos se utilizaron las pruebas de X2 o de la Probabilidad exacta de Fisher
para variables en escala nominal u ordinal, y las pruebas T de Student para
muestras dependientes, la prueba de Rangos pareados de Wilcoxon o Analisis
de varianza (ANOVA) en bloques para las variables en escala de intervalo o

razén (Tabia 5).

FACTIBILIDAD Y ASPECTOS ETICOS.

Debido a que los disefios 1 y 2 corresponden a la revision de expedientes
clinicos, eran factibles y no intervensionistas, por !lo que no tuvieron
implicaciones éticas y no se requirié carta de consentimiento informado; sélo se
mantuvo la confidencialidad de los datos obtenidos. Con respecto al diseiio 3
del estudio, sdélo se solicitd verbalmente la aprobacidn del padre o tutor para el
examen clinico dermatologico realizado por un dermatélogo.

RECURSOS HUMANOS, FISICOS Y FINANCIEROS:

El estudio fue realizado por una residente de pediatria, se empled
papeleria, expedientes clinicos, una computadora personal para captura de
datos, y un programa estadistico para el analisis; no se requirid ningdn tipo dé
financiamiento, y los gastos en papeleria fueron absorbidos por ios
investigadores.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN »




Vil. RESULTADOS
RESULTADOS DEL DISENO 1

Se incluyeron 28 niflos que ingresaron a la clinica de VIH del Hospital de
Pediatria entre Agosto de 1993 a Mayo del 2002, de los cuales 15 (53.6%)
fueron del sexo masculino y 13 (46.4%) del femenino. La edad de los pacientes
al momento del diagndstico de la infeccidon por VIH 2 afos + 3afios 1 mes, la
edad al momento de inicio de TARAA con RTV fue de 3afios 5 meses + 4 anos
4 meses. La mayoria de los pacientes adquirieron ia infeccion por el ViIH a
través de la via perinatal 26 (92.8%). Un paciente mas, hemofilico, se infectd a
través de una transfusién sanguinea y el otro por via sexual. Solo uno de los
pacientes del grupo infectado perinatalmente recibid profilaxis perinatal con
antirretrovirales (3.6%) (Tabla 6). El grupo de nifos con SIDA presentd 98
dermatosis en algun momento del seguimiento que incluyd el estudio, las
dermatosis mas comunes en los pacientes infectados con el ViIH fueron: herpes
labial 5 casos, candidiasis de la zona del pafal 11, tifia de la piel lampifia 5,
candidiasis oral 15, varicela 6, prurigo por insectos 8, dermatitis seborreica 5,
estomatitis herpética 6, pitiriasis alba 5, exantema inespecifico 3, erupcidn
papulosa asociada al VIH 3, miliaria rubra 2, herpes zoster 1, dermatitis atopica
2, pediculosis capitis 1, escabiasis 2 y otros 18. La distribucién de estas
dermatosis de acuerdo a su etiologia fue de la siguiente manera 55 (56%) de
etiologia infecciosa, 38 (38.7%) de etiologia inflamatoria, cuatro (4%) de
etiologia carencial y uno (1%) de etiologia neoplasica (Figura 1, Tabla 7) con
relacion a la categoria clinica de los pacientes al inicid de TARAA con RTV: 5
(18.5%) fueron de la categoria N, 8 (29.6%) de la A, 7 (25.9%) de la B y otros 7
de la categoria C (Tabla 8). En cuanto a la categoria inmunolégica cuando se
inicid TARAA con RTV, 4 (15.3%) pacientes no tenian evidencia de supresion
(Categoria 1), 11 (42.3%) tenian supresidon moderada (Categoria 2) y 11
(42.3%) tenian supresion severa (categoria 3). En dos pacientes no se tuvo
cuenta de CD4+ al inicio del estudio (Tabla 9).
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De los pacientes incluidos, 11 (39.8%) habian recibido uno o mas
esquemas de tratamiento antirretroviral antes del inicio de TARAA con RTV, de
los cuales 7 (25%) recibieron solo zidovudina en un promedio de tiempo de 16.2
meses (limites 1 a 40meses), 7 (25%) recibieron la combinacion de zidovudina,
saquinavir y didanosina por un promedio de tiempo de 22.8 meses (limites 2 a
57 meses), y dos (7.1%) recibieron zidovudina, lamivudina y saquinavir durante

un mes, el resto de los pacientes era “virgen” al tratamiento.

RESULTADOS DEL DISENO 2

Con relacion a las dermatosis, 20 de los 28 pacientes incluidos en el
estudio (71.4%) presentaron alguna dermatosis antes del inicio de TARAA con
RTV, con un total de 52 dermatosis durante un promedio de tiempo de
evaluacion de 30 meses, con 1.73 dermatosis por mes. Estas dermatosis se
distribuyeron de la siguiente manera: 8 pacientes tuvieron una dermatosis, 5
pacientes 2 dermatosis, 3 pacientes 3 dermatosis, 1 paciente 4, 2 pacientes 6 y
un paciente 9 dermatosis. Las dermatosis que estos pacientes presentaron
fueron: 7 casos de candidiasis de la zona del pafal, 4 casos de tifa de la piel
lampifia, 11 casos de candidiasis oral, 4 de varicela, 3 de prurigo por insectos, 2
de dermatitis seborreica, 5 de estomatitis herpética, 2 hipotricosis, 2
‘exantemas inespecificos” y 2 de erupcion papulosa asociada a VIH. Las
siguientes dermatosis solo se presentaron con un caso: herpes labial, foliculitis
eosinofilica, mucositis, onicomicosis, escabiasis, ectima gangrenoso, condiloma
acuminado, milia, eritema téxico, ufias en vidrio esmerilado. Con un promedio
de 2.6 + 2.17 dermatosis por paciente (Tabla 10). En cuanto a la clasificacion
etologica de las dermatosis encontradas antes del inicio de TARAA con RTV, ia
distribucion fue la siguiente: 35 (67.3%) dermatosis fueron de origen infeccioso,
y a su vez estas dermatosis fueron ocasionadas en 21 casos por hongos, en 12
por virus, en un caso por bacterias y en otro por parasitos; 14 (26.9%) fueron de
origen inflamatorio y 3 (5.7%) de etiologia carencial (Figura 2).
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El nimero de pacientes que tuvo alguna dermatosis después del inicio de
TARAA con RTV fue de 22 (78.57%), durante un tiempo de evaluacidn
promedio de 20.7 meses posterior al inicio de dicho tratamiento (limites 3
meses a 48 meses), lo que equivale a 0.98 dermatosis por mes, con un total de
46 dermatosis distribuidas de la siguiente forma: 10 pacientes tuvieron solo una
dermatosis, 6 tuvieron 2 dermatosis, 1 tuvo 3 dermatosis, 4 tuvieron 4
dermatosis y 1 paciente tuvo 5 dermatosis. Las dermatosis mas frecuentes
después del inicio de TARAA con RTV fueron: 4 casos de herpes labijal, 5 casos
de pitiriasis alba, 3 de candidiasis de |la zona del pafal, 5 de prurigo por
insectos, 4 de candidiasis oral, 3 de dermatitis seborreica, 2 de varicela, 2 de
dermatitis atépica 2 de miliaria rubra, 2 de milia y 1 caso de cada una de las
siguientes dermatosis: tifa de la piel lampifa, estomatitis herpética,
hipotricosis, erupcidon papulosa asociada a VIH, exantema inespecifico,
escabiasis, papiloma interdigital, eritrodermia, herpes zoster, dishidrosis,
impeétigo periorificial, dermatitis de contacto, pediculosis capitis y papulosis
linfomatoide. Esto equivale a un promedio de 2 + 1.45 dermatosis por paciente
(Tabla 10). La distribucion etioldgica de estas dermatosis ocurridas después del
inicio de TARAA con RTV fue de la siguiente manera: 20 dermatosis de origen
infeccioso (43.4%), siendo estas dermatosis en 9 casos causadas por virus, por
hongos en 8 casos, por bacterias un caso y dos por parasitos; 24 (52%)
dermatosis fueron de etiologia inflamatoria, una de etiologia carencial (2.1%) y
otra de etiologia neoplasica (2.1%) (Figura 3). La etiologia de las dermatosis fue
significativamente diferente al compararia antes y después del inicio de TARAA
con RTV (p=0.01).

Las cargas virales (CV) al momento del inicio de TARAA con RTV en 24
de los pacientes fueron de 4.95%1.47 logie. QOcurrid un descenso rapido en la
CV en los primeros tres meses de TARAA con RTV, seguido por un descenso
mas lento hasta alcanzar cifras bajo el limite de deteccion (<1.69 logio) en los
trimestres 15 y 18, con 11 y 13 casos respectivamente (Tabla 11) (Figura 5).
En el momento del inicio de TARAA con RTV la cifra promedio de linfocitos
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CD4+ fue de 527+689.5 (n=26), para el trimestre 12 (n=13) la cuenta habia
aumentado a 1199 linfocitos CD4+, y en Jos trimestres 15 y 18 la cuenta
disminuyd a 880 y 956 respectivamente (Tabla 12) (Figura 6).

Aungque no hubo diferencia significativo, en el trimestre precedente y en
el trimestre de inicio de TARAA con RTV se observé una mayor frecuencia de
dermatosis (11/28 trimestre precedente,14/28 en el basal) con respecto a la
frecuencia observada en el segundo trimestre después del inicio de este
esquema de tratamiento (7/28) (p=0.15) (Figura 4).

La tendencia de las dermatosis fue en descenso después del inicio de
TARAA con RTV con 14 dermatosis al inicio, 7 dermatosis en jos dos primeros
trimestres de seguimiento (3 y 6) y dos al afio, pero con un incremento en el
mes 15 con 8 dermatosis poco antes de detectarse un rebote en la carga viral.
En los trimestres posteriores se observé un descenso paulatino en el niumero de

casos con dermatosis (Figura 7).

De los 28 pacientes estudiados, 24 (85.7%) presentaron otras
enfermedades oportunistas durante el seguimiento después de! inicio de
TARAA con RTV, las cuales fueron: Gastroenteritis 14 (50%), neumonia de
adquisicion comunitaria 6 (21.4%), sinusitis 7 (25%), neumonia intersticial 3
(10.7%), oftitis media aguda 7 (25%) y otitis externa, tuberculosis ganglionar y
candidemia, un caso cada una.

Los pacientes incluidos en el estudio presentaron efectos secundarios y
problemas de tolerancia que fueron relacionados a la terapia antirretroviral.
Once (39%) presentaron efectos secundarios, los cuales fueron: tres pacientes
(27%) con hipertrigliceridemia, tres (27%) con hipercolesterolemia, 4 (36%)
leucopenia, 1 (9%) plaquetopenia, 1 aumento de lipasa y 1 transaminasemia.
Quince (53%) pacientes presentaron problemas de tolerancia: 8 (53%) vomito, 3
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(20%) pirosis, 4 (26.6%) epigastralgia, 2 (13%) nauseas, 1 cefalea y otro mas

eritrodermia.

Se detecté falla en la adherencia al tratamiento después del inicio de
TARAA con RTV en 12 pacientes (42.8%). El tiempo promedio en que se
presento esta falla en la adherencia fue a los 23 meses de seguimiento. En ese
tiempo se observé un incremento en la CV, debido a falla viroldgica ocurrida en
tres pacientes (25%) y a falla virolégica e inmunoldgica en otros nueve (75%).
Al final del seguimiento (29.65 + 13.44 meses) doce pacientes (42.9%) se

encontraban sintomaticos y el resto asintomatico.

En la evaluacion transversal dermatolégica, que corresponde al disefio
tres, se evaluaron 20 pacientes con VIH/SIDA con una edad promedio 60 + 57.7
meses. Siete (35%) sin patologia cutanea y 13 (65%) con 19 patologias
distribuidas de la siguiente manera: cuatro (21%) casos de prurigo por insectos,
dos (10.5%) de dermatitis seborreica, dos (10.5%) de miliaria rubra y un casoc
(5.3%) de cada una de las siguientes: pitiriasis alba, dermatitis reaccional
interdigital, hiperpigmentacion en cara, verrugas planas, liquen créonico, eccema
numular, melanoniquia, eritema malar, xerosis, dishidrosis, y candidiasis de la
zona de! pafal. Esto corresponde a sodlo tres (15.8%) casos de origen
infeccioso y el resto (84.2%) de origen inflamatorio (Tabla 13). Con relacion a la
categoria clinica tres correspondian a la categoria N, ocho a la A, tres a la B,
cinco a ia C. Y en cuanto a la categoria inmunologica tres pertenecian a la 1,
seis a la 2 y diez a la 3. Tres pacientes (15%) tenian falla a la adherencia en el
momento de la evaluacidn dermatoldégica. La carga viral promedio de estos
pacientes en ese momento fue de 1.77 + 1.10, los linfocitos CD4+ promedio
fueron de 902.5 + 821.3 (Tabla 14). A diferencia de lo encontrado en los otros
dos disefios, predomind la etiologia inflamatoria (89.4%) sobre la infecciosa
(10.6%) (p=0.000).
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VII. DISCUSION

Aunque {as dermatosis son comunes en {a poblacion pediatrica, es dificil
hablar de una incidencia general de estas dermatosis en este grupo de edad, ya
que ella depende de miltiples factores tales como, las diferentes edades
pediatricas, la raza, y la etiologia: Un ejemplo al respecto es la dermatitis
seborreica que se presenta hasta en un 12% en la etapa de lactante.

Son escasos los estudios sobre las dermatosis que afectan al paciente con
SIDA, sobre todo al paciente en edad pediatrica.® En el presente estudio se
evaluaron las dermatosis presentadas por una cohorte de 28 nifios con ViH,
comparando la frecuencia de dichas dermatosis con la evolucidn de la
enfermedad a través de un disefo longitudinal. Asi mismo, se hizo una
evaluacion transversal prolectiva del estado de la piel de un grupo de nifios con
VIH/SIDA. En los pacientes adultos infectados por el VIH las dermatosis se
presentan en el 59-95% de los pacientes. 47 En el presente estudio la afeccion
a piel se encontré en mas del 70% de la muestra de nifos evaluados, lo que
indica que la piel es un organo frecuentemente afectado en el nifio con SIDA.

LLos sintomas dermatoldgicos pueden ser tan tempranos en el curso de la
enfermedad que constituyan la forma de presentacion det SIDA. 2 por ejemplo,
en adultos existen entidades, como el sarcoma de Kaposi, que constituyen
enfermedades definitorias de SIDA y, por io tanto, hacen sospechar la
presencia de la enfermedad. En los nifios las enfermedades oportunistas
verdaderas de la piel, como el sarcoma de Kaposi, son menos frecuentes, y
cuando se presentan lo hacen de manera atipica.?®> En cambio, las dermatosis
mas frecuentes en el nifio con SIDA parecen ser las comunes de la infancia
pero con una presentacién mas severa, de evolucidon mas cronica y rebeldes al
tratamiento, como puede observarse en algunas de las fotografias al final de
esta tesis. 2
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La infeccion por el VIH tiene una expresidn clinica muy diversa que
incluye manifestaciones dermatologicas, las cuales no sdlo son mas frecuentes
sino que también plantean dificultades diagnosticas y terapéuticas al no tener
un comportamiento clinico habitual como en un paciente no infectado por el
VIH. ® EIl TARAA (que incluye dos inhibidores nucleésidos de la transcriptasa
reversa y un inhibidor de proteasa) modifica el curso de la enfermedad causada
por el ViH al disminuir ila tasa de replicacidon viral y mejorar el estado
inmunolbgico por el aumento en las cifras de linfocitos CD4+. %2° Es esperado,
por tanto, que este tipo de tratamientos también modifique el comportamiento
dermatolégico de los pacientes infectados con el ViH, lo cual no ha sido
evaluado previamente en el paciente pediatrico.® Los resultados de este estudio
demuestran ese cambio en el comportamiento clinico posterior al inicio del
TARAA con RTV, ya que aunque no hubo una disminucion significativa en el
nimero de dermatosis antes y después de iniciado el tratamiento, si hubo
diferencia significativa en la etioclogia de las mismas, predominando las de
origen infeccioso sobre las de origen inflamatorio antes del TARAA e
invirtiéendose esta secuencia después de iniciado el tratamiento. Fue mas
notorio este hallazgo en los resultados obtenidos con el disefio tres, en el que
las dermatosis de etiologia inflamatoria representaron el 84.2% de todas las
dermatosis. Este hallazgo tampoco ha sido reportado con anterioridad. No
parece haber una explicacion clara para este fendémeno, pero la disminucion de
la incidencia de dermatosis de etiologia infecciosa después de iniciado el
TARAA con RTV puede ser un reflejo de la disminucién en la frecuencia de
enfermedades oportunistas verdaderas en una piel de un paciente cuya funcién
inmunoldgica sistémica y local ha mejorado, y cuya piel no solo ahora conserva
la capacidad de reaccionar, sino que también la evolucidén natural de la
enfermedad causada por el VIH ha sido modificada por dicho tratamiento.

La frecuencia y gravedad de las dermatosis incrementa conforme progresa
la enfermedad y declina la funcion inmune. Es por eso que al iniciar el
tratamiento antirretroviral, asegurando una buena adherencia al mismo, seria
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esperado encontrar una disminucidon importante en la frecuencia de dermatosis,
como ocusre con otras manifestaciones de la enfermedad y como se encontré
en el presente estudio. 2 La disminucién en dicha frecuencia coincidi® con una
disminucién brusca en los niveles de replicacion viral y con un incremento
paulatino en las cifras absolutas de linfocitos CD4+, lo que sugiere que la
reduccion en la frecuencia de las dermatosis fue secundaria al efecto del
tratamiento. En lo que revisaron los autores, el seguimiento de las dermatosis
de acuerdo a la CV y a la cuenta de lJinfocitos CD4 a través del tiempo no ha

sido previamente reportado en la literatura internacional.

Los problemas infecciosos son la etiologia mas frecuente de las
dermatosis en los pacientes infectados por el VIH. ® En el estudio de Rosemary
y col. con una muestra de 488 pacientes adultos, el 65.3% de ellos tuvo al
menos un episodio de enfermedad cutanea, siendo los agentes causales mas
comunes los hongos (candidiasis oral en la mitad de los pacientes) seguida por
la etiologia viral y otras causas de naturaleza no infecciosa. * En el presente
estudio antes de TARAA con RTV los hongos ocuparon el primer lugar en
cuanto a la etiologia de las dermatosis, seguidos por los virus. En cambio,
despues de TARAA con RTV ocuparon el primer lugar los virus seguidos de
hongos, y menos frecuentes fueron las causas bacterianas y parasitarias.

Las dermatosis de origen inflamatorio fueron diversas e incluyeron
problemas carenciales, prurigo por insectos, dermatitis seborreica y exantemas
inespecificos. La mayor frecuencia de dermatosis inflamatorias puede ser
secundaria a la reduccidon en la frecuencia de las dermatosis de etiologia
infecciosa. La mejoria paulatina de la respuesta inmune explica esta ditima
reduccidn y podria explicar el aumento en la frecuencia de las dermatosis
inflamatorias. 22 Sélo un paciente presentd una lesién cutanea de origen
neoplasico y fue después del inicio de TARAA con RTV. Este paciente fue un
masculino de 15 afios 2 meses de edad que llevaba 26 meses de tratamiento y
presentd lesiones papulosas diseminadas pruriginosas que por estudio
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histopatologico se confirmd el diagnostico de papulosis linfomatoide. Este
paciente tenja falla virolégica, inmunolégica y clinica debido a falla en la
adherencia. La papulosis linfomatoide es una variedad de linfoma cutaneo de
células T localizado a piel.” La inmunosupresidn severa secundaria a la
persistente replicaciéon viral debida a niveles subterapéuticos de los
antirretrovirales en este adolescente, puede explicar esta complicacion
neoplasica durante el tratamiento con TARAA con RTV. La disminucion
importante en la frecuencia de dermatosis en los meses posteriores al inicio de
TARAA con RTV, pero sobre todo la disminucién coincidental en las cifras de
CV y el aumento en las cifras absolutas de linfocitos CD4+, sugieren
fuertemente que la mejoria dermatolégica en la cohorte fue secundaria al
tratamiento antirretroviral.

El rebote en la carga viral observado alrededor de los dos afios de
seguimiento fue asociado a un aumento en la frecuencia de problemas en la
adherencia al tratamiento. Estos problemas se van acumulando conforme pasa
el tiempo en tratamiento y se deben a que los pacientes se sienten mejor, a que
llega a faltar uno a ambos padres o a que el paciente ha pasado a la
adolescencia detectado, entre otros factores.?? Este rebote viroldgico fue
precedido por un repunte en la frecuencia de dermatosis (Figura 7). Es posible,
por lo tanto, que las dermatosis pudieran ser un marcador tempranoc de que
algo “anda mal” con respecto al control de la enfermedad de base. Es también
posible un retardo de la deteccion de la falla en la adherencia, y por lo tanto de
la falla viroldgica. Sin embargo, se requieren de mas estudios, sobre todo
prospectivos para poder evaluar tal asociacion.

Es llamativo que de los 28 nifos incluidos en el estudio soloc uno haya
recibido profilaxis perinatal para reducir el riesgo de la transmision madre-hijo.
Esta profilaxis utilizando dos o tres drogas antirretrovirales ha logrado reducir
dicha transmisién a menos dei 1%. 2' Este hallazgo debe llamar la atencién con
respecto a ila importancia de mejorar las medidas para detectar a la mujer
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embarazada con infeccion por el VIH en los paises en vias de desarroilo como
Meéxico, asi como la manera de mejorar el acceso al tratamiento o profilaxis
antirretroviral de estas mujeres. Al lograr esto, el nimero de casos infectados
perinatalmente debe reducirse mas en este pais.

Debido a la elevada frecuencia con la que la piel participa en el cuadro
clinico de! SIDA, debe hacerse un mayor esfuerzo en buscar intencionadamente
en cada revision los marcadores en la piel de dicha enfermedad. No obstante,
se requiere de mas estudios que describan las dermatosis en los nifios
infectados por el VIH y que permitan evaluar el impacto que el TARAA tiene en
el sistema mucocutaneo de la poblacion pediatrica.
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IX. CONCLUSIONES.

Mas del 70% de los nifios infectados por el ViIH presentan aiguna
dermatosis, durante la evolucién de la enfermedad.

En los 28 nifios con infeccion por el VIH incluidos se detectaron un total de
98 dermatosis, o que equivale a 2.6 dermatosis por paciente.

La etiologia mas frecuente de las dermatosis en los nifios con SIDA es de

origen infeccioso.

El tratamiento antirretroviral altamente activo (TARAA) disminuye la
incidencia de las dermatosis en los nifios infectados .con el VIH y parece
cambiar la etiologia, de infecciosa a inflamatoria no i{nfec(:iosa. )

Las dermatosis en el nifio con SIDA son mas frecuentes cuando la carga
viral es alta, y por lo tanto las cifras de linfocitos CD4+ se encuentran

disminuidas.

Una exacervacién de las manifestaciones dermatolégicas parece asociarse

o preceder a la exacervacion de la replicacion viral.

En un examen transversal por un especialista en enfermedades de la piel las
lesiones mas frecuentemente observadas en nifios infectados por el VIH en
TARAA fueron de etiologia inflamatoria.
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XI. ANEXOS
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TABLA No. 1 Categorias Inmunolégicas en niftios con infecciéon por VIH de
acuerdo a los criterios del CDC de 1994.

Edad del Nifo.

C

:nmﬂfi‘u?sg?ca < de 12 Meses. 1 a5 Anos. 6 a 12 Afos.
CD4+ L Y% CD4+ ubL % CD4+ L Y%

1: Sin
Evidencia De =1,500 =25 = 1,000 =25 = 500 =25
Supresion.
2: Supresion
‘moderada 750-1499 15-24 500-999 15-24 200-499 15-24
3: SUpreswn
severa <750 <15 <500 <15 <200 <15

Guidelines for de use of antirretoviral agemts in Ped

iatric HIV infection; 2001

TABLA No. 2 Categoria clinica en nifios con infecciéon por ViH de acuerdo a
los criterios del CDC de 1994 y actualizadas en 2001.

Nifios sin signos ni sintomas considerados como resultado de la infeccion por VIH

Categoria N: ASINTOMATICO

o que solo tienen uno de los considerados en “A”.
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Categoria A: SINTOMATOLOGIA LEVE

Nifios con 2 o mas de ias siguientes condiciones y SIN ninguna de las
consideradas en “B8" y “C":

Linfadenopatia (mayor o igual a 0.5 cm en mas de dos sitios; bilateral = un

- sitio).

Hepatomegalia.

Esplenomegalia.

Dermattitis.

Parotiditis.

Infeccion respiratoria aita recurrente o persistente (sinusitis u otitis media
aguda).

Categoria B: SINTOMATOLOGIA MODERADA )

Nifios con datos clinicos diferentes a los citados en "A” y “C™ y que son atribuidos
la infeccidn por VIH; algunos ejemplos son: :

Anemia (< 8g%), neutropenia (<1,000 x mm3) o trombocitopenia (<100,000
x mm3) que persiste por 30 o mas dias.

Un episodio de meningitis bacteriana, neumonia o sepsis.

Candidosis orofaringea en nifios mayores de 6 meses y que persiste por
mas de 2 meses.

Cardiomiopatia.

Infeccion por Citomegalovirus que inicia antes del primer mes de vida.
Diarrea crdnica o recurrente.

Hepatitis.

Estomatitis recurrente por Virus Herpes simple (VHS: mas de 2 episodios
en un afno).

Neumonitis, bronquitis o esofagitis por el Virus sincicial respiratorio (VSR)
de inicio antes del primer mes de vida.

Herpes zoster (VHZ) que involucra mas de un dermatoma o con dos o mas
episodios.

Leiomiosarcoma asociado a infeccién por Virus de Epstein Barr (VEB).
Neumonia linfoidea intersticial o complejo de hiperplasia linfoidea pulmonar.
Nefropatia.

Nocardiosis.

Fiebre persistente (mas de un mes).

Toxoplasmosis que inicia antes de 1 mes de vida.

Varicela diseminada (o complicada).
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Categoria C: SINTOMATOLOGIA GRAVE.

e Infecciones bacterianas graves muduitiples o recurrentes (confirmadas
bacteriolégicamente) en un periodo de 2 afios: sepsis, neumonia,
meningitis, osteomielitis y abscesos (excepto en piel, oidos e infecciones
relacionadas con catéteres).

e Candidosis esofagica o pulmonar.

e Coccidioidomicosis diseminada (en un sitio diferente o mas involucro
pulmonar o cervical).

e Criptococosis extrapulmonar.

e Enfermedad por CMV que inicia después del primer mes de vida (en un sitio
diferente a bazo, higado y ganglios linfaticos).

« Encefalopatia con concurrente: a) Pérdida de la capacidad de atencién,
intelectual o del desarrollo neurologico. b) Disminucion del crecimiento
cerebral con microcefalia adquirida demostrada por determinaciones del
perimetro cefalico o atrofia cerebral corroborada por Tomografia computada
(TC) o imagen por resonancia magnética nuclear (IRM). c) Déficit motor
simétrico adquirido, manifestado por dos o mas de los siguientes datos:
Paresia, reflejos patoldgicos, ataxia o alteraciones de la marcha.

e [Infeccion por VHS con ulceras mucocutaneas que persisten mas de 1 mes
o con bronquitis, neumonitis © esofagitis en nifos mayores de un mes.

e Histoplasmosis diseminada (en un sitio diferente © concomitante con
afeccion pulmonar, cervical de ganglios linfaticos).

e Sarcoma de Kaposi.

tinfoma primario del cerebro.

e Linfoma de Burkitt, inmunoblastico, de células grandes, de células B o de

fenotipo inmunolégico desconocido.

Enfermedad diseminada o extrapulmonar por Mycobacterium tuberculosis.

Otras micobacteriosis diseminadas (Concurrentes con afeccién pulmonar,

cutanea, cervical o de ganglios linfaticos hiliares).

Neumonia por Pneumocystis carinii.

Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

Septicemia recurrente por Salmonella (no typhi).

Toxoplasmosis cerebral en mayores de un mes de vida.

Sindrome de desgaste: a) Pérdida de peso persistente mayor al 10% con

respecto a la basal. 6 b) Caida de dos o mas carriles percentilares para los

parametros de peso para la edad en nifios mayores de un afio de edad. 6 ¢)

Peso para la talla por debajo del percentil 5 en dos determinaciones

consecutivas con un periodo minimo de 30 dias. MAS a) Diarrea crénica

(dos evacuaciones liquidas diarias por 30 dias) 6 b) Fiebre (Documentada

por 30 o mas dias ya sea intermitente o continua).

Guidelines for de use of antirretoviral agents in Pediatric HIV infection; 2001
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TABLA No 3. Clasificacion Pediatrica de la Infecciéon por VIH/SIDA

(CDC 1994).

Categorias
inmunoldégicas

CATEGORIAS CLINICAS

N: Sin signos

A: Signos y
sintomas leves

B: Signos y
sintomas

C: Signos y
sintomas

grave.

ni sintomas moderados graves
1: Sin
evidencia de N1 A1 B 1 c1
supresion.
2: Supresion N2 A2 B2 c2
moderada.
3: Supresion N3 A3 B3 c3

NOTA: Todos los niffos con supresion Inmunolégica grave (categorla inmunolodgica 3) y/o con
signos y sintomas graves (categoria clinica C) tienen SIDA e
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Manifestaciones dermatolégicas en niffos con Sindrome de Inmy

i mi PO
L] ¥

Adquirida

(SIDA) en Tratamiento Antirretroviral Altamente Activo
Hoja de recoleccién de la informacion

I DATOS GENERALES.
Paciente No. .

NOMBRE:
Apellido paterno Apcellido materno

Nao. de afiliscion

Sexo: M F

Procedencia:

15 INFECCCION POR VIH

Via de adquisicion:  Perinatal  Transfusional Sexual Otra .
Fecha del divgnéstico: ___ /7

Edad al diagnéstico: uos, mescs,

Idad al inicio de sintomas relacionados con VIH: anos, mcses.

Categoria clinica al inicio de RTV:

Categorin tnmunologica al imcio de RTV:

Carga viral (CV) al inicio de RTV: loggo, copias/mb.

i TERAPIA ANTIRRETROVIRAL PREV]A.

SQV: si NO Tiempo _____

ZDV: s1 NO Tiempo ____

ddr: 3 NO Tiempo [}

3TC: sl NO Tiempo

d4T: sl NO Tiempo

JddC: S1 NO Tiempo semanas.

Portilaxis perinatal:  SI NO, Completn Incompletn

Con qué:

DERMATOSIS ANTES O AL INICIO DE TARAA CON RTV:

Nombre (s)

1v.
Fechn Tiempo*antes Requinio Tiempo de Prucba Tiene
Enfermedad: de T, italizaci6 hospitalizacié gnostica**® i Resuldo®*
z '
3.
4.
5.
Orras. —a
*[in mescs. **Para la dcrmmmu "‘Lumdn (©) o presente en icnto (PrTx) o sin tratamiento (PrNoTx).
4Resultado de la prucba disgs
V. TERAPIA ANTIRRETROVIRAL CON RTV.
Fecha de inicio de trutamientocon RTV: __ /7 /.
fidud at inicio de tratamicnto con RTV: _ anos. .
Tiempo de evolucion del diagnostico al i inicio de F meses.
Tiempo de evolucion desde la fecha probable de infeccidn al inicio de RTV: meses.
VI DERMATOSIS DESPUES DEL INICIO DE TARAA CON RTV:
Fecha Ticmpo*despu Requirié Tiempo de Prucba “Tiene
Enfermedad: cs de TARAA pitalizaci hospitalizaci iognosti - 3 Resultado**
L. /__1
2. Ay
3. A
4. e
5 A
Otras, A
*Lin meses. **Para la dcx‘n’mln\ls "‘Curnda ©) o pres en PrIxv) oy sin H (PrNoTx).
“Resultado de la prucba dingno : .
VIL RESPUESTA VIROLOGICA.
[CV Na
Fechn
Meses en Tx. BASAL
€V Logl0
CV absoluta
"€V Na.
! Fecha
{ Meses en Tx. BASAL
, CcV L(lEl()
CV absoluta
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Vit RESPUESTA INMUNOLOGICA.
No.

l'_Fcchn
Menes on T, BASAL
CD4 No.

LCDIY/CDS Ve
Neo.

Fecha
Moeses en T, BASAL
CD4 No.
CDYCDS %o

OTRAS ENFERMEDADES OPORTUNISTAS.
fermedades oportunistas despues del inicio con RTV:

Requirié Tiempo de

Enfermedad: hospitalizacion hospitalizacion Resultado

I.

2.

3.

4.

5.

O1rrus.
X. ADHERENCIA AL TRATAMIENTO.
Se detecto lalla o lu adherencian (FA): s1 NO
Tiempo de con RT° do sc d FA: meses.
Como se mancjo lo FA:
Resuitade det joen In FAT Mg No Mejord i
Cuomplicaciones de la FA: Fulla terapéutica: Viral Inmunol.Clinica
XI. DERMATOSIS DESPUES DE LA FA:

Fecha Tiempo® en Requirid Tiempo de Prucba Tiene Tiempo tx Ticmpo
TARAA hospiwlizacio hospitalizaci icase® 13, Resultado**  con RTV*  después de
la FA*

Otms, A
*En meses. **Pacs 1a dcm\ulosl ***Curada (C) o presente en (PrTx) o p sin PrNoTx).

*Resuftado de la prueba d

XIlE. TOXICIDAD.

Efcctos secundarios:
jo

. Tiempo de Tx
. Tiempo de Tx

- Tiempo de Tx

. Tiempo de Tx

- Tiempo de Tx mcscq Mancjo

Tipo (5)

Problemas de toleranciaz

Tipe (1) ¢ . Tiempo de Tx, meses. Mancjo,
Tipo (2) : . Tiempo de Tx, meses. Manejo,
Tipo (3) - Tiempo de T meses. Mangjo,
Tipo (4) : - Tiempo de Tx, meses. Mancjo
Tipo (3) - Tiempo de Tx, meses, M
XI5 ESTADO AL FINAL DEL SEGUIMIENTO
Estado clini A

Sintomitico

Defuncion
Nivel de CV: logio, copias/ml. (Fecha: __/_ /_ ).

/ul. (el altimo No. de ¢ CD4). (Fecha: __J

Cuategoria inmunolégica:
mesecs. (Fecha: __

Tiempo de tratamiento con RTV para dicho estado:

.-
’_)

on de In infor i 1 7 -

Fechade s

Nombre del r
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TABLA No. 4 Sitios dei expediente clinico de donde la informacion sobre las

variables de interés fue recolectada.

Sitios de Recoleccidon en el Expediente Clinico

Variable

Sitio 1

Sitio 2

Sitio 3

Variable dependiente:

Dermatosis:
Antes de TARAA

Durante TARAA

Historia clinica (HC)
Iconografia derma (ID)

Notas de Evol. o CE

Nota de Ingreso (NI)

NIng subsecuente

Nota de envio (Nenv)

Neeoevol/CE) (NIS)
Variables independientas:
Edad HC Ning NEnv
FEdad al inicio de HC Ning Nenv.
sintomas 1
Edad al diagnéstico de | HC Ning Nenv,
VIH e
Categoria clinica HC Ning - Nevol/CE
Categoria Ning Clab Nevol/CE
inmunoldgica PR
Carga viral basal Nevol/CE Concentrados de Base de datos estudio
laoratorio (CLab) previc (BDEP).
Carga viral /3 m Nevol/CE Clisb BDEP
CDA4 basal Nevol/CE Concentrados de Base de datos estudio
jaoratorio (CLab) previo (BDEP).
CD4 c/3 meses Nevol/CE Clab Base de datos estudio
. previo (BDEP).
Edad al inicio de NIS Nevol/CE BDEP
TARAA -
Falla en la adherencia | Nevol/CE NIS BDEP
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TABLA No. 5 Unidades y escalas de medicién de las variables en estudio.

Variable

Unidad de Medida

Escala de medicion

Prueba
estadistica

Variable dependiente:

Dermatosis Si/No Nominal dicotémica | X2 o Fisher

Ndmero Intervalo T Student o

Tipo Nominal Wilcoxon o ANOVA
Variables independientes:
Edad Meses Razdén T Student o

LT Wilcoxon o ANOVA

Edad atl inicio de Meses T Student o
sintomas Wilcoxon o ANOVA
Edad al diagndstico | Meses T Student o
de VIH Wilcoxon o ANOVA
Categoria clinica N, A B, C X* o Fisher
Categoria 1,2, 3 X® o Fisher
inmunoldgica
Caroa viralbasal | il pawma s Witcoxon 6 ANOVA
Carga viral ¢/3 Logi No. de copias de RNA T Student o
meses virat fmt de plasma e Wilcoxon o ANOVA
CcbD4 basal No. absoluto de linfocitos intervalo T Student o

i inio de TARAA SRR Wilcoxon o ANOVA
CD4 c/3 meses No. absoluto de linfocitos Intervalo T Student o

CD4+ medidos c/3 meses N D Wilcoxon o ANOVA
Edad al inicio de Meses Razoén - T Student o
TARAA R Wilcoxon o ANOVA
Falla en la Si, No Nominai X% o Fisher
adherencia (FA) ‘
Variables de
confusion o
intervinientes: i
Efectos Tipo Nominal X* o Fisher
secundarios
Problemas de Tipo Nominal X% o Fisher
tolerancia ) Eh
Respuesta al Mejord, No mejoréd | Nominal X< o Fisher

manejo de la FA
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TABLA 6. Caracteristicas generales de 28 nifos infectados con el
VIH/SIDA con TAARA con RTV.

Paciente | Sexo | Edad al | Categoria | Categoria | No. No. de Tratamiento
! i momento de: Clinica* : inmune® | dermatosis dermatosis | AR* previo al
inicio con | | rantes despueés inicio con

RTV® ! ; ! RTV

1 M 5 B 2 2 [s} No
2 F 60 A 3 o [0} Si
3 m 179 [ 3 3 5 Si
4 f 64 A 2 1 1 No
5 m 16 C 3 1 4 No
6 f 2 C 1 o 2 Si
7 m 5 B 3 : 1 2 Si
8 o om 6 B : 2 ; 2 o No
9 i f 4 =] | 3 ! o 2 Si
10 f 33 ND ! 2 3 2 No
11 m 14 N 2 1 2 No
12 f 32 N 1 2 1 Si
13 f 4 B 2 1 1 Si
14 m 16 A ND 3 1 Si
15 f 120 Cc 2 4 o] No
16 m 2 A 2 1 o] Si
17 m 3 A ND 2 4 Si
18 m 18 B 1 o 1 Si
19 m 24 C 3 <] 3 No
20 f 20 i A 3 1 1 No
21 f 11 i A 2 o] 1 Si
22 I m 8 ! B | 2 1 o} Si
23 . 91 c ! 3 6 1 No
24 . 5 ! P | o] 6 4 No
25 Im 40 C ] 3 o} 2 Si
26 f 3 N I 2 (s} 1 Si
27 m 136 c ! 3 2 4 No
28 .m 168 A ; 3 : o) 1 No

*N: asintomatico, A: Sintomatologia leve, B: sintomatologia moderada, C: sintomatologia grave
& 1: Sin evidencia de supresion, 2: Supresion moderada, 3: Supresion severa

ND: no determinado

*Edad en meses
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Tabla 7. Dermatosis en 28 niinos con VIH/SIDA

DERMATOSIS

NUMERO DE DERMATOSIS

Herpes labial

Candidiasis de la zona del panal

Tina de la piel lampifa

Candidiasis Oral

Varicela

Prurigo por insectos

Dermatitis seborreica

Estomatitis herpética

Pitiriasis aiba

Exantema inespecifico

Erupcion papulosa asociada al VIH

Miliaria rubra

Herpes zoster

Dermatitis atépica

Pediculosis capitis

Escabiasis

Otros

Total

8 | N = M| 2l ] o] 0l vl of o @ o 5 of 3@
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Figura 1. Numero dermatosis de acuerdo a su etiologia en 28
ninos con SIDA.

H Infecciosa
M Inflamatoria
Carencial
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TABLA 8. Categoria clinica al momento de la infeccién por el VIH

Categoria No. de Porcentaje

clinica pacientes

N 5 18.5

A 8 29.6

B 7 25.9

C 7 25.9

Total 27 100.0

N: asintomatico, A sintomatologia leve, B:
sintomateclogia moderada, C: Sintomatologia
severa

TABLA 9. Categoria inmunolégica al momento de la infeccién por el VIH

No. de casos Porcentaje
1.8Sin evidencia de Supresion aq 156.3
2. Supresidn moderada 11 42.3
3. Supresion severa 11 42.3
Total 26 100
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TABLA 10. Dermatosis en 28 niinos con VIH/SIDA antes y despueés
del inicio de TARAA con RTV

r

T

NUMERO DE DERMATOSIS

ANTES DE RITONAVIR

(30 meses)

{48 meses)

DESPUES DE RITONAVIR

Herpes labial

Candidiasis de la zona del pana!
; Tifta de la piel lampifa

| Candidiasis Oral

Varicela

Prurigo por insectos

Dermatitis seborreica
Estomatitis herpética

Pitinasis alba

Hipotricosis

Foliculitis eosinofilica

Mucaositis

Exantema inespecifico

Erupcién papulosa asociada a ViH
Onicomicosis

Escabiasis

Ectima gangrenoso

Condiloma acuminado .

Milia
Eritema toxico
Urias en vidrio esmerilado
Papiloma interdigital
Eritrodermia

Herpes Zoster

Miliaria rubra

Dermatitis atdpica
Dishidrosis

Iimpétigo periorificial
Dermatitis de contacto
Pedicuiosis capiti
Papulosis linfomatosa

Total

("\,;oooooooooo-l-l—\.l_\.l.INN_L_.NOUIN(‘,:‘:&\I_‘
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FIGURA 2. Distribucion de dermatosis de acuerdo a su etiologia en nifios con
VIH/SIDA antes de TARAA con RTV
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O carenciales

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

51



FIGURA 3. Distribucién de dermatosis de acuerdo a su etiologia en nifios
con VIH/SIDA después de TARAA con RTV
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TABLA 11. Cargas

TARAA con RTV.

virales en 10g10 de 28 niiios con VIH/SIDA después del inicio de

Cargas virales en logaritmos
Trimestres
Paciente| O 3 [ 9 12| 15 | 18 | 21 | 24 | 27 | 30 | 33 | 36 | 39 | 42 | 45 | a8
1 551]255(1.69]/4.84|2.49[1.691.69]1.69
2 4891.68{169[1.69|1.69
3 545(2.24 |4.27|5.27 |5.56|5.12|5.31|4.73
4 177169169 1.69
5 211211 0.77]1.09|169|1.69{1.69|1.69]1.69 1.69
6 583 3.07 [2.06 1.69 5.35
7 6.03]3.58 (220 1.81
8 6.06 1.43
9 6.45
10 579|3.48|4.27 | 4.28 3.53]5.05 487|497 | 4.66 524 377 2.34
11 1.95|1.69(1.69]1.69 1.69]1.69 1.69)1.69
12 (169|169 1.6911.69|1.69|1.69 1.69 1.69|1.69
13 5.46|4.24|4.76
14 524
15 587 169|169|1.691.69]|1.69 1.69]1.69 1.69
16 465 362
17 477 477 5.16 [5.24 536(5.59[3.88
18 2433({1.69(1.69 386|1.84
19 283|527(1.79|1.69[1.97 3.58 3.99 3745
20 1.91{169(1.69]|169|289|1.69]1.69]1.69 1.69 1.69
21 5852 54|1.69|4.76|1.62 169|562(1.69|208 4.47
22 566 |2.68 1.69 260[1.79
23 S05!1.69]1.69)1.69 1.69]1.69 1.69]1.69 2.84
24 3.70 4.90]5.59 510
25 470]2.5012.272.51]|1.69) 1.69
26 557,199|169|169]169
27 373437 434 376|4.74|4.83|513 529
28 384 4.03 3.80[3.74|358(4.71|3.22{3.57 3.80 3.57
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TABLA 12. Linfocitos CD4 de los pacientes infectados con el VIH posterior al

TARAA con RTV
CD4 posterior al inicio de TARAA con RTV
Trimestres
Paciente [e] 3 5 9 12 15 18 21 24 27 30 33 36 39 42 45 48
1 1067 895 1424 1618 2230
2 147 | 315 267 2476
3 121 577 348 452 279 362 261 847 632
4 883 682 1050 713 859 1389 764 983 1441 837 1899 844
5 1426 683 886 986 848 930 756 871
& 2309 TTUTTYTig6a ) 2686 ) 2762 2455 {1323 171453 {1215 §727 | T -
7 737 1403 | 2038 1934
B 785 701 | 1850 874 | 1352 913 1037
) 522
10 532 7 760 | 638 | 10682 | 2078 | 956 7488 [ 1455 [ 1243 [ 856 [ 1006 | 329 890
11 920 2186 | 1924 |1 1808 | 1317 | 1178 | 1218 843 1039 808
12 1880 | 1654 960 516 725 96 960 707 788 1194
13 892 1276
14
15 451 130 129 209 308 451 764 616 1041
16 513 804 514
17 1379 | 1654 | 1563 1232 1339
18 1592
19 4 18 102 330 538 976 875 402 574
20 487 |7 473 1710111 934" | 878”1 750 | 907 844 |7~ 1145
31 3553 | 2725 | 1641 | 2679 | 2400 1113 | 1287 | 1870 1300
22 269 691 1880 | 1034 1670 | 1160
23 722 | 236 | 643 | 545 | 967 | 954 935 564
24 302 || 388 | 286 88 | 227 2947 | 571 353
25 285 149
26 767 1036 240 1167 | 1808
27 97 172 173 80 117 128 101 149
28 59 114 146 | 179 | 173 | 62 | 206 | 256 | 228 | 267 | 333
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FIGURA 4. Distribucion de dermatosis por trimestre después del
inicio de TARAA con RTV.
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FIGURA §. Carga viral en log10 distribuidos por trimestres después

del inicio de TARAA con RTV.
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FIGURA 6. Cuenta de linfocitos CD4 distribuidos por trimestres
después del inicio de TARAA con RTV .
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FIGURA 6. Correlacion de dermatosis, CV y linfocitos CD4+
medidos trimestraimente en una cohorte de nifios con SIDA
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TABLA No 13. Lesiones cutaneas detectadas en un examen
dermatoldgico transversal en un grupo de nifios con VIH/SIDA.

Patologia No. de casos Porcentaje
Sano 7 27
Pitiriasis Alba 1 3.85
Dermatitis reaccional 1 3.85
Dermatitis seborreica 2 7.7
Hiperpigmentacion en cara 1 3.85
Prurigo por insectos 4 15.3
Verrugas planas 1 3.85°
Liquen crénico 1 3.85
Eccema numular 4 3.85
Melanoniquia 1 3.85
Eritema malar 1 - 3.85
Xeloderma 1 3.85
Dishidrosis 1 3.85
Miliaria rubra i 2 7.7
Candidiasis de la zona del pafial 1 3.85
o : 26 100

Total
N: 20 pacientes ...
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TABLA No. 14 Caracteristicas generales de los pacientes infectados por el
ViH sometidos a revision dermatolégica.

Paciente Edad Dermatosis CV CD4 Categoria Categoria Falla en la

en clinica ™ inmunoldgica adherencia
meses i
1 60 No 169 8ia A 3 No
2 &6 Si 3.90 890 A 2 No
3 23 si 1.85 1130 B 3 No
4 204 Ssi 473 632 c 3 No
5 11 No 169 936 A 3 No
6 22 Si . 449 2873 ) 2 No
7 35 . No: ) : -C.. 1 No
8 €9  No c 3 si
9 . &7 Lsi c 3 No
10 - 54 s A 1 No
11 a8 si A 3 si
12 108, . si N 1 No
13 80 Usi N 2 No
14 72 si c 3 No
15" 60 - Si A 2 No
16 204 o Si A '3 No
17 16 No~ c 1 No
18 84 No B 3 Si
19 116 No A 3 No
20 11 Si ND ND No

ND: no disponible.

* N: asintomaticos, A: sintomatologia leve, B: sintomatologia moderada, C: sintomatologia
severa.

% 1: Sin inmunosupresion, 2: supresion moderada, 3: supresion severa.
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FOTOGRAFIAS

Figura 7. Alopecia difusa en piel
cabelluda y cejas.

Figura 8. Dermatosis del area del panal afectando
pliegues con candidosis agregada.
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Figura 9. condiloma acuminado en meato uretral

Figura 10. Leuconiquia superficial candidosica
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Figura 11. Melanoniquia medicamentosa y
fenomenos de vasculitis en el dorso de la
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Figura 12. Papulosis linfomatoide
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Figura 13. Estomatitis caracteristica en el
paciente con el ViH pre-tratamiento
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Figura 14. Respuesta favorable al tratamiento



Figura 16. Candidiasis oral afectando pilares
posteriores
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