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Introduccion

1.1. Introduccion histérica

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida fue reconocido por primera vez en Estados
Unidos en julio de 1981 cuando los Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
comunicaron la aparicion inexplicable de cinco casos de neumonia por Pneumocystis carinii en
varones homosexuales previamente sanos de Los Angeles. Un mes mas tarde se comunicaban
26 casos de sarcoma de Kaposi en varones del mismo colectivo.! En diciembre de ese mismo
afio, fue publicado en la revista New England Journal of Medicine un articulo de Gottlieb
titulado “Pneumocystis carinii pneumonia and mucosal candidiasis in previously healthy
homosexual men. Evidence of a new acquired cellular immunodeficiency”, que supone la

primera descripcion de la enfermedad.?

En pocos meses comenzaron a aparecer casos en varones y mujeres usuarios de drogas por via
parenteral (UDVP), e inmediatamente después en receptores de transfusiones sanguineas y
hemofilicos. Aunque en principio el origen de esta nueva forma de inmunodeficiencia era
desconocido, el patrén epidemiolégico de la enfermedad orientaba a un agente etiologico

transmitido por contacto sexual o por sangre y hemoderivados.

En 1983 los investigadores del grupo de Luc Montagnier del instituto Pasteur de Paris aislaron
un retrovirus humano en un paciente homosexual con linfadenopatia y lo denominaron virus
asociado a linfadenopatia (LAV).® En 1984 se demostrd que este virus era el agente causal del
sida y un comité taxonémico internacional acorddé denominarlo virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH).

1.2. Biologia molecular

El VIH pertenece a la subfamilia de los lentivirus de los Retroviridae, virus que integran su
ARN en el ADN celular a traves del fendmeno de la retrotranscripcion. Para ello poseen dos
enzimas, la transcriptasa inversa y la integrasa, capaces de realizar esta funcion cuando
infectan la célula en la que necesariamente tienen que replicarse y en la que persisten de forma
latente. Por otra parte poseen una gran capacidad de variacion y de recombinacién. Esta gran
variabilidad hace que podamos reconocer dos tipos de virus, el VIH-1 y el VIH-2. A su vez,
dentro del VIH-1 existen tres grupos: M (main o principal), O (outlier o extremo) y N (no M,
no O), siendo el primero el mas importante y en el que se distinguen hasta 10 subtipos, que se

designan con letras de la A a la K (aunque se ha suprimido recientemente el 1). Respecto al
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Introduccion

VIH-2, se distinguen a su vez 6 subtipos denominados con letras de la A a la F. Las secuencias
del VIH-1 sélo tienen un 50% de homologia con el VIH-2. En Espafia predomina el VIH-1.*

1.3. Situacién actual de la epidemia de sida

El nimero de personas vivas infectadas por el virus de la inmunodeficiencia humana ha
aumentado en todas las regiones del planeta desde el inicio de la pandemia de forma
exponencial. En los dltimos afios los aumentos mas pronunciados se han producido en las
regiones de Asia Oriental, Asia Central, especialmente en China, y Europa Oriental, aunque el
Africa Subsahariana, con 25,8 millones de infectados sigue siendo con mucho la region mas
afectada. La tabla 1-1 refleja el nimero de personas vivas infectadas por el VIH agrupadas por

grandes regiones geograficas, en diciembre de 2005.°

Tabla 1-1. Numero de personas vivas infectadas por el VIH agrupadas en grandes
regiones geograficas (Diciembre de 2005).

Region N° de personas infectadas por el VIH
Africa Subsahariana 25,8 millones
Caribe 300.000
Norteamérica 1,2 millones
Sur y Sureste asiatico 7,4 millones
Latinoamérica 1,8 millones
Europa Oriental y Asia Central 1,6 millones
Europa Occidental y Central 720.000
Norte de Africa y Oriente Medio 510.000
Oceania 74.000
Asia Oriental 870.000
Total 40,3 millones

Fuente: ONUSIDA

En Europa Oriental la epidemia de sida avanza, mientras que en la mayoria de los paises de
Europa Occidental y Europa Central, incluyendo Espafa, los nuevos diagnosticos de sida
tienden a disminuir o se mantienen estables. Esta situacion relativamente favorable en la
Europa mas desarrollada, es consecuencia tanto de las politicas de prevencion como del éxito
del tratamiento antirretroviral. Sin embargo, a pesar del descenso de casos de sida en nuestro

pais, Espafia sigue siendo el pais de Europa con mayor numero de casos acumulados desde el
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inicio de la epidemia, seguida por Francia, Italia, Alemania, Reino Unido, Portugal y
Rumania.®

Segun los datos del Registro Nacional de Casos de Sida, durante el afio 2004 se diagnosticaron
en Espafia 2071 casos de sida, lo que supone un descenso del 6,6% con respecto al afio 2003.
En el primer semestre de 2005 se estima que se diagnosticaron un total de 1251 casos. Desde la
generalizacién de los nuevos tratamientos antivirales a finales de 1996, la incidencia de sida en
Espafia ha caido un 69%, con un importante descenso en el periodo 1997-99 y otro mas
moderado en los Gltimos afios.” No obstante, dado que el sida representa el estadio final de la
infeccion por el VIH, la evolucion de la incidencia de sida sélo refleja la evolucion favorable
del nimero de casos graves de la enfermedad, en personas que se infectaron generalmente afios
atras. Al no existir un registro de casos de infeccion por VIH a nivel nacional, no es posible
conocer con exactitud la evolucion de los nuevos casos de infeccion en Espafia. Recientemente
se han establecido registros de infeccion por VIH en varias regiones espafiolas. De acuerdo con
los datos del grupo de comunidades auténomas que si registran la infeccion por VIH y no s6lo
los casos de sida (Canarias, Catalufia, Navarra, Pais Vasco, Extremadura y Rioja) los nuevos
diagnosticos de infeccion por VIH también han experimentado un descenso en los dos ultimos

afios, confirmando el panorama relativamente favorable de la epidemia en Espaiia.

La epidemia de sida no ha afectado por igual a todas las regiones espafiolas. Madrid, Baleares,
Pais Vasco y Catalufia han presentado tasas de incidencia mayores que otras regiones, si bien
la incidencia de Catalufia ha disminuido recientemente. En el afio 2005 la comunidad

auténoma con mayor tasa de incidencia fue Baleares, sequida de Madrid y el Pais Vasco.’

En la Comunidad Valenciana, la incidencia de sida en 2005 fue, como en afios anteriores,
proxima a la media espafiola.” La mayoria de los 5771 casos de sida declarados en la
Comunidad Valenciana desde el comienzo de la epidemia se presentaron en la provincia de
Valencia (61,9%), seguida de la de Alicante (31,4%) y la de Castell6n (6,7%).®

La evolucion de la epidemia de sida en la Comunidad Valenciana desde su inicio en 1984
muestra un crecimiento en el nimero de casos anuales hasta 1994 y un pronunciado descenso
desde 1994 hasta el afio 2000. Desde el afio 2000 hasta la actualidad, el descenso
experimentado ha sido muy pequefio, de forma que la incidencia de sida se ha mantenido

practicamente estable en torno a los 40-50 casos anuales por millén de habitantes.®
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En conclusion, puede afirmarse que la epidemia de infeccion por VIH/sida sigue creciendo en
la mayoria de las regiones del planeta, mientras que en los paises desarrollados, incluyendo
Espafia, se ha podido contener su avance gracias a la prevencion y a los tratamientos en los

ultimos anos.

1.4. Mecanismos de transmision del VIH
La infeccion por el VIH tiene tres vias de transmision: la transmisidn sanguinea, la transmision

vertical y la transmision sexual.

1.4.1. Transmision sanguinea

La transmision sanguinea se produce a través de la sangre o fluidos contaminados con el VIH.
Los mecanismos de transmision conocidos incluyen la transfusion de sangre y hemoderivados,
el transplante de organos Yy tejidos, el uso compartido de material de inyeccion en usuarios de

drogas por via parenteral o la puncién accidental ocupacional.

1.4.2. Transmision vertical
La transmision vertical de la infeccion por VIH se produce de la madre al hijo durante la

gestacion, el parto o en la lactancia.

1.4.3. Transmision sexual

Se estima que la transmision sexual constituye la causa del 75-85% de todos los casos de
infeccion por el VIH existentes en todo el mundo.? Aunque existe una gran variabilidad, el
riesgo de transmitir la infeccién a través de la via sexual parece menor que a través de otras
rutas. La transmisién del hombre a su pareja es mas probable que de la mujer al hombre®y la
penetracion anal es la que presenta un mayor riesgo entre las practicas sexuales. El sexo oral
entre mujeres no tiene riesgos y la felacion parece tener un riesgo limitado, relacionado
principalmente con la penetracion sexual.

La variabilidad observada entre las diferentes rutas o dentro de una misma ruta de exposicién
depende parcialmente de la dosis infecciosa y también de si el virus es inoculado directamente
en la sangre o a traves de las membranas mucosas. Ademas estas diferencias estan influidas por
la susceptibilidad del huésped, incluyendo factores comunes a todas las vias de exposicion y

factores Gnicos de la transmision sexual .’
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1.5. Clasificacion de la infeccion por el VIH. Criterios de sida

Actualmente los pacientes con infeccion por el VIH se clasifican segln los criterios propuestos
por los CDC en 1993, expuestos en la tabla 1-2 y que estan basados en los previos de 1986 y
1987. Las aportaciones fundamentales de esta clasificacion son la incorporacion del recuento
de linfocitos CD4+ en el estadiaje de los pacientes y la introduccion de tres nuevas
enfermedades definitorias de sida, tal y como se muestra en la tabla 1-3. Las categorias son

excluyentes entre si y el paciente debe clasificarse siempre de la manera méas avanzada posible.

Tabla 1-2. Clasificacion de la infeccién VIH. Criterios de
definicion de sida para adultos y adolescentes. CDC, 1993.

) _ 2 Categoria clinica
Linfocitos CD4/mm? (%)

A B C
> 500 (>29) Aq B1 Cq
200-499 (14-28) Az B, C»
< 200 (<14) As Bs Cs

La categoria A se aplica a la infeccién primaria y a los pacientes asintomaticos, con o sin
linfadenopatia generalizada persistente. La categoria B se aplica a pacientes que presentan o
han presentado sintomas debidos a enfermedades no incluidas en el grupo C, pero relacionadas
con la infeccion VIH, o cuyo tratamiento y cuidado pueden complicarse debido a la infeccion
VIH. La categoria C se aplica a pacientes que presentan o han presentado alguna de las

complicaciones incluidas en la definicion de sida (Tabla 1-3).
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Tabla 1-3. Situaciones clinicas diagnosticas de sida: categoria C de la clasificacion de 1993 de
los CDC.

Candidiasis traqueal, bronquial o pulmonar
Candidiasis esofagica
Carcinoma de cérvix invasivo*

Coccidiomicosis diseminada (en localizacion distinta o asociada a pulmon o ganglios
linfaticos cervicales o hiliares)

Criptococosis extrapulmonar

Criptosporidiasis con diarrea de mas de 1 mes de duracion

Retinitis por citomegalovirus (CMV)

Infeccion por CMV de un érgano diferente del higado, bazo o ganglios linfaticos
Encefalopatia por el VIH

Infeccion por virus del herpes simple que cause una Ulcera mucocutanea de mas de 1
mes de evolucion o bronquitis, neumonitis o esofagitis de cualquier duracién, que
afecten a un paciente de méas de 1 mes de edad

Histoplasmosis diseminada (en localizacidn distinta o asociada a pulmoén o ganglios
linfaticos cervicales o hiliares)

Isosporidiasis cronica (mas de 1 mes)
Sarcoma de Kaposi

Linfoma de Burkitt o equivalente
Linfoma inmunoblastico o equivalente
Linfoma cerebral primario

Infeccion por Micobacterium avium-intracellulare o Micobacterium kansasii
diseminada o extrapulmonar

Tuberculosis pulmonar*

Tuberculosis extrapulmonar o diseminada

Infeccion por otras micobacterias, diseminada o extrapulmonar

Neumonia por Pneumocystis jiroveci

Neumonia recurrente*

Leucoencefalopatia multifocal progresiva

Sepsis recurrente por especies de salmonella diferentes de Salmonella typhi
Toxoplasmosis cerebral en un paciente de mas de 1 mes de edad

Wasting syndrome, en ausencia de otra enfermedad distinta de la infeccion VIH

* Categorias clinicas incorporadas a la nueva definicion (1993) y aceptadas por la OMS para Europa.
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1.6. Manifestaciones cutaneas de la infeccién por el VIH y de los trastornos

asociados con el VIH

Desde el establecimiento de la pandemia del VIH en 1980, se han ido describiendo una gran
variedad de lesiones cutaneas en relacion con el mismo. Algunas tienen un caracter distintivo y
definitorio de sida, como el sarcoma de Kaposi o las Ulceras mucocutaneas por herpes simple
de més de un mes de evolucion; otras como la leucoplasia oral vellosa de la lengua son casi
exclusivas de los pacientes infectados por el VIH. Con frecuencia, las dermatosis pueden
constituir la base para el diagnostico de la infeccion por el VIH y la posible existencia de

enfermedad sistémica asociada.

Otras lesiones dermatoldgicas comunes y conocidas previamente, como el eczema seborreico,
xerosis, foliculitis, impétigo, herpes zoster, etc son mas frecuentes en los pacientes infectados
por VIH que en la poblacién general.*?**:** Algunas de ellas, como la candidiasis oral,
aparecen en estadios iniciales y otras tienen un caracter distintivo por su intensidad y

peculiaridades como el eczema seborreico™*° 4f18

0 el Molluscum contagiosum.
La epidemiologia y las complicaciones de la infeccion por VIH han cambiado en muchas
partes del mundo tras la introduccion del tratamiento antirretroviral de gran actividad
(TARGA). Debido a ello, muchos de los trastornos asociados con la enfermedad por el VIH,
como las enfermedades oportunistas graves, se ven con menos frecuencia y la supervivencia de
los pacientes ha aumentado de forma significativa.”>*® Como consecuencia han emergido otros
problemas médicos que previamente eran menos frecuentes en esta poblacion, y en relacion
con la patologia dermatoldgica cada vez son mas frecuentes los canceres cutaneos del tipo

carcinoma basocelular y neoplasia anal intraepitelial.?

1.6.1. Procesos infecciosos asociados al VIH

1.6.1.1. Infecciones por virus

En los pacientes con infeccion por el VIH podemos encontrar infecciones por virus similares a
las de la poblacidon general, aunque en ocasiones con un caracter mas grave, recurrente o

resistente al tratamiento, asi como cuadros especificos y distintivos.
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1.6.1.1.1. Exantema de la infeccion aguda por VIH

Se presenta en el 10-25% de los pacientes, segun las series, generalmente a las 2-6 semanas
tras el contagio. Clinicamente cursa con fiebre, adenopatias, artralgias, mialgias, odinofagia,
cefalea y debilidad general similar a la mononucleosis infecciosa. Las manifestaciones
gastrointestinales son infrecuentes. Los hallazgos cutaneos aparecen en mas del 75% de los
pacientes sintomaticos. Generalmente se trata de un exantema maculopapular que afecta a cara
y tronco y de forma caracteristica a palmas y plantas. Otras lesiones que se han descrito
incluyen vesiculas, urticaria, alopecia y sindrome de Stevens-Johnson. En un 25% de los casos
este exantema se acompafia de erosiones y ulceraciones en mucosas. La biopsia cutanea es
inespecifica, muestra un infiltrado inflamatorio perivascular e intersticial en dermis superficial
y media. Ocasionalmente se han descrito otros hallazgos, tales como areas de necrosis
epidérmica e infiltrados inflamatorios perifoliculares. Las lesiones suelen durar 2-3 semanas y

se resuelven espontaneamente. 2424232423

1.6.1.1.2. Infecciones por virus herpes simple (VHS)

Los individuos con infeccion por VIH-1 presentan tasas elevadas de infeccion por VHS tipo 2,
que varian entre un 50%-90% segun los estudios realizados con pacientes seropositivos de
diferentes partes del mundo.?® En los pacientes inmunocompetentes con infeccién por VIH la
infeccion por VHS, sea tipo 1 o tipo 2, suele presentarse con la clinica tipica. Cuando aparece
la inmunosupresion, las lesiones cutaneas adoptan un caracter mas abigarrado, habiéndose
descrito ulceraciones crénicas y profundas de localizacion perianal, genital y en la lengua,?’ asi
como formas hipertréficas verrucosas simulando neoplasias anales?® y masas ulcerativas
genitales de rapido crecimiento.?® Se ha observado un aumento en la incidencia de herpes
simple genital en los pacientes con infeccién por VIH tras iniciar el TARGA, lo que sugiere
que esta entidad podria formar parte del sindrome de reconstitucién inmune que se comentara

posteriormente.*°

1.6.1.1.3. Infecciones por virus varicela zoster (VVZ)

Los pacientes con infeccion por VIH presentan mayor riesgo de complicaciones en la varicela
primaria, fundamentalmente pulmonares. Respecto al zoster, suele presentarse con la clésica
afectacion de un dermatoma, aunque también se han descrito casos con afectacion de varios
dermatomas, asi como con formas ulcerativas, crdnicas, verrucosas 0 diseminadas con
afectacion sistémica. La sobreinfeccion bacteriana, la resistencia a aciclovir, el fracaso

terapéutico y las recurrencias no son infrecuentes.®* Como se ha comentado para el herpes
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simple, también se ha documentado un aumento en la incidencia de herpes zdster en pacientes
con infeccion VIH que estan recibiendo TARGA con buena respuesta, aceptandose que es una
de las entidades que forman parte del sindrome de reconstitucion inmune, tal y como se

detallara mas adelante. >3

1.6.1.1.4. Infecciones por poxvirus: Molluscum contagiosum

El agente etioldgico del Mollusum contagiosum es un virus DNA de doble cadena, miembro de
la familia Poxviridae, de distribucion universal. En el contexto de la infeccion por VIH, se han
descrito formas atipicas (Molluscum contagiosum gigante,®* foliculitis por Molluscum®?), asi

como formas extensas, recidivantes y resistentes al tratamiento.>®

1.6.1.1.5. Infecciones por virus del papiloma humano (VPH)

Las lesiones por VPH son frecuentes en la poblacion general, pero son mas prevalentes en los
individuos con infeccién por el VIH.?" El espectro de lesiones cutaneas inducido por estos
virus es amplio, e incluye diferentes variedades de verrugas cutdneas y mucosas, asi como
papulosis bowenoide.*"'*® Ademas, ciertos tipos de VPH han sido relacionados con la
patogénesis de los carcinomas escamosos, particularmente con los de cérvix y ano. La
neoplasia anal intraepitelial y la neoplasia cervical intraepitelial representan las lesiones
precursoras del carcinoma escamoso invasor, existiendo una fuerte asociacion de la incidencia
de dichas lesiones con la prevalecia de infeccién anal y genital por VPH.*® Se ha estimado, en
los pacientes varones con infeccion por VIH, una alta prevalencia de tipos de VPH
oncogénicos en ano (78%), pene (36%) y boca (30%).°

1.6.1.1.6. Infecciones por virus de Epstein-Barr

La leucoplasia oral vellosa es un signo precoz de infeccion por VIH, que aparece en
aproximadamente el 25% de los individuos VIH positivos.** Su agente etioldgico es el virus de
Epstein-Barr. Clinicamente se presenta como placas blanquecinas asintomaticas, mal
delimitadas, con mudltiples proyecciones filiformes en superficie, que le dan un aspecto
irregular y velloso. En ausencia de tratamiento antirretroviral, el desarrollo de leucoplasia
vellosa oral es un predictor de progresion rapida a sida.*? El tratamiento antirretroviral puede
conducir a la regresion de las lesiones.*?

Por otro lado, se ha relacionado ademas al virus de Epstein-Barr con la patogenia de los

linfomas no Hodgkin en los pacientes con infeccién por VIH.*%*
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1.6.1.1.7. Infeccién por citomegalovirus (CMV)

El citomegalovirus es, todavia hoy, una causa frecuente de infeccion oportunista grave en
pacientes con sida avanzado. Las complicaciones incluyen retinitis, colitis y encefalitis.
Ademas, la infeccién por CMV se ha descrito también en el contexto de la reconstitucion
inmunoldgica inducida por el TARGA. EI CMV en la piel puede originar Ulceras, lesiones
verrucosas, papulas purpdricas, vesiculas, erupciones morbiliformes y placas hiperpigmentadas

induradas. 2454647

1.6.1.2. Infecciones bacterianas.

Las infecciones bacterianas en los pacientes con infeccion por VIH pueden ser localizadas o
diseminadas y cursar con manifestaciones clinicas atipicas.?’ Se han descrito en estos pacientes
todas sus formas clinicas: impetigo, foliculitis, celulitis, abscesos de partes blandas, fascitis
necrotizante y linfadenitis.

El patdgeno bacteriano mas frecuente en los pacientes con infeccion por VIH es el

Staphilococcus aureus.*: 8

Dicha frecuencia se explica por la elevada proporcion de
portadores cronicos nasales de este patdgeno, una respuesta alterada de los neutrofilos frente al
S. aureus que se observa en los pacientes con infeccion por VIH avanzada y los defectos en la
funcién de barrera cutanea inducidos por los procesos cutaneos concomitantes, usuales en estos
pacientes.

Otro patdgeno bacteriano a considerar es Pseudomonas aeruginosa, que a menudo causa
infeccion en individuos con infeccion por VIH neutropénicos, siendo las vias de infeccion més
frecuentes los catéteres venosos centrales y las disrupciones de la barrera cutanea, como las
que se pueden producir en los sarcomas de Kaposi ulcerados y en otros tumores cutaneos.**®

Asi mismo, se han descrito otras infecciones bacterianas, que se detallan a continuacion.

1.6.1.2.1. Angiomatosis bacilar

La angiomatosis bacilar es una infeccion oportunista causada por Bartonella henselae y
Bartonella quintana que afecta a individuos con infeccion por VIH avanzada. Puede afectar a
cualquier érgano, pero muestra preferencia por la piel, el higado y el bazo. A nivel cutaneo las
lesiones consisten en pequefios elementos papulosos o nodulares, de aspecto cupuliforme o
pediculado, color rojo-violaceo, queratosicos en algunos casos, ulcerados y de consistencia

firme. Suelen acompafiarse de sintomas generales.***°
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1.6.1.2.2. Micobacteriosis

El aumento en la incidencia de tuberculosis en los paises desarrollados, especialmente debida a
la infeccion por VIH, ha conducido al resurgimiento de las formas extrapulmonares de esta
enfermedad, incluyendo el lupus vulgaris.”® Ademas de Mycobacterium tuberculosum, otras
micobacterias pueden causar enfermedad cutanea en los pacientes con infeccién por VIH. Asi
M. avium intracellullare, M. haemophilum, M. szulgai y M. fortuitum pueden causar
enfermedad extrapulmonar y producir en la piel diferentes clases de lesiones, tales como
papulas, nodulos, abscesos multiples, placas induradas y verrucosas, lesiones esporotricoides y
linfadenitis ulcerativa. Se ha descrito empeoramiento de las lesiones cutaneas causadas por M.
avium intracellullare y M. leprae tras el inicio del TARGA. Existen también casos

documentados de infecciones cutaneas por M. terrae y M. marinum, 27°%:52:53.:54:55

1.6.1.2.3. Sifilis

En los pacientes con infeccién por VIH, la sifilis puede presentarse con manifestaciones
clinicas atipicas. Se han descrito formas nddulo-ulcerativas rapidamente progresivas,
erupciones papuloescamosas palmoplantares acompafadas de panuveitis y uretritis simulando
un sindrome de Reiter,® nédulos en el dorso de la lengua®’ y Ites maligna. La ltes maligna es
una forma agresiva, difusa de sifilis secundaria, que se presenta con clinica sistémica y una
erupcién cutanea papulonecrética.®® Se discute en la actualidad si la afectacion del sistema

nervioso central es mas frecuente o no en estos pacientes.*®

1.6.1.3. Infecciones fungicas

Las micosis superficiales, particularmente la candidiasis y las infecciones por dermatofitos son
las infecciones flingicas més frecuentes en los pacientes con infeccién por VIH. %6462 63 gy
presentacion suele ser similar a la de los pacientes inmunocompetentes, aunque con frecuencia
los cuadros son mas graves, persistentes y resistentes al tratamiento. Por otra parte, es preciso
considerar también en los pacientes con inmunosupresion profunda la afectacién cutanea a

partir de la diseminacion de infecciones fungicas sistémicas.

1.6.1.3.1. Candidiasis

La infeccién oportunista por Candida sp en los pacientes seropositivos para el VIH ha sido
ampliamente descrita en la literatura como causa de una importante morbilidad y mortalidad.
La candidiasis oral ha sido considerada la infeccion fungica mas frecuente en los pacientes con

infeccion por VIH.?*®® No obstante, las infecciones por Candida sp no se limitan a dicha
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localizacion y pueden adoptar en estos pacientes las formas de candidiasis orofaringea,
intértrigo candidiasico persistente, foliculitis, paroniquia crénica, balanopostitis y candidiasis

vaginal refractaria. 2"**#"®* Se han descrito, asi mismo, casos de candidiasis diseminada.?”*’

1.6.1.3.2. Dermatofitosis

Los dermatofitos son patdgenos oportunistas habituales en la infeccion por VIH. En estos
pacientes si el TARGA es instaurado precozmente, antes de que el recuento de linfocitos CD4
disminuya por debajo de 500/mm° las infecciones oportunistas por dermatofitos no se
presentan con més frecuencia que en los individuos seronegativos.’® No obstante, en los
pacientes con infeccion por VIH son mas frecuentes las formas clinicas extensas, las
presentaciones atipicas y las lesiones resistentes al tratamiento.®® Ademas, las lesiones
producidas por dermatofitos pueden ser puerta de entrada para infecciones bacterianas
graves.®? Trichophyton rubrum y Trichophyton mentagrophytes son los principales hongos
dermatofitos causantes de patologia en los pacientes con infeccion por VIH. Estos pueden
causar patologia ungueal, que incluye entidades como la onicomicosis blanca lateral y distal
subungueal, la onicomicosis blanca superficial y la onicomicosis proximal subungueal, siendo
esta Ultima practicamente exclusiva de los pacientes con infeccién por VIH.*° Las
dermatofitosis epidérmicas suelen ser asintomaticas, cursando con prurito en algunas
ocasiones. Se ha descrito la extension de una tinea pedis en mocasin a dorso del pie, asi como
la infeccién cutanea bilateral de manos y pies, foliculitis fingica (granuloma de Majocchi)* y
un caso de infeccion diseminada e invasiva por T. rubrum simulando un sarcoma de Kaposi.®®
Microsporum canis es otro hongo dermatofito causante de patologia en pacientes con infeccién
por VIH. Se han comunicado casos de tinea capitis y onicomicosis, asi como formas nodulares

diseminadas. %5768

1.6.1.3.3. Infecciones flngicas sistémicas

Criptococosis, histoplasmosis, coccidioidomicosis, blastomicosis, paracoccidiomicosis,
esporotricosis y penicilosis pueden diseminarse a piel. Estas infecciones pueden presentarse
con un amplio rango de morfologias, incluyendo pustulas, papulas, nodulos y menos
frecuentemente méculas, placas y ulceraciones mucocutaneas.®® "°'™ La similitud de las
lesiones cutaneas producidas por la criptococosis diseminada con el Molluscum contagiosum

ha sido referida de forma reiterada en la literatura. "
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1.6.1.3.4. Otras infecciones fungicas

Se han descrito, en pacientes con infeccion por VIH, infecciones cutaneas y mucosas por
Pseudallescheria boydii * 'y Aspergillus sp. ” Pseudallescheria boydii puede producir
micetomas tras su inoculacion en pacientes inmunocompetentes, y mas raramente afectar a
localizaciones extracutaneas. En los individuos con infeccion por VIH puede causar
enfermedad diseminada, con afectacién pulmonar y renal.”* Se han descrito infecciones
cutaneas primarias por Aspergillus fumigatus en pacientes con infeccion por VIH, a menudo
con neutropenia asociada y cuya presentacion clinica consiste en una placa violacea costrosa,
en relacion a la aplicacion de vendajes oclusivos o cinta adhesiva en catéteres venosos

centrales.”

1.6.1.4. Infecciones parasitarias
La afectacion cutanea puede ser primaria, como ocurre en algunos casos de Leishmaniasis
cutanea, o secundaria a la diseminacion a partir de un foco interno, como ocurre en la infeccion

diseminada por Pneumocystis jiroveci.

1.6.1.4.1. Pneumocystis jiroveci
La infeccidon diseminada por Pneumocystis jiroveci puede presentarse a nivel cutaneo como
papulas similares a las lesiones de Molluscum contagiosum, placas celuliticas azuladas, o

abscesos profundos en el canal auditivo externo o en las fosas nasales.?”*’

1.6.1.4.2. Leishmaniasis

La leishmaniasis asociada al VIH puede presentarse en regiones del mundo endémicas y no
endémicas. Son mdltiples los 6rganos que pueden resultar parasitados y cuando la piel se ve
afectada las lesiones se presentan como nddulos ulcerados localizados en las extremidades. Se

han descrito formas atipicas con lesiones diseminadas.*”"®

1.6.1.4.3. Estrongiloidiasis

Strongyloides stercolaris es un helminto intestinal endémico en regiones tropicales y
subtropicales del mundo. Puede dar lugar a erupciones urticariales migratorias y serpiginosas
(larva currens) y formas diseminadas en pacientes inmunodeprimidos. Cuando la piel resulta

afectada las lesiones pueden imitar otros procesos, como urticaria o livedo reticularis.””"’
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1.6.1.4.4. Acantamebiaisis

Las especies de Acanthamoeba son los agentes etioldgicos de la queratitis amebiana y de la
encefalitis granulomatosa amebiana. De forma menos frecuente han sido identificadas como
causa de enfermedad diseminada en pacientes debilitados e inmunodeprimidos. La
acantamebiasis cutanea, en los pacientes con infeccion por VIH, suele presentarse en el
contexto de una acantamebiasis diseminada. Las lesiones cutdneas consisten en nodulos

necréticos y ulceraciones dolorosas en tronco y extremidades.?”

1.6.1.5. Infestaciones ectoparasitarias

1.6.1.5.1. Escabiosis

Sarcoptes scabiei var. hominis es la infestacion ectoparasitaria méas frecuente en los pacientes
con infeccion por VIH.?" Las manifestaciones graves pueden desarrollarse como consecuencia
de la disminucion de la inmunidad celular, unida a la disminucién del rascado, secundaria a la
afectacion neuroldgica que puede producirse en algunos de estos pacientes, todo ello produce
un aumento del numero de parasitos. Las lesiones cutaneas varian desde las formas clasicas
papulo-costrosas y dermatitis pruriginosas a extensas placas queratdsicas y costrosas propias de
la sarna Noruega. ”®'®® Los surcos acarinos, que frecuentemente aparecen en las manos,
mufiecas, tobillos y zonas interdigitales son menos aparentes en los individuos con infeccion
por VIH. A diferencia de los pacientes inmunocompetentes, en estos pacientes pueden verse

afectados orejas, cara y cuero cabelludo.®

1.6.1.5.2. Demodicidiosis

La demodicidiosis esta causada por los artropodos Demodex folliculorum y Demodex brevis.
Se han comunicado casos de esta infestacion en pacientes con infeccion por VIH,
presentandose como erupciones rosaceiformes o foliculares en cara y cuello, en pacientes con

recuentos de linfocitos CD4 inferiores a 200/mm?®y en el estadio de sida.?”**478283

1.6.1.5.3. Picaduras de insecto
Las reacciones a picaduras pueden ser intensas en los pacientes con infeccion por VIH. La
disregulaciéon inmunoldgica y el tratamiento antirretroviral parecen desempefiar un papel en la

patogenia de este fenémeno.®*
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1.6.2. Trastornos cutédneos no infecciosos relacionados con el VIH

1.6.2.1. Dermatosis papuloescamosas

Los trastornos cutdneos no infecciosos son, asi mismo, frecuentes en los pacientes con
infeccion por VIH. Estos pueden presentarse con una clinica similar a la de los pacientes
inmunocompetentes, o bien adquirir ciertas peculiaridades, tal y como se detallard a

continuacion.

1.6.2.1.1. Dermatitis seborreica

La dermatitis seborreica es el trastorno cutdneo méas frecuente en los individuos con infeccion
por VIH, con una incidencia superior al 85%, observandose en todos los estadios de la
infeccion. La presentacion es similar a la de la poblacion general, con lesiones
eritematodescamativas en la cara, toérax y cuero cabelludo, pudiendo aparecer formas mas

extensas,?’8>:86.87

1.6.2.1.2. Psoriasis

La psoriasis en los pacientes con infeccion por VIH suele ser agresiva en su presentacion,
refractaria al tratamiento y a menudo se asocia a onicodistrofia importante y artritis. Puede
aparecer en cualquier estadio y habitualmente tiende a empeorar con el deterioro del estado
inmunitario. Existe controversia sobre si es mas frecuente en este grupo de pacientes con

respecto a la poblacion general %599

1.6.2.1.3. Sindrome de Reiter

La asociacion del sindrome de Reiter con la infeccion por VIH estd bien establecida. El
antigeno HLA B27 puede estar presente en los pacientes con infeccion por VIH, lo cual
combinado con la alteracion del sistema inmune que se produce en estos pacientes, predispone

al desarrollo de dicha entidad.*'?

1.6.2.1.4. Otras dermatosis papuloescamosas: Xerosis generalizada

La xerosis cutanea generalizada se asocia a menudo con prurito refractario. En los pacientes
con infeccion por VIH la xerosis puede presentarse en algunos casos como ictiosis adquirida
generalizada. Esta entidad es méas frecuente en aquellos casos con recuentos de linfocitos
CD4+ inferiores a 50/mm?®. A menudo comienza afectando a miembros inferiores.**

En otros casos la xerosis se manifiesta como dermatitis atépica.**** Los pacientes adultos con

infeccion por VIH desarrollan a menudo un cuadro clinicamente muy similar a esta entidad.
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Por otra parte, la dermatitis atopica, asi como otras alteraciones vinculadas a la atopia, se han
comunicado con frecuencia en los pacientes pediatricos con infeccion por VIH. La xerosis y la
alteracion inmune secundaria a la infeccion por el VIH, junto con otras anomalias tales como
superantigenos virales o bacterianos y la disrupcién de la barrera cutanea, con la consiguiente
alteracion en la presentacion de aeroalergenos cutaneos, subyacen en la patogenia de estos

trastornos.% %

1.6.2.2. Dermatosis papulosas pruriginosas no infecciosas

Los trastornos que cursan con prurito pueden ser muy debilitantes, debido al importante
disconfort que causan. La patogenia de las dermatosis papulosas pruriginosas en los pacientes
con infeccién por VIH no esta clara.?” Se han propuesto reacciones de hipersensibilidad a
farmacos o parasitos, eosinofilia periférica con aumento de los niveles de IgE, hiperreactividad
de basoéfilos o mastocitos y liberacion de agentes pruritogénicos circulantes, debido a
enfermedades sistémicas concomitantes, como la enfermedad hepética, la enfermedad renal o
los procesos linfoproliferativos. Otros factores contribuyentes podrian ser la afectacion neural
producida por la propia infeccién por VIH y la disfuncion autondmica subsiguiente, que daria

lugar a una disminucién de la sudoracién y de la secrecién de las glandulas sebéceas. %’

1.6.2.2.1. Erupcion papulosa y pruriginosa del VIH

Esta entidad se caracteriza por la aparicion de papulas y prurito de distribucion simétrica en la
piel de tronco y extremidades de los pacientes con infeccion por VIH avanzada. Aunque fue
descrita en 1985, la etiologia de esta dermatosis todavia es desconocida. Es mas frecuente en
pacientes con recuentos linfocitarios inferiores a 200/mm®. Histoldgicamente los hallazgos son
inespecificos, consistiendo en un infiltrado inflamatorio linfohistiocitario. En este infiltrado se
ha objetivado un aumento en la densidad de linfocitos CD8 y una disminucion en los linfocitos
CD4, siendo la interleuquina 5 la citoquina predominante, hallazgos que sugieren la
participacién de la respuesta inmune Th2 en la patogenia de este trastorno. No se han

identificado microorganismos implicados en ningtin caso.?%

1.6.2.2.2. Foliculitis eosinofilica

Consiste en una erupcién pruriginosa de distribucién folicular que afecta a cara, cuello y tercio
superior del tronco de manera predominante. El estudio histolégico muestra la presencia de un
infiltrado inflamatorio perifolicular compuesto por linfocitos y eosindéfilos, espongiosis en el

istmo folicular y pustula folicular con abundantes eosinofilos. La etiologia de la foliculitis
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eosinofilica es desconocida. Los cultivos bacterianos, micoticos y virales suelen ser negativos.
A pesar de ello, diversos agentes antimicrobianos se han utilizado en su tratamiento, con
buenos resultados, tales como metronidazol, itraconazol y permetrina. Por este motivo se ha
propuesto que la foliculitis eosinofilica podria estar causada por un patégeno, como
Pityrosporum o Demodex. Por otro lado, la buena respuesta a isotretinoina en algunos casos ha
conducido a la hipdtesis de que la foliculitis eosinofilica asociada al VIH podria representar
una disregulacion de la respuesta inmune dirigida frente a un factor liposoluble presente en el
sebo. Otros tratamientos eficaces incluyen radiacion ultravioleta B (UVB), radiacion
ultravioleta A + psoralenos (PUVA) vy cetirizina, un antihistaminico con propiedades anti-

eosinofilicas. %%

1.6.2.3. Ufias y pelo
Se han descrito maltiples trastornos del cabello y las ufias en el contexto de la infeccién por
VIH, la mayoria de causa desconocida.”” A continuacién enumeramos los mas destacados por

su frecuencia y repercusion.

1.6.2.3.1. Efluvio tel6geno

La caida del cabello es frecuente en los individuos con infeccién por VIH. Las causas de la
misma incluyen la propia infeccion por VIH y las infecciones secudarias, deficiencias
nutricionales, alteraciones inmunologicas y endocrinas, asi como la exposicion a multiples

farmacos.®”9:%

1.6.2.3.2. Trastornos de las ufias y del pelo asociados a farmacos.

Algunos ejemplos son la hiperpigmentacién de la lamina ungueal asociada a zidovudina o la
paroniquia y las lesiones similares a granuloma piogénico en pacientes en tratamiento con
inhibidores de la proteasa, especialmente indinavir.*® Se describiran de forma detallada en el
apartado correspondiente.

1.6.2.3.3. Modificaciones en la textura, la forma o el color del cabello. *

Se han descrito cambios en el pelo de pacientes de raza negra con infeccién por VIH, en
quienes se observd un cabello méas largo, suave y liso, asi como un aclaramiento en la
coloracion 2-3 afios despues del diagnostico. Es probable que estos cambios sucedan también
en individuos de otras razas, aunque en estos Ultimos serian menos evidentes. La etiopatogenia

de estos fendmenos es desconocida. %
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1.6.2.3.4. Tricomegalia de las pestafas.

Es un signo de prolongacién de la fase anagena.”” Al inicio de la epidemia del VIH se describi6
en individuos con estadios avanzados, con deplecion grave de células T, niveles elevados de
antigenemia p24 e intolerancia a la zidovudina.'®* Actualmente es un hallazgo infrecuente,
probablemente debido a la terapia antirretroviral y a la mejoria de la situacion inmunoldgica de

estos pacientes.'®

1.6.2.3.8. Lineas de Beau.”

Se trata de depresiones transversales que aparecen sobre la lamina ungueal y que progresan con
el crecimiento de la misma, hasta finalmente desprenderse. Suelen acompariar a situaciones de
estrés, déficit de zinc y enfermedades graves intercurrentes. Aparecen asi mismo en la

infeccion por VIH.

1.6.2.3.9. Piqueteado ungueal y onicolisis

Estas manifestaciones ungueales suelen presentarse en el contexto de psoriasis. ¥/

1.6.2.4. Vasculitis

Entre las causas de vasculitis en estos pacientes se incluyen los agentes infecciosos y algunos
farmacos. Existen también formas idiopaticas.

Las vasculitis pueden afectar a las arterias y venas de todos los tamafios en cualquier 6rgano
incluyendo cerebro, piel y tejidos neuromusculares. En la patogénesis participan
inmunocomplejos y en algunos casos agentes infecciosos capaces de producir dafio directo en
los vasos sanguineos, como CMV, virus de la hepatitis C (VHC), VHS, Toxoplasma,
Pneumocystis, Salmonella, y Mycobacterium tuberculosis. %1%

Se han comunicado también casos de eritema elevatum diutinum en los pacientes con infeccion

por VIH 106,107

1.6.2.5. Reacciones de fotosensibilidad

Las reacciones de hipersensibilidad a la luz ultravioleta en estos pacientes se han descrito en
relacién a medicamentos, presentandose como lesiones pruriginosas, liquenoides, localizadas
en areas fotoexpuestas.*

También se han descrito casos de dermatitis cronica actinica. Algunos de ellos podrian

representar la evolucién de una fotorreaccion persistente a farmacos.*
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1.6.2.6. Trastornos del metabolismo

La infeccion por VIH es, por si misma, factor de riesgo para el desarrollo de porfiria cutanea
tarda, independiente de la coinfeccién por VHC.*%1%

Por otro lado, la reduccion del apetito, la disminucion de la ingesta provocada por las nauseas,
la malabsorcién o las diarreas infecciosas, pueden condicionar situaciones de malnutricion,
como el Kwashiorkor y el déficit de vitaminas B12, E y A, con las consiguientes

manifestaciones cutaneas asociadas.™****

1.6.2.7. Neoplasias cutaneas

1.6.2.7.1. Neoplasias cutaneas primarias

Con anterioridad a la introduccion del TARGA los pacientes con infeccion por VIH fallecian
por procesos infecciosos o por neoplasias. Tras la introduccion del TARGA, las infecciones se
han reducido de forma radical, pero los pacientes con infeccion por VIH todavia presentan un
riesgo aumentado respecto a la poblacion general (entre 1,5-2 veces superior) de desarrollar
una neoplasia.**>**3* | os canceres que ocurren con mayor frecuencia en esta poblacién son
la enfermedad de Hodgkin, el carcinoma espinocelular oral, anal, vulvar, del pene y cutaneo,
los carcinomas basocelulares, el cancer testicular, el cancer pulmonar y los leiomiosarcomas
pediétricos.™*® Por otra parte, otras neoplasias se han visto reducidas de manera importante,
como en el caso del sarcoma de Kaposi,**® mientras que otros han disminuido de manera mas
moderada, como los linfomas no Hodgkin. La incidencia de enfermedad de Hodgkin y cancer
cervical no ha disminuido en absoluto y la incidencia de carcinoma espinocelular anal ha

aumentado.**?

1.6.2.7.1. 1. Carcinomas espinocelular y basocelular

Los individuos con sida presentan un riesgo aumentado, entre 3 y 5 veces, de desarrollar un
cancer cutaneo no melanoma.****!" La relacién de carcinoma espinocelular/basocelular, en los
pacientes con infeccion por VIH, es aproximadamente 1:7, lo que contrasta con los pacientes
trasplantados renales, en los que dicha ratio es 1,8:1.*2

Al igual que sucede con los individuos inmunocompetentes, la piel clara, los antecedentes
familiares y la exposicion solar acumulada son factores de riesgo para el desarrollo de
carcinoma basocelular y carcinoma espinocelular.**® Los carcinomas basocelulares suelen

aparecer en el tronco, y los carcinomas espinocelulares en el cuello.**?
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El carcinoma basocelular se presenta con mas frecuencia en la variedad superficial y puede ser
multiple.****?° Se han comunicado casos de carcinomas basocelulares mas agresivos en los
pacientes con infeccion VIH.*?

El virus del papiloma humano esta claramente asociado en los carcinomas espinocelulares
anogenital, cervical y oral, asi como en los carcinomas espinocelulares de la unidad ungueal y
en la epidermodisplasia verruciforme.'*?

En un estudio reciente de los carcinomas espinocelulares en el contexto de la infeccion
VIH'*! se detectd una edad de presentacién mas temprana que en la poblacién general (40 afios
vs 70 afos) y su asociacion con mayor riesgo de recurrencia local, metastasis y una mortalidad
del 50% (6-84 meses). Este comportamiento no se correlaciond con el recuento de linfocitos

CD4 ni con el ntimero de enfermedades oportunistas.***

1.6.2.7.1. 2. Otras neoplasias cutaneas primarias
En los pacientes con infeccion por VIH se han descrito casos de aparicién de multiples nevus
melanociticos eruptivos, > melanoma, leiomioma y leiomiosarcoma,™*? asi como linfomas.

Desarrollaremos a continuacion las entidades de mayor relevancia.

1.6.2.7.1. 3. Linfomas

En los pacientes con infeccion por VIH se ha comunicado el desarrollo de linfomas de estirpes
By T.'2® A diferencia de los pacientes inmunocompetentes, la mayoria de los linfomas en este
grupo de pacientes corresponden a linfomas B no Hodgkin de grado alto o intermedio. Otras
particularidades de estos linfomas incluyen: una edad mas joven en el momento de la
presentacion, estadios mas avanzados al diagndstico y la afectacion extranodal, particularmente
del sistema nervioso central, intestino y piel.**® Por otra parte, los linfomas cutaneos T, en
concreto la micosis fungoide, ocurren también en los pacientes con infeccion por VIH, aunque
de forma mucho menos frecuente que los linfomas B. ?"**4

Los linfomas no Hodgkin contintan presentdndose con una frecuencia mas elevada en los
individuos con infeccion por VIH. Antes del uso generalizado del TARGA los pacientes con
infeccion por VIH presentaban un riesgo entre 100 y 352 veces superior de padecer un linfoma
no Hodgkin respecto a la poblacién general.?*1%1%° Con el TARGA el riesgo se ha visto
reducido de manera significativa, aproximadamente a la mitad.*?""*?:1?® Como ya se ha
resefiado, los linfomas no Hodgkin presentan caracteristicas particulares en este grupo de
pacientes, tales como afectacion extraganglionar precoz, curso clinico agresivo y una respuesta

pobre al tratamiento.*** **"132 De manera caracteristica, estos linfomas se presentan en la
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infeccion avanzada por VIH, cuando los recuentos de linfocitos CD4 son bajos. Por otra parte,

el TARGA mejora el prondstico de estos linfomas, '3 >*

con un aumento de respuestas
completas a quimioterapia (60%-69% vs 39%-55%) y de supervivencia total (63% de
supervivencia a los 2 afios frente a 36%)."****® Se han comunicado incluso casos de linfomas
sistémicos con resolucién espontanea tras el inicio del TARGA.*3"1%8

La incidencia de enfermedad de Hodgkin en los pacientes con infeccion por VIH es 5-16 veces
superior a la de poblacién general.®****° El uso generalizado del TARGA no ha eliminado el
exceso de riesgo ni ha mejorado la tasa de respuestas completas, aunque ha mejorado la
supervivencia global de los pacientes (63% con TARGA vs 46% sin TARGA). #4142

Merece la pena destacar la existencia, en los pacientes con infeccion por VIH, de un trastorno
linfoproliferativo que mimetiza a los linfomas cutéaneos de células T.**** Esta entidad ha sido
descrita como pseudolinfoma cutaneo de células T, pseudo-Sézary y simulador de linfoma
cutaneo de células T, aunque algunos autores han adoptado el término trastorno
linfoproliferativo cutaneo atipico.** El pseudolinfoma cutaneo de células T puede presentarse
con una clinica casi idéntica a la de la micosis fungoide auténtica, con maculas, placas
eritematosas y tumores, o como un cuadro similar al sindrome de Sézary, con eritrodermia y
linfocitos de nicleo convoluto circulantes en sangre periférica.**® Tanto el sindrome de Sézary
como el cuadro de pseudo-Sézary han sido descritos en los pacientes con infeccion por
VIH 143147, 148,149,150 B hseydolinfoma cutaneo de células T puede también imitar otros
trastornos cutaneos y presentarse como erupcion generalizada persistente de papulas

eritematosas’*®, como un cuadro similar a una toxicodermia, ™!

como erupcion
fotodistribuida™? o bien como nédulos profundos y Ulceraciones en la piel.*** La diferencia
con la micosis fungoide y el sindrome de Sézary auténticos radicaria en la ausencia de
clonalidad en estos casos. Asi, en la mayoria de los casos publicados de micosis fungoide y
sindrome de Sézary en pacientes con infeccion por VIH no se ha podido demostrar
Clonalidad.145'152’154’155'156

A menudo, el examen histopatoldgico estandar no ayuda en la diferenciacion de estas
entidades, aunque se ha propuesto que la existencia de una infiltracion epidérmica leve por
linfocitos pequefios debe orientar a la necesidad de un estudio de reordenamiento del gen del
receptor de la célula T para determinar clonalidad.*’

En algunos estudios se ha sugerido que el pseudolinfoma cutaneo de células T puede
distinguirse del linfoma cutaneo clasico de células T en base a la predominancia de linfocitos T

CD8+ 0 CD4+ en el infiltrado celular.1*314°147:148.152 Eqta diferenciacion no puede ser absoluta,
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dado que una minoria de linfomas de células T epidermotrépicos muestran un fenotipo CD8+ y
clinicamente son similares a la micosis fungoide.

Existen mdltiples teorias para explicar la patogénesis de este proceso. Se ha demostrado que
los linfocitos T CD8+ derivados del infiltrado cutaneo en los pacientes con infeccion por VIH
y pseudolinfoma cutaneo de células T, presentan una respuesta citotdxica intensa y especifica
frente a las proteinas virales del VIH y que la estimulacion crénica antigénica de estos
linfocitos T VIH-especificos podria ser la responsable de la expansion cutanea de células
T.14 18 Algunos autores han propuesto que las proteinas del VIH podrian inducir la
malignizacion de los linfocitos T.** Finalmente, otros autores continGan atribuyendo a la
coinfeccion por HTLV-l o HTLV-2 la patogénesis de los linfomas cutaneos de células
T.151,160,161,162, 163

La importancia de esta entidad radica en que el pseudolinfoma cutaneo de células T no es un
verdadero linfoma, y no precisa tratamiento con quimioterapia, sino que debe tratarse con
corticoides potentes y PUVA.™? La correlacion de la historia clinica y de los hallazgos
patoldgicos es necesaria para determinar si un infiltrado linfocitario sigue un curso largo e
indolente, como sucede con los procesos inflamatorios y los linfomas de bajo grado o un curso

rapidamente progresivo y destructivo, como sucede con los linfomas de alto grado.**?

1.6.2.7.1. 4. Melanoma

La incidencia de melanoma parece haber aumentado en los pacientes con infeccion por
VIH. %1% No estd claro si este dato refleja un aumento de la supervivencia, deteccién o
comunicacion de casos en este grupo de pacientes. Al igual que sucede con la poblacién
general, se han comunicado casos atipicos, incluyendo presentacion como nevus melanocitico

6 " o0 maultiples lesiones nevoides.'®® No

clinicamente tipico,*® maculas de aspecto benigno®®
existen evidencias de que las presentaciones atipicas sean mas frecuentes en el contexto de la
infeccion por VIH.*?

Existe la impresion de que los pacientes con infeccion por VIH y melanoma son mas propensos
a presentar metastasis y tener un curso mas agresivo con peor prondstico.*®® 910 Estag
sospechas fueron confirmadas con un estudio de casos y controles que fue realizado con
individuos VIH positivos y negativos y melanoma, apareados segun subtipo de melanoma,
grosor tumoral, nivel de Clark, localizacion, edad y sexo. Los pacientes con infeccién por VIH
presentaron una reduccion del tiempo libre de enfermedad y de la supervivencia total

estadisticamente significativa.'”* Este estudio no demostré asociacién entre la profundidad del
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melanoma y el recuento de linfocitos CD4. No obstante, en los pacientes con infeccion por
VIH los recuentos de linfocitos CD4 son predictivos de un peor prondstico.'’

La interaccion entre el VIH y los melanocitos, si es que existe, no ha sido claramente
establecida. La mayor agresividad de la enfermedad podria atribuirse a la disminuida
inmunidad celular en la infeccion por VIH, pero es probable que en el futuro se determinen
otros factores contribuyentes.

1.6.2.7.1. 5. Sarcoma de Kaposi

El sarcoma de Kaposi es una proliferacion vascular que tradicionalmente se ha contemplado
como sarcoma. Existen diferentes tipos, algunos de los cuales son agresivos y letales en meses-
afios, mientras que otros presentan un curso lento e indolente.*? El sarcoma de Kaposi
asociado a VIH representa una forma agresiva de la enfermedad. En ausencia de tratamiento, la
media de supervivencia es de 18 meses. Desde la introduccion del TARGA, se ha producido un
descenso marcado en su incidencia, morbilidad y mortalidad (81%) en los paises
desarrollados. 121*'*"* No obstante, el sarcoma de Kaposi continta siendo la neoplasia
asociada a VIH mas frecuente.'*?

Los pacientes se presentan con maculas multifocales marrén-violaceas, papulas, placas,
nddulos subcutdneos o una combinacion de estos hallazgos. Se han comunicado formas
atipicas ampollosas*™ o que simulan un melanoma.'’® Las lesiones suelen ser simétricas y
afectan a las extremidades y a la mucosa oral. Pueden asociar linfedema secundario en las
zonas afectadas y la afectacion de 6rganos internos es frecuente en el sarcoma de Kaposi
asociado a infeccion por VIH.

Ya desde el inicio de la epidemia de sida se observd que el sarcoma de Kaposi era mas
frecuente en los pacientes con infeccion por VIH homosexuales que en aquellos que habian
adquirido la infeccion por otras vias, lo que condujo a la hipétesis de que el sarcoma de Kaposi
asociado a VIH podria estar causado por un factor de transmisién sexual.'”” Este factor resultd
ser el herpes virus humano tipo 8 (HHV-8).*"® Posteriormente se ha demostrado, mediante
reaccion en cadena de la polimerasa y técnicas de hibridacion in situ, que en todos los tipos de
sarcoma de Kaposi existen evidencias de infeccién por HHV-8.1"°

Actualmente se considera que el sarcoma de Kaposi podria no ser un verdadero sarcoma,
estando apoyada esta teoria por los siguientes datos: asociacion con infeccion por un virus,
ausencia de clonalidad, contenido diploide de DNA en las células, multifocalidad, simetria,

ausencia de metéastasis y regresion espontanea con la reconstitucion inmune. El sarcoma de
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Kaposi podria ser una hiperplasia causada por la infeccion por HHV-8 mas que un sarcoma

como tal 180,181,182

1.6.3. Prurito en los pacientes con infeccion por VIH

A lo largo del presente capitulo se ha puesto de relieve que son multiples los trastornos
cutaneos en los pacientes con infeccion por VIH que pueden producir prurito como sintoma
cardinal. La xerosis cutanea, la ictiosis adquirida, la dermatitis atopica, los trastornos papulosos
pruriginosos no infecciosos, la psoriasis, el eczema seborreico, asi como algunas infestaciones,
incluyendo la escabiosis o la demodicidiosis son s6lo algunos ejemplos. Asi mismo, el prurito

sine materiae ha sido también referido en estos pacientes.**’

1.7. Prondstico de la infeccion VIH: marcadores de progresion y

supervivencia

Desde el inicio de la epidemia se han realizado diferentes estudios para evaluar la tasa de
progresion a sida de los pacientes infectados por el VIH y los factores implicados en la
progresion. El conocimiento de los factores asociados a progresion y muerte permite la
estimacion del prondstico de un enfermo determinado, su riesgo de desarrollo de infecciones
oportunistas y neoplasias, y el momento mas oportuno para el inicio del tratamiento
antirretroviral y de la profilaxis de las infecciones oportunistas. Actualmente los marcadores de
progresion mas utilizados son la carga viral plasmatica del VIH y el numero de linfocitos
CDA4+.

El recuento de linfocitos CD4+ es el mejor marcador del grado de afectacion del sistema
inmunoldgico, ya que estos linfocitos constituyen la principal célula diana del VIH. Se
considera inmunosupresion grave cuando el nimero de linfocitos CD4+/mm?, su porcentaje 0
el cociente CD4/CD8 es menor de 200/mm?®, 15% o 0,3 respectivamente, (valores normales:
1000+400/mm3, 51+5%, 2,1+0,9). Las cifras de linfocitos CD4+ son esenciales para el
estadiaje de los pacientes y para determinar la posibilidad de desarrollo y el tipo de infecciones
oportunistas que puede presentar el paciente.’® Los linfocitos CD4+/mm?® son, por tanto, el
mejor predictor de infecciones oportunistas a medio y corto plazo y el pardmetro a tener en

cuenta para instaurar la profilaxis de las infecciones oportunistas.'®®

La carga viral plasméatica (CVP) del VIH es un marcador directo de replicacion viral con

implicaciones prondsticas en la primoinfeccion y durante la infeccion establecida. La CVP del
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VIH es el mejor predictor de progresion a sida y muerte, seguido (ordenado segun la potencia

predictora) por los linfocitos CD4+,'841%°

Existen otros marcadores pronosticos clinicos. Asi, los pacientes con primoinfeccion
sintomética evolucionan mas rapidamente a sida. El desarrollo de manifestaciones clinicas
aparentemente menores, como el muguet oral o la leucoplasia oral vellosa, en pacientes
previamente asintomaticos, se sigue del desarrollo de sida en un 39% y 42% de casos
respectivamente a los 2 afios.’® Los sintomas constitucionales (fiebre, sudoracién nocturna,
astenia, diarrea y pérdida de peso) indican progresion a sida del 100% de los casos a los dos
afios. Por el contrario, la linfadenopatia generalizada persistente y el herpes zoster, que suelen
aparecer precozmente en la evolucion de la infeccion por el VIH tienen un bajo valor

predictivo de evolucion a sida.*®®

La primera enfermedad definitoria de sida que presenta el paciente también influye en la
evolucion. Sin tratamiento antirretroviral la supervivencia media tras un diagnostico de
leucoencefalopatia multifocal progresiva o un linfoma es de 2-5 meses, mientras que los

pacientes con sarcoma de Kaposi o tuberculosis tienen esperanzas de vida de 2 afios.*®’

En general no influye la via de transmision, aunque parece que los sujetos infectados a partir de
transfusiones evolucionan mas rapidamente que los pacientes infectados por via sexual o por
consumo de drogas por via parenteral.®®

La edad es un factor importante, ya que se ha comunicado que los mayores de 35 afios y sobre
todo con edades superiores a 50 afios progresan con mayor rapidez, e incluso la supervivencia

es menor. 1%

1.8. Tratamiento antirretroviral de alta eficacia (TARGA)

TARGA es el término con el que desde 1996 se conoce a la combinacion de farmacos
antirretrovirales que presenta una elevada eficacia. Incluye la combinacion de dos farmacos
inhibidores de la transcriptasa inversa analogos de los nucledsidos (ITIAN) con al menos un
tercer farmaco, generalmente un inhibidor de la proteasa (IP) o un inhibidor de la transcriptasa

inversa no analogo de los nucledsidos (ITINAN).
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A partir de 1995 la historia natural de la infeccion por el VIH sufrié un cambio radical tras la
introduccién del TARGA, tratamiento capaz de controlar la replicacion viral de manera eficaz
y lograr de este modo una reconstitucion inmunolodgica. Por primera vez la mortalidad
experimento un descenso claro, la utilizacion de recursos hospitalarios disminuyo, asi como la
incidencia de infecciones oportunistas y de neoplasias asociadas al VIH.****** Se ha estimado
una disminucion entre un 60 y un 85% de las infecciones asociadas a progresion a sida y
muerte, siendo especialmente mas marcados los descensos en neumonia por Pneumocystis
jiroveci (21,5% anual), infecciones por Mycobacterium avium complex (39,9% anual) y

esofagitis candidiasica (16,7% anual).*®

1.8.1. Pautas de tratamiento antirretroviral

Las pautas de tratamiento antirretroviral en la actualidad se clasifican teniendo en cuenta la
capacidad para suprimir la carga viral plasmatica del VIH por debajo del limite de deteccion de
la técnica, el aumento de los linfocitos CD4+ y los beneficios clinicos. Las indicaciones de
inicio del TARGA se exponen en la tabla 1-4. *** En las tablas 1-5, 1-6, 1-7, 1-8 y 1-9 se
exponen los farmacos antirretrovirales disponibles, junto con sus nombres comerciales y dosis

recomendadas.

Tabla 1-4. Indicaciones de tratamiento antirretroviral en pacientes asintomaticos
con infeccién crénica por el virus de la inmunodeficiencia humana.*®

Linfocitos CD4+/uL | Pacientes asintomaticos

<200 Recomendar siempre
200- 350 Recomendar en la mayoria de las ocasiones*
> 350 Diferir

* En general a los pacientes con linfocitos CD4+ entre 200 y 350 células/pL se les debe
recomendar el inicio del TARGA. Sin embargo, en determinadas circunstancias se podria
diferir cuando los linfocitos CD4 se mantienen estables con cifras préximas a 350
células/pL y una carga viral baja (aproximadamente inferior a 20.000 copias/ml).
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Tabla 1-5. Inhibidores de la transcriptasa inversa andlogos de los nucleosidos (I):

Zidovudina, didanosina, zalcitabina, estavudina.

193

Nombre genérico Zidovudina Didanosina Zalcitabina | Estavudina
AZT ddl ddC d4aT
Nombre comercial Retrovir®
Zidovudina Videx® Hivid® Zerit®
Combinopharm®
*Combivir®
**Trizivir®
Dosis recomendada | 250-300 mg BID |<60 Kg.: 0,75mg TID | <60 Kg:
250 mg QD 6 30 mg BID
125 mg BID >60 mg:
>60 Kg: 40 mg BID
400 mg QD 6
200 mg BID

Tabla 1-6: Inhibidores de la transcriptasa inversa anadlogos de los nucledsidos (I1): Lamivudina,
emtricitabina, abacavir, tenofovir.**

Nombre genérico Lamivudina Emtricitabina Abacavir Tenofovir disoproxil
3TC FTC ABC fumarato (TDF)

Nombre comercial | Epivir® Emtriva® Ziagen® Viread®
*Combivir ® ****Truvada® **Trizivir® ****Truvada®
**Trizivir ® ***Kivexa®
***Kivexa®

Dosis recomendada | 150 mg BID 200 mg QD 300 mg BID 300 mg QD
300 mg QD

Tabla 1-7: Inhibidores de la transcriptasa inversa no nucleésidos.'®?

Nombre generico Nevirapina Efavirenz

Nombre comercial Viramune ® Sustiva®

Dosis recomendada 200 mg QD x 14 dias 600 mg QD

seguidas de 200 mg BID
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Tabla 1-8. Inhibidores de la proteasa (parte I): Indinavir, ritonavir, saquinavir, nelfinavir, amprenavir.**®

Nombre Indinavir Ritonavir Saquinavir Nelfinavir Amprenavir
genérico
Nombre Crixivan® Norvir® Invirase® (1) Viracept® Agenerase ®
comercial Fortovase ®
(F)
Dosis 800 mg TID | 600 mg BID () No 750 mg TID | 1200 mg BID
(=7,5 ml BID) | recomendado 0 (céps.)
sin RTV. 1250 mg BID
(1) 1000 mg +
100 mg RTV
BID
(F)1200
mgTID

Tabla 1-9. Inhibidores de la proteasa (parte I1): Fosamprenavir, lopinavir/ritonavir, atazanavir,

tipranavir.*

Nombre Fosamprenavir | Lopinavir/Ritonavir | Atazanavir Tipranavir
genérico
Nombre Telzir® Kaletra® Reyataz® (Se comercializard
comercial L
proximamente)

Dosis FOS-APV/RTV | 400/100 mg BID 300/100 mg Céps 250 mg

700/100 mg c/24 h 6 400

c/12h mg c/24h?
Recomendacién | Con 6 sin Tomar con comida Tomar con

alimentos comida
Presentacion Céps 700 mg Céps 133/33 mg Céps 100, 150 | Céaps 250 mg
comercial y 200 mg

Sol. oral 80/20 mg/mi

Las combinaciones de tratamiento antirretroviral recomendadas en los pacientes que no han

recibido terapia previa se exponen en la tabla 1-10.1%
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Tabla 1-10. Combinaciones de tratamiento antirretroviral en pacientes sin terapia previa.'*®

Pautas de tratamiento
antirretroviral

Combinaciones de farmacos

Pautas preferentes

Un farmaco de columna A + A B ¢
uno de columna B + uno de | | Zidovudina (AZT) | Lamivudina (3TC) | Efavirenz
columna C Abacavir (ABC) Emtricitabina Lopinavir/r
Tenofovir (TDF) (FTC)
Pautas alternativas
A B C
Didanosina (DDI) Nevirapina

Estavudina (D4T)

Atazanavir/r
Saquinavir/r

Pauta en caso de no poder
utilizar IP o ITINAN

ABC + 3TC + AZT

Pautas contraindicadas

Pautas con Saquinavir- CGD no potenciado

Pautas con algunas combinaciones de ITIAN

ABC + 3TC + TDF

ddl + 3TC + TDF
DAT +ddl + ABC
Tipranavir /r

IP: Inhibidor de la proteasa; ITINAN: Inhibidor de la transcriptasa inversa no analogo de los nucleésidos;
ITIAN: Inhibidor de la transcriptasa inversa analogos de los nucleésidos/nucleotidos; /r: ritonavir
agregado como potenciador. Saquinavir-CGD: Saquinavir capsulas de gelatina dura.

A los tratamientos que tradicionalmente han formado parte del TARGA hay que sumar un nuevo
farmaco, el enfuvirtide. Se trata de un farmaco antirretroviral peptidico, el primer inhibidor de la
fusion aprobado y el Unico farmaco antirretroviral que se administra rutinariamente via parenteral
(subcutaneo). Presenta actividad frente a cepas de VIH-1 resistentes, pero debe administrarse,

como parte de regimenes de tratamiento seleccionados, para minimizar el riesgo de resistencias

farmacoldgicas. %

1.8.2. Efecto del TARGA sobre la carga viral plasmatica del VIH y los linfocitos CD4+

Con las nuevas estrategias de tratamiento antirretroviral se consigue reducir la carga viral, por

debajo de niveles detectables, en mas del 50-80% de los pacientes en ensayos clinicos y

mantener este efecto durante periodos superiores a un afio.*® Esta respuesta periférica traduce

una reduccién importante y sostenida de la carga viral en el tejido linfatico.*®
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1.8.3. Reconstitucion inmune tras TARGA
Diferentes evidencias clinicas sugieren que la funcién inmune mejora en un gran nimero de
pacientes con infeccion por VIH tras la supresion de la replicacion virica. Estas observaciones
clinicas sobre la reconstitucion inmune incluyen:
1. Aparicion de respuesta immune efectiva. El tratamiento antirretroviral por si mismo es
capaz de controlar infecciones que habian sido refractarias a tratamiento previo: candidiasis
oral, Molluscum contagiosum, criptosporidiasis/microsporidiasis, infeccion  por
Mycobacterium avium-complex (MAC), leucoencefalopatia multifocal progresiva (LMP),
sarcoma de Kaposi y linfomas.*®’
2. Respuesta immune réapida. Tras el inicio del TARGA la incidencia de neumonia por
Pneumocistis  jiroveci, esofagitis  candidiasica 'y  toxoplasmosis  desciende
inmediatamente. 1 La incidencia de retinitis por citomegalovirus e infecciones por
micobacterias disminuye entre 2 y 4 meses después del inicio del TARGA. **
3. Respuesta andémala inmune. Durante las primeras semanas de tratamiento TARGA, en
algunos pacientes, existe una exacerbacion o reactivacion con manifestaciones clinicas

200,201 como linfadenitis por MAC, %% reacciones

204

inusuales de algunas infecciones,

3

tuberculosas paraddjicas, °>® uveitis por citomegalovirus (CMV), exacerbacion de

criptococosis,?®* empeoramiento de LMP,%®?%® o fenémenos autoinmunes, tales como

207 hipertiroidismo 2® o

disminucion transitoria del ndmero de plaquetas,
crioglobulinemia,®® que pueden ser interpretados como el resultado del aumento de la
respuesta inmune.

4. Restauracion de la competencia inmune general. Las infecciones oportunistas son
infrecuentes cuando se produce el aumento de linfocitos CD4+. Algunas infecciones
oportunistas todavia ocurren durante los primeros 2-3 meses del tratamiento, tras ese
tiempo los estudios clinicos apoyan la suspension de las profilaxis si los linfocitos CD4+ se
elevan a un nivel determinado. #*°

5. Discrepancias virologicas-inmunolégicas. Las recidivas clinicas son usualmente
precedidas por un fallo inmunoldgico que a su vez es precedido por un fallo virologico.
Otros pacientes por el contrario contintan obteniendo un beneficio clinico e inmunoldgico
a pesar del fallo viroldgico. Los datos acumulados hasta el momento parecen apoyar que,
ante las discordancias viroldgico-inmunoldgicas, son los linfocitos CD4+ el principal factor

pronéstico.
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1.8.4. VIH y coinfeccion por virus de la hepatitis C

Desde el declive de la mortalidad y la morbilidad asociada al VIH, tras la introduccién del
TARGA en 1996, la enfermedad hepatica causada por el virus de la hepatitis C (VHC) ha
pasado a ser una causa de mortalidad y morbilidad de importancia creciente entre los
pacientes con infeccion por VIH, normalmente adquirida parenteralmente junto con este
virus en los paises desarrollados. En algunos estudios, el 12% de las muertes de pacientes
con infeccion por VIH fueron debidas a la enfermedad hepatica; sin embargo otros autores
han encontrado que la enfermedad hepética terminal subyace en mas del 45% de las muertes
hospitalarias en pacientes con infeccion VIH en los paises desarrollados,?'? %3:214.215.216
Debido a la coincidencia en la via de transmision se ha estimado que el 30% de los pacientes
con infeccion VIH estan coinfectados por VHC en Europa y EEUU.?Y"#8E| VIH acelera la
enfermedad hepatica por VHC, especialmente cuando la inmunodeficiencia asociada al VIH
progresa.”**#?° Con la introduccion del interferén pegilado combinado con ribavirina se han
conseguido tasas de respuesta viroldgica sostenida entre el 27 y el 40%.%2%%%222% por otra
parte, estudios de cohortes recientes han demostrado que la reconstitucion inmune inducida
por el TARGA puede mejorar el curso de la hepatitis C, conduciendo a un declive en la
mortalidad asociada a la enfermedad hepatica.?**** Como contrapartida, es preciso recordar
que los pacientes con coinfeccion por VHC presentan un riesgo amentado de hepatotoxicidad

por el TARGA.?%°

1.8.5. Limitaciones del TARGA

A pesar de la eficacia demostrada del TARGA en la reduccion de la morbimortalidad
asociada al VIH, son muchas las limitaciones que presenta. Estas incluyen efectos
secundarios en algunos casos tan graves que obligan a la suspension definitiva del farmaco,
fracaso del tratamiento por una adherencia inadecuada al mismo, interacciones
farmacocinéticas, que pueden ocurrir dado que son farmacos metabolizados via hepética a
través del complejo enzimético p-450, y por Gltimo aparicion de resistencias a los farmacos
antirretrovirales, debidas fundamentalmente a una baja adherencia la cual conducird a un
fracaso virologico. Cuando éste se presenta, el objetivo del tratamiento antirretroviral de
rescate es lograr una CVP indetectable. Para tener garantias de éxito, dicho tratamiento debe
incluir al menos dos farmacos nuevos de familias farmacoldgicas diferentes a los que el virus
sea sensible de forma simultanea.’®® En la tabla 1-11 se indican los regimenes terapéuticos
posibles en pacientes con fracaso viroldgico tras la primera pauta de tratamiento

antirretroviral.
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Tabla 1-11. Regimenes terapéuticos posibles en pacientes con fracaso
viroldgico tras la primera pauta de tratamiento antirretroviral.**®

Régimen previo Régimen nuevo

3ITIAN 2ITIAN + ITINAN O IP/r

162 ITIAN + ITINAN + IP/r

2 ITIAN + 1 ITINAN 2 ITIAN + IP/r
2 ITIAN + IP 06 IP/r 2 ITIAN + 1 ITINAN
2 ITIAN + IP/r

16 2ITIAN + 1 ITINAN + IP/r

IP: Inhibidor de la proteasa; IP/r: inhibidor de la proteasa potenciado con
ritonavir; ITINAN: Inhibidor de la transcriptasa inversa no analogo de los
nucleodsidos; ITIAN: Inhibidor de la transcriptasa inversa analogos de los
nucledsidos/nucledtidos

1.8.6. Principales efectos secundarios del TARGA

El tratamiento antirretroviral no esta exento de efectos secundarios, muchos de los cuales
obligan a la suspension del farmaco, como ocurre en los casos de acidosis lactica y
hepatotoxicidad. En otras ocasiones, los efectos secundarios provocan intolerancia e inducen a
una mala cumplimentacion del tratamiento, como por ejemplo las alteraciones digestivas
inducidas por la mayoria de los inhibidores de la proteasa.'® Los efectos secundarios descritos

con el tratamiento antirretroviral hasta el momento actual se describen en la tabla 1-12.

Una de las principales causas que explica el perfil toxicoldgico asociado a los ITIAN es la
toxicidad mitocondrial. ?* Los ITIAN actian como falso sustrato de la actividad de la
transcriptasa inversa del VIH provocando la interrupcion prematura de la sintesis de ADN viral
en el nacleo de la célula. Esta polimerasa presente en el nicleo (polimerasa-a) es capaz de
seguir sintetizando ADN nuclear (de la célula) incluso en la presencia de los ITIAN, no asi la
polimerasa presente en la mitocondria (polimerasa-y) que, en presencia de estos farmacos, no
es capaz de llevar a cabo su funcidn fisioldgica. Esta polimerasa realiza numerosas funciones
criticas entre ellas la replicacion de su propio genoma mitocondrial, proceso que va a resultar

comprometido en presencia de estos farmacos.”’
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Algunos ITIAN también afectan a componentes de la membrana mitocondrial como el
transportador ADP/ATP, de modo que se puede producir una disfunciéon mitocondrial
(aumento de la produccion de lactato o disminucidn de la actividad mitocondrial del complejo
respiratorio) en ausencia o antes de que se produzca la deplecién de ADN mitocondrial.?*’

El prototipo de sindrome asociado a la toxicidad mitocondrial es la miopatia asociada a la
zidovudina, aunque en la actualidad este sindrome es raro debido posiblemente a la utilizacion
de dosis mas bajas. Actualmente los efectos adversos asociados a toxicidad mitocondrial méas
prevalentes en la terapia basada en ITIAN son: el sindrome lipodistrofico, la neuropatia, la

hiperlactacidemia y la acidosis lactica.??’

Tabla 1-12. Principales toxicidades de cada familia de farmacos antirretrovirales.'*

Familia Toxicidad Prevalencia

Inhibidores de la transcriptasa Toxicidad mitocondrial 20-40%
inversa nucleosidos o nucledtidos

Inhibidores de la transcriptasa Hipersensibilidad 15-30%
inversa no nucleésidos

Inhibidores de la proteasa Hiperlipemia 25-50%
Resistencia a la insulina

Inhibidores de la fusién* Inflamacién dérmica local | 60-70%

* Enfuvirtide (T-20) es el Unico representante disponible.

1.8.7. Efectos adversos cutaneos del TARGA
A continuacion se describen los principales efectos secundarios del TARGA que comprometen

a la piel.

1.8.7.1. Sindrome lipodistréfico

En el verano de 1997, aproximadamente 1 afio después de la introduccion de los IP en EEUU,
aparecieron en algunos sitios de internet, dirigidos principalmente a personas infectadas por el
VIH (www.pinkpage.com y www.thebody.com), referencias anecdoticas acerca del desarrollo
de obesidad abdominal en los pacientes que recibian tratamiento con estos farmacos. Ese
mismo afio Hengel y colaboradores publicaron en The Lancet un caso de lipomatosis simétrica
benigna que relacionaron con indinavir,??® y Herry y colaboradores publicaron un paciente con

hipertrofia mamaria, que atribuyeron también a indinavir.?*® Nuevos casos de distribucién
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anomala de la grasa corporal en pacientes con infeccién por VIH recibiendo tratamiento
antirretroviral fueron publicados en la literatura cientifica, pero ésta no fue formalmente
descrita como una entidad clinica bajo el nombre de sindrome lipodistréfico hasta 1998,%*°
siendo rapidamente identificado como uno de los principales factores limitantes del tratamiento

antirretroviral a largo plazo.

El sindrome lipodistrofico se caracteriza por una redistribucion de la grasa corporal consistente
en la pérdida de la grasa subcutanea o lipoatrofia, que afecta principalmente a cara, nalgas y
extremidades, asi como el aumento de la grasa visceral abdominal, hipertrofia mamaria y
aumento de la grasa dorsocervical (giba de bufalo). También se han descrito alteraciones
metabolicas asociadas, que incluyen la disminucion de la tolerancia a la glucosa (47%),
diabetes con o sin resistencia insulinica (1%) y trastornos en los triglicéridos y el colesterol

(60%), los cuales incrementan el riesgo de aterogénesis y enfermedad vascular. 2%

La lipohipertrofia central suele aparecer antes que la lipoatrofia periférica. Tanto una como
otra son indoloras, pero los pacientes pueden referir molestias como sensacion de plenitud y
distension abdominal. La pérdida de grasa subcuténea en las piernas da lugar a la prominencia
de las venas superficiales y de los musculos (aspecto pseudoatlético); en la cara, la atrofia de
los acumulos adiposos bucales, parotideos y preauriculares produce la prominencia de los arcos
cigomaticos y puede plantear el diagnostico diferencial con los estados de cagquexia asociados a

las enfermedades oportunistas y el sindrome de emaciacion (wasting syndrome).?%2%

La hipertrigliceridemia es la alteracion metabdlica que se asocia con mas frecuencia. La
hipercolesterolemia presenta las caracteristicas que clasicamente se asocian a riesgo
cardiovascular (cifras elevadas de LDL y bajas de HDL). La resistencia a la insulina,
fisiopatolégicamente relacionada con la hipertrigliceridemia, se manifiesta analiticamente por
aumento sérico de la insulina y del péptido C y ocasionalmente por intolerancia a la glucosa o

una franca diabetes mellitus tipo 2.2%

No hay en la actualidad criterios objetivos establecidos para el diagndstico del sindrome de
redistribucion de la grasa corporal asociado a la infeccion por VIH. El diagndstico se basa
fundamentalmente en la impresion subjetiva del enfermo y en la exploracién fisica por el
médico, que puede complementarse con mediciones antropomeétricas, como el indice cintura-

cadera.
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Aungue en la descripcién inicial el sindrome fue asociado al uso de inhibidores de la

proteasa, >

su etiopatogenia permanece oscura y probablemente sea multifactorial. Se ha
propuesto la implicacion de diversos factores, que incluirian las alteraciones del metabolismo
de los lipidos y del &cido retinoico inducidas por los inhibidores de la proteasa, la toxicidad
mitocondrial producida por los ITIAN, especialmente estavudina, la reconstitucion
inmunitaria, la propia infeccion por VIH y la interaccion de citocinas Yy

hormonas. 2342%:2%. 237 Otros

factores que contribuyen a su desarrollo son la duracion del
tratamiento con TARGA vy de la infeccién por VIH, los cambios en la carga viral, la raza y el

sex0.2%!

Las consecuencias para los pacientes incluyen la alteracion de la percepcion de la imagen
corporal, asi como su estigmatizacion. En un estudio realizado por Duran y colaboradores se
analizaron varios factores asociados a la adherencia, siendo los sintomas de lipodistrofia
referidos por el paciente un factor independiente asociado a la disminucién de la adherencia.?*®

No existe un tratamiento eficaz de las alteraciones de la distribucién de la grasa corporal. Las
medidas que se describen a continuacion han demostrado, en el mejor de los casos, una eficacia
parcial y algunas de ellas no estan exentas de riesgos.'®?
1. Medidas generales (dieta, ejercicio fisico). Es necesario evitar modificaciones de peso
superiores al 5% del peso adecuado. Ademas, el ejercicio fisico aerébico mejora las
alteraciones metabdlicas y la lipoacumulacion intraabdominal.
2. Sustitucion de antirretrovirales (IP, analogos de nucleosidos). La retirada del IP puede
mejorar las alteraciones metabolicas y la lipoacumulacion intraabdominal; asi mismo, la
retirada de analogos de timidina mejora la lipoatrofia.
3. Utilizacién de farmacos con efectos metabolicos (metformina, glitazonas, hormona del
crecimiento): La pioglitazona (30 mg/dia) ha resultado eficaz en un ensayo clinico. La
hormona del crecimiento puede disminuir la lipoacumulacién intraabdominal, pero este
efecto puede alcanzarse igualmente con otras medidas mas sencillas, seguras, y baratas.
4. Cirugia plastica. Relleno facial en los casos de lipoatrofia, cirugia reductora en los
lipoacumulos accesibles. Es el Gnico tratamiento actual con resultados evidentes. El relleno
facial puede hacerse con grasa autOloga (generalmente subcutanea abdominal) o con

materiales sintéticos (poliacrilamida, polialquilimida, &cido polilactico u otros).
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1.8.7.2. Efecto similar al de los retinoides orales

En abril de 1998, Zerboni y colaboradores publicaron una carta en The Lancet en la que
comunicaron 12 pacientes con infeccion por VIH y paroniquia en dedos de manos y pies, con
cultivos fangicos y bacterianos negativos. Los autores interpretaron la paroniquia como un
efecto adverso de la lamivudina (3TC), ya que éste era el Unico farmaco comun a los 12
pacientes en los tres meses previos.?* En agosto de ese mismo afio, Bouscarat y colaboradores
comunicaron 42 pacientes con paroniquia y enclavamiento ungueal en el primer dedo de los
pies, vistos en el transcurso de 1 afio en 2 hospitales franceses. En 28 de ellos se asociaba a
Xerosis cutanea intensa. Los autores atribuyeron estos trastornos al indinavir y llamaron la
atencion sobre su semejanza con los efectos adversos de los retinoides orales. En 6 de los
pacientes la interrupcion del tratamiento con indinavir por diversos motivos, llevd a la

regresion total o parcial de las alteraciones ungueales y cutaneas.?*°

Posteriormente se publicaron numerosos casos de paroniquia de manos y pies, que en su
mayoria se relacionaron con indinavir o lamivudina e indinavir, pero también con IP diferentes
de indinavir, como el ritonavir,24!24%243.244.245.248 % arqsis cutdneo mucosa, eccema asteatésico,
prurito, queilitis descamativa o erosiva, rizamiento de cabello previamente liso y alopecia
corporal o del cuero cabelludo son otros fenomenos “retinoide-like” que se han descrito en

relacién con el tratamiento antirretroviral, especialmente con indinavir.?*"*

Existe cierta confusién en la literatura en cuanto a los farmacos responsables de este cuadro,
asi como a su concepto nosolégico (las alteraciones ungueales y la queilitis fueron incluidas en
el primer congreso internacional sobre lipodistrofia celebrado en San Diego en 1999 (USA)
como parte del sindrome de lipodistrofia). Por otra parte, la imputacion a un farmaco de
fendmenos comunes como la sequedad cutanea, el prurito o las ufias enclavadas, muchas veces
parece arbitraria (de hecho algunos de los casos publicados como alopecia asociada a indinavir

en revistas no dermatoldgicas, corresponden claramente a alopecia areata).

La patogenia del efecto retinoide es desconocida. La clinica remeda los efectos adversos
producidos por los retinoides orales, siendo la queilitis descamativa y la xerosis cutanea las
manifestaciones mas frecuentes.?*’ La hiperlipidemia se ha descrito como parte de este

sindrome. Otros efectos conocidos de los retinoides orales como las mialgias, las cefaleas y las
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lesiones tipo granuloma piogénico en una localizacion diferente del perioniquio no han sido
por el momento referidos en relacion con el efecto retinoide por antirretrovirales.

1.8.7.3. Dermatosis de la reconstitucion inmunitaria

La recuperacion de la funcion del sistema inmunitario después de iniciar el TARGA puede
llevar a la aparicion o reactivacion, aparentemente paradojica, de infecciones y enfermedades
hasta ese momento inaparentes, posiblemente porque la respuesta inflamatoria es necesaria
para la expresion de la enfermedad.?*"248:242%0 | a5 dermatosis que se han relacionado con el

fenémeno de reconstitucién inmunitaria se presentan en la tabla 1-13.247-2°0:251,252.253

Las enfermedades inducidas por la recuperacién inmunitaria aparecen entre unas semanas y
tres meses después de iniciar el TARGA, se asocian con la disminucién de la carga viral y la
recuperacion de la tasa de linfocitos T CD4+. Muestran las caracteristicas clinicas tipicas de
estas enfermedades en los pacientes inmunocompetentes, en lugar de las caracteristicas atipicas
propias de la inmunodepresion grave. Asi, el herpes zdster que aparece en la reconstitucion
inmunitaria es monometamérico, sigue un curso leve sin complicaciones y no se cronifica ni se
presenta con formas atipicas (multimetamérico, ectimatoso y verrucoso cronico) propias de los

enfermos inmunodeprimidos con cargas virales elevadas y linfocitopenia CD4.%4"2>3

Tabla 1-13. Dermatosis relacionadas con el fendmeno de reconstitucion inmunitaria.?*’-2%

Herpes zéster (la referencia mas frecuente)
Herpes simple

Foliculitis eosinofilica

Otras foliculitis

Micobacteriosis atipicas

Lepra tuberculoide

Enfermedades autoinmunes
Alopecia areata universal (1 caso asociado a enfermedad de Graves-Basedow)

Lupus eritematoso tumidus
Sarcoidosis

Lipodistrofia (?)
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1.9. Toxicodermias en los pacientes con infeccion por VIH

Las toxicodermias tienen una frecuencia muy elevada en los pacientes infectados por el VIH
(3-22% seguUin series). 2>4:2°%:2%6,257.258 Eqtq est4 condicionado, por una parte, por la gran
cantidad de farmacos a los que estan expuestos estos pacientes (farmacos antirretrovirales,
otros antivirales, antibioticos, quimioterapicos, antineoplésicos, anticonvulsivantes, etc). Por
otra parte los pacientes con infeccion por el VIH parecen tener una predisposicion especial a
desarrollar reacciones adversas medicamentosas, cuya incidencia aumenta conforme se agrava
la inmunodeficiencia. La hipergammaglobulinemia policlonal con la que habitualmente cursa
la infeccion cronica por VIH favoreceria las reacciones de hipersensibilidad a los farmacos.
Las infecciones por el virus de Epstein-Barr y el citomegalovirus, que tienen una prevalencia
muy alta en estos pacientes podrian jugar un papel andlogo al que desempefian en la aparicion
del exantema inducido por ampicilina u otras aminopenicilinas en los pacientes con

mononucleosis infecciosa.?>*?8

La asociacion de trimetoprim con sulfametoxazol (TMP-SMZ) o cotrimoxazol, otras
sulfamidas y los antibioticos betalactdmicos son los farmacos que con mayor frecuencia se han
implicado como causa de toxicodermias en los pacientes infectados por el VIH.**?%® Los IP
son inhibidores del sistema enzimatico del citocromo P450 y pueden aumentar los niveles
plasmaticos de los numerosos farmacos que se metabolizan por esta via, y por consiguiente
favorecer la aparicion de efectos adversos. Menos documentados que las sulfonamidas, otros
antimicrobianos también inducen toxicodermias con mas frecuencia en los pacientes con
infeccion por VIH que en otros grupos, como sucede con las aminopenicilinas, la clindamicina
y la rifampicina. FArmacos anticonvulsivantes como la carbamacepina y la fenitoina, causantes
de toxicodermias muy graves, como necrolisis epidérmica toxica (NET), deben administrarse
en los pacientes que reciben IP ajustando estrechamente las dosis, segun los niveles
plasmaticos obtenidos. Ademas estos farmacos, al igual que otros inductores del citocromo
P450 (ketoconazol, TMP-SMX, macrélidos) aumentan los niveles de los IP y pueden favorecer

la aparicion de reacciones adversas.”>**®

En la tabla 1-14 se exponen las toxicodermias clasicas en los pacientes con infeccion VIH.
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H .254-258

Farmacos

Toxicodermias

Trimetoprim-sulfametoxazol

Aminopenicilinas

Exantemas, sindrome de Stevens-Johnson (SSJ), necrolisis

epidérmica toxica (NET)

Clindamicina

Rifampicina

Pentamidina Exantemas

Ganciclovir Exantemas, flebitis

Foscarnet Ulceras genitales y orales, flebitis
Talidomida Exantemas

Anticonvulsivantes

Sindrome de hipersensibilidad (DRESS: Drug reaction with
eosinophilia and systemic symptoms), exantemas, SSJ, NET

Dapsona

Exantemas, SSJ, sindrome de hipersensibilidad a las sulfonas

1.9.1. Toxicodermias por inhibidores de la transcriptasa inversa analogos de los
nucledtidos

1.9.1.1. Zidovudina

La zidovudina fue el primer analogo de los nucledsidos aprobado. Los efectos colaterales
cutaneos de la zidovudina estdn bien documentados, especialmente la hiperpigmentacion
mucocutanea y de ufias. Se han descrito varios patrones de hiperpigmentacion de las ufias
asociadas a zidovudina, tales como pigmentacion total, bandas transversas y bandas
longitudinales multiples. La afectacion de las ufias varia desde la afectacion incompleta de
manos Yy pies, afectacion completa de las ufias de las manos pero respetando las ufias de los
pies, afectacion completa de las ufias de las manos y pies o afectacion exclusiva de las de los
pies. La pigmentacion varia de un color azul claro a azul grisaceo oscuro y
marrgn,2°%:260,261,262,263.264.265 Eota nigmentacion se localiza proximalmente y se extiende hasta
afectar la totalidad de la ufia en pocos meses. La hiperpigmentacion puede aparecer antes de un

mes tras el inicio de la zidovudina.?®°
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También se ha documentado hiperpigmentacién de la piel en relacion con zidovudina.

260

Greenberg y Berger~" documentaron hiperpigmentacion aislada de la frente y del abdomen, asi

como hiperpigmentacion generalizada, acentuada en areas de flexion y nudillos, en pacientes

que recibian zidovudina. Bendick, Rasokat y Steigleder®

observaron la aparicion de maculas
hiperpigmentadas de color marrén en las palmas de las manos y plantas de los pies y méaculas
hiperpigmentadas circunscritas en la parte volar de los dedos. La hiperpigmentacion de
mucosas se presentd como maculas marrones hiperpigmentadas punteadas en las partes

laterales de la lengua.?*

El patrén de hiperpigmentacion asociado a zidovudina es similar a otros patrones vistos con
otros farmacos, especialmente con agentes citostaticos. La pigmentacion es reversible,
selectiva y relativamente dosis dependiente. La hiperpigmentacién mucocutanea y de las ufias
se debe al aumento de melanina. Esta produccién aumentada parece deberse a una mayor
produccion y dispersion de melanosomas por un nimero normal de melanocitos después de la

estimulacién de estos por zidovudina.?®®

También se ha descrito hipertricosis después de iniciar el tratamiento con zidovudina. Sahai y
colaboradores®®” observaron un aumento acentuado de la longitud de los pelos en el dorso de
las manos y oscurecimiento de los pelos pubicos (de grises a negros). También se ha
documentado hipertricosis de las pestafias por zidovudina.?®® El mecanismo de la misma es
desconocido. La hipertrofia de las células foliculares inducida por la zidovudina continla
siendo s6lo una hipétesis.

También se han observado en relacién a zidovudina vasculitis leucocitoclastica®® respuestas
aumentadas a picaduras. 2° En los tres pacientes estudiados por Diven, Newton y Ramsey,
estas respuestas aumentadas ocurrieron entre pocas semanas y 3 meses tras el inicio del
tratamiento con zidovudina. Se ha especulado que estas reacciones podrian ser un reflejo de la

respuesta aumentada de la funcién de las células T tras la introduccién del tratamiento.?™

1.9.1.2. Didanosina
Didanosina es un nucledsido analogo de la pirimidina que se activa cuando es transformado a
la forma trifosfato. Se ha asociado con pancreatitis y neuropatia periférica; sin embargo se han

1

reportado pocas reacciones cutaneas. Herranz y colaboradores * observaron vasculitis

leucocitocléstica despues de 4 dias de administrar didanosina. Las lesiones desaparecieron
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cuando se suspendio el farmaco. También se ha reportado sindrome de Stevens-Johnson en un
paciente de 35 afios de edad.?”? Didanosina ha sido implicada como el agente causal de un caso
de papuloeritrodermia de Ofuji, caracterizado por papulas sélidas y pruriginosas y lesiones
eritrodérmicas, que caracteristicamente respetaban la cara y los pliegues del cuerpo. Como
manifestaciones sistémicas de la papuloeritrodermia de Ofuji se pueden presentar

linfadenopatia, eosinofilia, niveles elevados de IgE y linfopenia.?’*#"427

1.9.1.3. Lamivudina

Lamivudina es un analogo nucledsido que no sélo se usa en el tratamiento del VIH, sino que
también inhibe la replicacién del virus de la hepatitis B.?”® Lamivudina es ampliamente
utilizado en la terapia multiple, debido a su capacidad para retrasar la aparicion de resistencias
a zidovudina. Se ha descrito un caso de dermatitis de contacto alérgica. Después de un
prolongado contacto con la medicacion el paciente present6 una erupcion vesicular eritematosa
en la parte proximal de la palma de la mano que se extendié a la mufieca. Las pruebas
epicutaneas con el farmaco resultaron positivas.’’’ La dermatitis de contacto alérgica parece
ser muy poco frecuente y no predice futuras reacciones. La lamivudina también ha sido

implicada en casos de alopecia,?’® asi como de paroniquia.?”

1.9.1.4. Zalcitabina

Zalcitabina es un analogo nucleésido que tiene mayor efecto cuando se utiliza en combinacion
con zidovudina. Entre los efectos colaterales comunicados se citan Ulceras orales y de eséfago,
toxicidad hepética y especialmente neuropatia periférica.®® En estudios de fase | las lesiones
cutaneas consistentes en maculo-papulas eritematosas generalizadas se presentaron en el 70%
de los pacientes tratados con altas dosis de zalcitabina intravenosas.?%%'%82 Con la dosis
estandar, s6lo el 2% de los pacientes presentaron erupcién cutanea.?®* En el 60% de los
pacientes afectados las lesiones cutaneas fueron transitorias, resolviéndose tras suspender el
farmaco.?®* Asi mismo, se han observado dos casos de sindrome de hipersensibilidad (DRESS)
asociados a zalcitabina que se presentaron entre 2 y 6 semanas tras el inicio del

tratamiento. 2828

1.9.1.5. Abacavir
Las reacciones de hipersensibilidad aparecen en alrededor del 5-8% de los pacientes
adultos.?® %" Sy patogenia es desconocida. Se caracteriza por fiebre, exantema (generalmente

maculopapuloso y menos frecuentemente urticarial), alteraciones gastrointestinales (nauseas,
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vomitos, diarrea, dolor abdominal), artromialgias, parestesias, debilidad, sintomas respiratorios
(tos, disnea), hipertransaminasemia, leucopenia. 2%%23%2%0.291 Asi mismo se ha descrito un caso

2

de rabdomiolisis ** y otro de coagulacién intravascular diseminada. *** La reaccion de

hipersensibilidad es més grave, incluso puede ser mortal en reexposiciones sucesivas.?**

1.9.1.6. Estavudina
Se ha descrito un caso de hidradenitis neutrofilica ecrina en un paciente hemofilico con

infeccion por VIH en tratamiento con este farmaco.**®

1.9.1.7. Tenofovir

No se han descrito toxicodermias con este ITIAN.

1.9.1.8. Emtricitabina
Se ha descrito alteraciones de la pigmentacion cutanea asociadas al tratamiento con este

farmaco.?®®

1.9.2. Toxicodermias por inhibidores de la proteasa
1.9.2.1. Indinavir

De todos los IP, indinavir presenta el perfil con mayor niumero de manifestaciones cutaneas

297

documentadas. Indinavir ha sido implicado como agente causal de porfiria aguda,“”" sindrome

9

de hipersensibilidad, >® sindrome de Stevens-Johnson, ?*® exantema maéculopapular®® vy

ginecomastia. 3*:3%

Las dos manifestaciones cutaneas mejor conocidas asociadas a su uso son la alopecia®®®3**

yla
. . . . ;s = . 305,306,307 ..
paroniquia con lesiones granuloma piogénico-like. Los patrones de alopecia incluyen
caida difusa del cabello, placas alopécicas circulares circunscritas y disminucion de pelo en
piernas, muslos, region pubica y region toracica o axilar. La pérdida de cabello se desarrolla en
los primeros 6 meses de tratamiento. Se han sugerido dos explicaciones: 1) agresion inmune de
los foliculos pilosos en la reconstitucion inmune y 2) aumento de la accion de los retinoides

por indinavir.3%%3%

Las paroniquias asociadas con indinavir parecen ser idiosincrasicas, ocasionalmente
recurrentes, independientes de la dosis y se resuelven al suspender la medicacion. La mayoria

de los casos aparecen entre 1 y 9 meses tras el inicio del tratamiento y afectan a ufias de manos
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y pies. Clinicamente cursan con enclavamiento ungueal y formacion de tejido de granulacién
hipertrofico La posible interferencia del indinavir con el metabolismo endogeno de los
retinoides se ha sugerido como mecanismo etiopatogénico. Este mismo mecanismo explicaria
otros hallazgos asociados con indinavir tales como Xxerosis cutanea, eccema asteatdsico, ictiosis
adquirida, alopecia corporal y del cuero cabelludo, rozamiento del cabello y queilitis

descamativa y erosiva.**>*"’

1.9.2.2. Ritonavir

Las manifestaciones cutaneas del ritonavir incluyen exantemas medicamentosos, reacciones de
hipersensibilidad, sangrados espontaneos (articulares, tejidos blandos de palmas y plantas y
musculos) y hematomas. Las biopsias cutaneas de estos pacientes sugieren una reaccion de
hipersensibilidad mediada por IgA. En cuanto al sangrado espontaneo, aunque ritonavir es el
farmaco mas frecuentemente implicado, también se ha detectado con otros IPs. EI mecanismo
para este sangrado es desconocido, la escasa eficacia de la administracion de factores sugiere

que la tendencia al sangrado no esta directamente relacionada con la accion de los factores VIII
o IX 308,309,310

1.9.2.3. Lopinavir/ritonavir

La administracion de lopinavir con ritonavir a dosis bajas mejora significativamente las
propiedades farmacocinéticas y la actividad de lopinavir frente a la proteasa del VIH-1. La
formulacién conjunta se cre6 para una administracion mas facil y para garantizar que los dos
farmacos se tomaban juntos en el tratamiento, asociados a otros agentes antirretrovirales. Entre
los efectos adversos mas frecuentes en adultos cabe destacar la diarrea, seguida por otros
trastornos gastrointestinales, astenia, cefaleas y erupciones cutaneas. Se han descrito exantemas
maculopapulares pruriginosos debidos al uso de esta combinacion de farmacos. El estudio
histopatolégico mostrd un infiltrado inflamatorio inespecifico constituido por neutréfilos y
linfocitos, pero sin eosindfilos ni dilatacion capilar en dermis papilar. ****** Asi mismo, se ha
comunicado un caso de pustulosis exantematica generalizada en un paciente que recibio

lopinavir/ritonavir como profilaxis postexposicion al VIH.**

1.9.2.4. Nelfinavir
Nelfinavir es un IP frecuentemente usado en nifios. Los efectos adversos asociados a su uso
incluyen diarrea, nduseas y astenia. A nivel cutaneo se han comunicado casos de exantema

méculopapular generalizado y urticaria. ElI exantema méaculopapular se presenta con una
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frecuencia del 3%-28% segun las series, y suele iniciarse entre 5 y 9 dias tras el inicio del
tratamiento. La urticaria se observa entre 8 y 10 dias tras el inicio del tratamiento con

nelfinavir. 3%*

1.9.2.5. Saquinavir

Fue el primer IP aprobado por la FDA, sin embargo, debido a su complejo régimen de
administracion, desempefia un papel limitado en la multiterapia. Su biodisponibilidad ha
mejorado con la introduccién de la presentacién en capsulas de gelatina blanda.®® Los efectos
adversos mas frecuentes incluyen dolor abdominal, diarrea y nauseas. A nivel cutaneo se han

318y ginecomastia.®*’ No esté claro si la

descrito casos erupcion fija medicamentosa (2 casos)
ginecomastia puede ser una faceta mas del sindrome de lipodistrofia o un hallazgo

independiente.

1.9.2.6. Atazanavir

Atazanavir es el primer IP de administracion en dosis unica diaria para el tratamiento de la
infeccion por VIH-1. En su perfil de efectos secundarios cabe destacar hiperbilirrubinemia
asintomatica, nduseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal, cefaleas y neuropatia periférica. A

nivel cutaneo se han descrito exantemas maculopapulares. **%

1.9.2.7. Amprenavir

Amprenavir es un IP habitualmente bien tolerado. No obstante, las reacciones de
hipersensibilidad cutanea a este farmaco, fundamentalmente exantemas méaculopapulares, se
producen en mas del 28% de pacientes, requiriendo la interrupcién del tratamiento en un 3% de
los casos. Se han comunicado casos de desensibilizacidn con dosis incrementales de

amprenavir, permitiendo la tolerancia del mismo.3?°

1.9.2.8. Fosamprenavir

Fosamprenavir es un profarmaco oral del amprenavir. En los ensayos clinicos en los que se ha
administrado con o sin ritonavir conjuntamente con abacavir y lamivudina los efectos
secundarios mas frecuentemente registrados han sido diarrea, nauseas, vomitos, dolor

abdominal y exantemas maculopapulares.*

1.9.2.9. Tipranavir
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Tiprananvir es un IP recientemente comercializado, del cual todavia no se han comunicado
efectos adversos cuténeos.

1.9.3. Toxicodermias por inhibidores de la transcriptasa inversa no analogos de los
nucledsidos.

1.9.3.1. Nevirapina

La toxicidad principal de nevirapina es un exantema maculopapular que suele aparecer a las 4-
6 semanas de tratamiento. La incidencia varia entre el 9% y el 32%, segun series, y requiere la
discontinuacion del farmaco en un 6-7% de los pacientes. La nevirapina se ha asociado
también con una incidencia de Stevens-Johnson en aproximadamente el 1% de los pacientes.3*
Se ha comunicado un caso de sindrome de hipersensibilidad con eosinofilia y sintomas

sistémicos (DRESS) entre 2 y 6 semanas tras el inicio de nevirapina.®*®

1.9.3.2. Delavirdina
Delavirdina presenta una incidencia de exantema maculopapular del 18%-50%, segun series,
en los pacientes tratados con este famaco. Se ha comunicado asi mismo un caso de Stevens-

Johnson asociado a su administracion.®*

1.9.3.3. Efavirenz
Se ha comunicado en relaciéon a la administracion de efavirenz exantemas maculopapulares

325.326 \jasculitis leucocitoclastica®*’ y un caso con reaccién de hipersensiblidad

generalizados,
grave con fallo renal y afectacion hepatica y pulmonar en ausencia de cambios cutaneos y

eosinofilia sanguinea.®?®

1.9.4. Toxicodermias por enfuvirtide
El unico efecto adverso descrito en relacion al uso de este farmaco son las reacciones en el
lugar de la inyeccion, generalmente de intensidad leve-moderada, las cuales pueden ser

escasamente limitantes del tratamiento.®*
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Justificacion

Desde la introduccion en 1996 del tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA), ha
disminuido de forma drastica la incidencia de infecciones oportunistas y la mortalidad en los
pacientes con infeccion por VIH. Del mismo modo hemos percibido que el espectro de la
patologia cutanea que atendemos en la Consulta de Dermatologia ha cambiado. Probablemente,
no so6lo en términos cuantitativos, pues la patologia cutanea en estos pacientes continla siendo
muy frecuente, sino principalmente en términos cualitativos. Las dermatosis tradicionalmente
vinculadas a la infecciéon por VIH han dado paso a otros problemas aparentemente menos
graves, pero que a menudo tienen repercusiones importantes sobre la imagen corporal del
paciente, sus relaciones sociales o su calidad de vida. En ocasiones son los propios farmacos

antirretrovirales los agentes causales de las alteraciones cutaneas.

Por otra parte, no s6lo ha cambiado el espectro clinico de las dermatosis, sino también la
percepcion de estos problemas por parte de los pacientes. Aunque las manifestaciones cutaneas
de la era pre-TARGA eran mas extensas y preocupantes, probablemente no eran el problema
fundamental para un paciente que padecia disnea, fiebre o astenia y tenia un riesgo elevado de
muerte. La mejoria clinica que condiciona el TARGA ha determinado que algunos problemas
dermatol6gicos cobren importancia, traduciéndose en un aumento de las consultas
dermatoldgicas. No obstante, es preciso sefialar que a menudo también se produce la situacion
opuesta, es decir, en otros casos el problema cutaneo no es reconocido como tal ni por el
propio paciente ni por el personal sanitario que lo atiende, lo que imposibilita un tratamiento

adecuado del mismo.

En relacion a lo expuesto anteriormente, lo cierto es que los estudios que analizan la patologia
cutéanea tras la introduccion del TARGA en Espafia son escasos, y esta es una de las principales
razones que nos han animado a la realizacion de este estudio, motivo de la presente tesis

doctoral.

Nuestro proposito al iniciar este trabajo ha sido cuantificar y documentar en nuestro ambito
asistencial la prevalencia de enfermedad dermatoldgica en los pacientes con infeccion por VIH,
asi como conocer qué dermatosis presentan estos pacientes y los factores que las determinan,
todo lo cual redundara en un mejor diagnéstico y manejo de la patologia cutanea.
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Hipotesis

1. Los datos de las publicaciones cientificas indican que la prevalencia de patologia cutanea
en los pacientes con infeccion por VIH en la era preTARGA oscilaba entre el 69% y el 95%.
La prevalencia de las dermatosis parece no haber disminuido a pesar de los tratamientos

antirretrovirales de gran actividad.

2. Se ha producido un cambio cualitativo en la patologia cutanea de los pacientes con
infeccion por VIH. Las dermatosis oportunistas han disminuido en la actualidad y los

procesos dermatoldgicos mas frecuentes revisten menor gravedad.

3. La patologia dermatoldgica en los pacientes con infeccion por VIH en la actualidad
depende fundamentalmente de su situacion clinica, virologica e inmunitaria asi como del

tratamiento farmacologico que reciben.

4. La patologia cutdnea mas frecuente en los pacientes con infeccién por VIH es poco
valorada en general y a menudo pasa desapercibida tanto para los pacientes como para el

personal sanitario que los atiende.
5. El prurito constituye el principal sintoma de la patologia cutanea de los pacientes con

infeccion por VIH, pero es posible que se haya producido una variacion en cuanto a las

dermatosis a las que se asocia en la era TARGA.
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Obijetivos

1. Objetivo principal
Analisis de la prevalencia y de las caracteristicas de la patologia cutanea en una serie de

pacientes ambulatorios con infeccion por VIH en la era TARGA.

2. Objetivos secundarios

2.1. Andlisis de los factores epidemioldgicos asociados a las dermatosis mas frecuentes en el
estudio, asi como a aquellas que clasicamente se han relacionado con la infeccion por VIH y
gue se detecten en los pacientes de la serie.

2.2. Analisis de los factores clinicos, viroldgicos e inmunoldgicos relacionados con las
dermatosis mas prevalentes en el estudio y con aquellas clasicamente asociadas a la infeccion

por VIH que se diagnostiquen en dichos pacientes.

2.3. Analisis de la implicacion del tratamiento antirretroviral en las dermatosis mas frecuentes
en los pacientes del estudio y en aquellas clasicamente asociadas a la infeccion por VIH que se
registren en los pacientes de la serie.

2.4. Analisis del tiempo de evolucién en el momento del diagnostico de las dermatosis mas
frecuentes y de aquellas clasicamente asociadas a la infeccion por VIH que sean identificadas
en los pacientes del estudio.

2.5. Estudio de la deteccion, por parte de los pacientes de la serie, de las dermatosis mas
frecuentes, asi como de aquellas clasicamente asociadas a la infeccion por VIH, que les sean
diagnosticadas.

2.6. Estudio de la prevalencia, caracteristicas especificas y su asociacion a diversas dermatosis

del sintoma prurito en los pacientes de la serie, asi como de los factores epidemioldgicos,

clinicos, viroldgicos e inmunolégicos relacionados con dicho sintoma.
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Pacientes y métodos

1. Pacientes y disefio del estudio

1.1. Ambito del estudio

El estudio incluy6 a pacientes ambulantes con infeccion por VIH que visitaron el Hospital de
Dia de la Unidad de Enfermedades Infecciosas del Hospital General de Alicante, durante el
periodo de tiempo comprendido entre el 1 de abril de 2003 y el 31 de octubre de 2003.

En el momento de la realizacion del presente trabajo el nimero de pacientes con infeccion por
VIH que seguian control en dicha unidad era de 780 pacientes, 540 de los cuales recibian

tratamiento antirretroviral.

1.2. Disefio del estudio
El disefio elegido para la realizacion de este trabajo fue un estudio transversal observacional

analitico.

1.3. Poblacion a estudio

1.3.1. Criterios de inclusion

- Pacientes mayores de 18 afios de edad.

- Infeccién por VIH confirmada.

- Accedieron voluntariamente a participar en el estudio.

- Firmaron el consentimiento informado.

1.3.2. Criterios de exclusion

Ninguno.

2. Estrategia de reclutamiento de pacientes y recogida de la informacion

Durante los meses que duro la recogida de datos (abril-octubre de 2003, ambos inclusive) se
ofrecio a los pacientes que acudieron a la consulta del Hospital de Dia de la Unidad de
Enfermedades Infecciosas la oportunidad de participar en este estudio dermatoldgico. Para ello
se les solicitd un consentimiento informado (ver anexo 1). Los que asi lo desearon, accedieron
de forma directa a la consulta de Dermatologia. Las variables epidemiologicas, clinicas y de
laboratorio asociadas a la infeccion por VIH, asi como la presencia de infeccion cronica por
virus de la hepatitis C (VHC) y de lipodistrofia, se recogieron en todos los pacientes a los que

se ofertd el estudio, con independencia de que participaran o no (ver anexo 2).
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3. Descripcidn de las variables

3.1. Variable principal: diagndstico de las dermatosis

El protocolo dermatoldgico incluy6 una historia clinica detallada y un examen fisico completo,
con exploracién minuciosa de piel, faneras y mucosas. En caso de detectarse alguna patologia
cutanea se informo al paciente de la misma y se le ofreci¢ iniciar el tratamiento y seguimiento
apropiados. Si existian dudas en el diagnostico, un segundo observador confirmaba el mismo y
de ser necesario se realizaron los estudios complementarios pertinentes: biopsia cutanea,
estudios de inmunofluorescencia, cultivo microbiologico, examen micol6gico directo con
hidroxido de potasio (KOH) y analitica sanguinea. Toda la informacion referente a los
procesos cutaneos quedo asi registrada (ver anexo 3).

Las dermatosis que fueron detectadas quedaron categorizadas de acuerdo con la clasificacion

CIE-9 adaptada a Dermatologfa.**

3.2. Variables explicativas

Las variables explicativas fueron registradas en todos los pacientes a quienes se les ofertd el
estudio, con independencia de que finalmente participaran o no. Esta informacién fue obtenida
a partir de la historia clinica de los pacientes y verificada, cuando fue necesario, en los

registros informatizados del laboratorio de analisis clinicos y de microbiologia.

3.2.1. Variables epidemioldgicas
1. Edad: para el andlisis de las asociaciones con las dermatosis, la edad se expresé como
mediana de la edad (percentil 25-percentil 75). En algunos casos, de forma adicional, esta

variable se categoriz6 en inferior a 50 y superior a 50 afos.

2. Sexo: se refiere de forma exclusiva al sexo bioldgico de los pacientes y por tanto sélo fue
categorizada en masculino y femenino. S6lo un paciente de la muestra era transexual y al ser
completo el cambio de sexo (de masculino a femenino) se decidio incluir al mismo como mujer

en este estudio.
3. Situacion social: esta variable se categorizo atendiendo a la situacion del paciente como:

pensionista si el paciente percibia una pension publica; no pensionista en caso contrario; o

preso si estaba privado de libertad en el momento de la entrevista.
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4. Disponibilidad de vivienda: se considerd que los pacientes disponian de vivienda siempre y
cuando vivieran en un domicilio particular, no necesariamente en propiedad; los pacientes que
no disponian de vivienda eran aquellos que vivian en la calle de forma habitual. Los que vivian
en un piso de acogida, refugio o en alguna institucion social o religiosa fueron considerados
como habitantes de viviendas sociosanitarias. Finalmente, los individuos privados de libertad
se agruparon bajo el epigrafe de residentes en centro penitenciario.

5. Drogadiccion activa: definida como consumo por el paciente de sustancias adictivas en la

época en la que se realizo el estudio.

6. Etilismo: definida por los investigadores como consumo de alcohol habitual superior a 80

gramos diarios en el caso de los varones y superior a 60 gramos diarios en las mujeres.

3.2.2. Variables clinicas y de laboratorio de la infeccion por VIH

1. Préactica de riesgo para la infeccién por VIH: agrupada en funcion del mecanismo de
transmision para la infeccién por VIH en los siguientes apartados:

1.1. Transmisién parenteral: uso de drogas por via parenteral (UDVP), transmision a través de
sangre y hemoderivados y transmision a traves del trasplante de 6rganos y tejidos.

1.2. Transmision sexual: relaciones homosexuales o heterosexuales.

1.3. Otros: este apartado se reservé para aquellos casos en los que no fue posible establecer el

mecanismo de transmision.

2. Estadio clinico de la infeccion por VIH: se utilizo la clasificacion de la infeccion por VIH,
para adultos y adolescentes (mayores de 13 afos), propuesta por los Centers for Diseases
Control (CDC) en enero de 1993. Para la definicion de caso de sida se utilizé la categoria C de

la misma clasificacion.

3. Ultimo recuento de linfocitos CD4: los linfocitos CD4 fueron cuantificados como niimero de
linfocitos T CD4/mm?® por método de citometria de flujo y expresados en este trabajo como
mediana del recuento (percentil 25-percentil 75). De forma adicional en algin caso esta
variable fue categorizada como recuento de linfocitos CD4<200 linfocitos/mm® y >200

linfocitos/mm?®.
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4. Carga viral plasmética del VIH: la carga viral plasmética (CVP) fue cuantificada como
namero de copias de RNA del VIH/ml de plasma mediante test ultrasensible (limite de
deteccion de 50 copias de RNA/mI). A lo largo de este trabajo se expresa como mediana de la
carga viral (percentil 25-percentil 75), y adicionalmente en algun caso fue categorizada como

carga viral <55000 copias/mm® y carga viral>55000 copias/ mm?®,

5. Tratamiento antirretroviral que recibe el paciente: se determind para cada paciente si recibia
tratamiento antirretroviral o no, asi como la combinacion de farmacos que componian su
régimen de tratamiento. Dichos farmacos fueron agrupados de acuerdo con su mecanismo de
accion en inhibidores de la transcriptasa inversa analogos de los nucledsidos (ITIAN),
inhibidores de la transcriptasa inversa no analogos de los nucleésidos (ITINAN) e inhibidores
de la proteasa (IP). Enfuvirtide, por presentar un mecanismo de accién diferente fue
considerado aparte.

Se consider6 como paciente en tratamiento antirretroviral aquel que estaba recibiendo
cualquier combinacion con tres 0 mas farmacos antirretrovirales (ITIAN, ITINAN, IP) durante
los dltimos 6 meses.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral que seguian los pacientes fueron subagrupados de
la siguiente forma, de acuerdo con las pautas mas habituales:

-2 ITIAN + 1 ITINAN

-2ITIAN+11P

-3 ITIAN

- Otros: cuando el paciente recibia cualquier combinacion diferente de las expuestas.

Se definié como paciente naive aquel individuo con infeccion por el VIH que nunca habia
recibido tratamiento antirretroviral.

De forma adicional se registré el afio de inicio del tratamiento antirretroviral en aquellos
pacientes que recibian o habian recibido el mismo, subagrupandose de la siguiente forma:

- 1997 o con posterioridad

- 1996 o con anterioridad

6. Hepatitis C cronica

El diagnostico de infeccion cronica por VHC se realizo en base a una serologia positiva para
VHC junto con elevacion persistente de las transaminasas o bien con deteccion positiva
mediante PCR de RNA de VHC.
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7. Lipodistrofia

Se definié como alteracién de la distribucién de la grasa corporal, bien como reduccién de la
grasa subcutanea en miembros superiores y/o inferiores (lipoatrofia de los miembros) y/o facial
(lipoatrofia facial), bien como aumento de la misma en otras localizaciones, fundamentalmente

en abdomen y nuca (lipohipertrofia) 262"

3.3. Variables de la dermatosis

Para cada dermatosis se recogieron las siguientes variables:

1. Deteccion de la dermatosis por el paciente: para cada diagnostico quedd registrado si el
paciente era consciente de la existencia del problema cutaneo o si era un hallazgo de la
exploracion.

2. Tiempo de evolucion de la dermatosis, categorizado de la siguiente forma: inferior a 1
semana, 1 semana-1 mes, 1 mes-6 meses, superior a 6 meses. Se realizd un apartado
individualizado para aquellos casos en los que el paciente reconocia que habia presentado el
problema cutaneo “desde siempre”. Del mismo modo se registro, de forma independiente, si el
paciente desconocia el tiempo de evolucion.

3. Sintomas que producia la dermatosis. Agrupados de la siguiente manera: ausencia de

sintomas, prurito, escozor, y prurito y escozor.

4. Analisis de los datos

El anélisis de datos se realiz6 en varias etapas:

En primer lugar se estudio la posible existencia de un sesgo de seleccidn en nuestra muestra.
Para ello se realizaron tres bases de datos independientes correspondientes a los pacientes que
habian aceptado participar en el estudio, los que habian rechazado participar y los que
habiendo aceptado finalmente no acudieron. En ellas se registraron las variables
epidemioldgicas, clinicas y de laboratorio de la infeccion por VIH, asi como la presencia de
infeccion cronica por VHC, el tratamiento antirretroviral que recibian y la presencia de

lipodistrofia, para proceder a su comparacién posterior.

A continuacion, se determin0 la prevalencia de las dermatosis, entendiéndose como nimero de
veces que se presentd un diagnostico correspondiente a una dermatosis en la muestra de
pacientes del estudio.

Posteriormente agrupamos las dermatosis en las siguientes categorias:
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1. Dermatosis infecciosas: causadas por microorganismos (virus, bacterias, hongos, parasitos y
ectoparasitos).

2. Dermatosis inflamatorias: resultado de la activacion de la respuesta inmune frente a un
estimulo identificado como patdgeno. Quedan excluidos de este apartado aquellos procesos en
los que la dermatosis esta desencadenada por microorganismos y farmacos.

3. Dermatosis tumorales: causadas por una proliferacion celular no controlada por los sistemas
reguladores del organismo. Se subdividieron a su vez en dermatosis tumorales benignas y
tumorales malignas, dependiendo de su capacidad de infiltrar e invadir 6rganos vecinos y de
provocar metastasis. Las queratosis actinicas fueron agrupadas como dermatosis tumorales
malignas, por su potencial de malignizacion.

4. Toxicodermias: manifestaciones dermatoldgicas indeseables resultantes de la administracion
de un farmaco. Quedaron incluidas las reacciones secundarias a sobredosis, los efectos
adversos predecibles y las reacciones idiosincrasicas.**°

5. Otras alteraciones mucosas: alteraciones mucosas que no son englobables en los apartados
anteriores, incluyendo los siguientes diagnosticos: lengua saburral, lengua escrotal, morsicatio
buccarum, lengua negra vellosa, pigmentacion mucosa yugal bilateral y lengua geogréafica.

6. Otras alteraciones de las ufas: alteraciones ungueales que no son clasificables en los
apartados anteriores, incluyendo los siguientes diagnosticos: estriacion longitudinal de las ufias,
onicodistrofia, onicofagia, fragilidad ungueal adquirida, hiperqueratosis subungueal y ufias en
vidrio de reloj.

7. Otras alteraciones pigmentarias: alteraciones pigmentarias que no son incluibles en los
apartados anteriores: melasma, lentigo palmopantar adquirido, hipopigmentacion
postinflamatoria, lentigo solar, macula melanocitica labial, comprobar, hipomelanosis en gotas,
hipopigmentacion por agentes externos, lentiginosis peribucal, vitiligo, dermatitis ocre y
tatuaje por amalgama.

8. Otras alteraciones vasculares: alteraciones vasculares no clasificables en los apartados
anteriores: cuperosis, telangiectasias, arafias vasculares, livedo reticularis, eritema palmar,
eritema facial cortisénico, parpura senil y eritromelanosis.

9. Otras alteraciones del pelo: alteraciones del pelo no englobables en los apartados anteriores:
Aumento de la longitud del vello adquirida, tricomegalia de las pestafias, alopecia cicatricial,
alopecia androgenética, disminucion del vello e hipertricosis adquirida.

10. Xerosis y trastornos relacionados: incluyendo la xerosis como tal e ictiosis adquirida,

queratosis pilar, pitiriasis alba, hiperqueratosis plantar y dermatitis atopica del adulto.
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11. Otros diagndsticos: acantosis nigricans, prurito sine materiae, hiperhidrosis generalizada y
lesiones a tipo dermopatia diabética, que incluia la dermopatia diabética y las lesiones de

caracteristicas similares detectadas en pacientes no diabéticos.

Una vez establecidas dichas categorias se estudio la frecuencia de las mismas en la muestra.
Después se seleccionaron las dermatosis mas frecuentes y aquellas que clasicamente se han
considerado asociadas a la infeccion por VIH, para estudiar los posibles factores asociados con

cada una de ellas.

Algunas de las dermatosis mas frecuentes fueron agrupadas para analizar estas posibles
asociaciones, como se describe a continuacion:

1. Verrugas viricas no genitales: bajo este epigrafe fueron agrupadas las verrugas vulgares, las
verrugas planas, las verrugas filiformes y las verrugas en mosaico, siempre que no estuvieran
localizadas en genitales.

2. Tiflas no ungueales: se incluyo la tinea pedis interdigital, la tinea pedis vesiculosa, la tinea
pedis en mocasin, la tifia incognito, la tinea corporis y la tinea manuum.

3. Infecciones no ungueales por Candida sp.: se agruparon en este apartado la candidiasis oral,
incluyendo el muguet y las formas atrdficas, la candidiasis genital y los intértrigos
candidiasicos.

4. Tumores benignos del tejido adiposo: se incluyeron las neoplasias benignas derivadas de los
adipocitos, presentandose aisladas o multiples.

5. Psoriasis: se incluyé la psoriasis vulgar en placas, la psoriasis invertida, la psoriasis ungueal
y la psoriasis palmar.

6. Maculas melandticas adquiridas: en este apartado se incluyeron las méaculas melandticas
labiales y palmoplantares adquiridas.

7. Alteraciones de la lamina ungueal: procesos con afectacién de la lamina ungueal de causa no
inflamatoria ni infecciosa, incluyendo distrofias ungueales, estriacion longitudinal de las ufias y
fragilidad ungueal adquirida. Se excluyeron otras alteraciones ungueales como la onicofagia,
las ufias en vidrio de reloj y la hiperqueratosis subungueal.

8. Toxicodermias: Incluyendo los exantemas maculopapulares, las vasculitis por farmacos v el
eritema facial cortisonico.

9. Eczemas: en este grupo se incluyeron los eczemas en cualquiera de las formas en las que se
presentaron en la muestra (eczemas sin otra especificacion, eczemas dishidroticos, eczemas

subagudos generalizados) y el liquen simple cronico.
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Por dltimo, se estudié el sintoma prurito, por asociarse frecuentemente a multiples procesos
cutaneos en el contexto de la infeccion por VIH. Se analizaron en primer lugar las dermatosis
que con mas frecuencia se acompariaron de este sintoma. Despueés se investigaron los posibles

factores asociados con el mismo.

5. Andlisis estadistico

El analisis estadistico de los datos se realiz6 con el programa SPSS, version 11.0 para
Windows (SPSS Inc., lllinois, EEUU). Para la descripcion de las variables cualitativas se
utilizo la frecuencia absoluta y la relativa en porcentajes de cada uno de los valores de las
variables. En la descripcion de las variables cuantitativas, dado que estas seguian una
distribucion no paramétrica, se utilizd la mediana como medida de centralizacion y los
percentiles 25 y 75 como medida de dispersion. La verificacion del tipo de distribucion que
seguian las variables se realiz6 mediante el test de Kolmogorov-Smirnov. En el estudio de
asociacion entre variables cualitativas se utilizo la prueba de la ° 0 el test exacto de Fisher,
cuando no se cumplian sus condiciones de aplicacion. Para la comparacion entre grupos de las
variables cuantitativas se utilizd la prueba de la U de Mann Whitney. Finalmente, en los

contrastes de hipotesis se utilizé un nivel de significacion estadistica de p <0,05.
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1. Descripcion de los pacientes a los que se ofertd el estudio

Resultados

Durante la etapa de recogida de datos (Abril-Octubre de 2003), se ofrecio la posibilidad de

participar en el estudio a 447 pacientes ambulantes con infeccion por VIH que acudieron al

Hospital de Dia de la Unidad de Enfermedades Infecciosas del Hospital General de Alicante.

Accedieron a participar 352 pacientes, previa firma del consentimiento informado (anexo 1), y

95 rechazaron dicha participacion. En todos los casos se cumplimento la primera parte del

protocolo (anexo 2).

De los 352 pacientes que aceptaron participar en el estudio, finalmente fueron 303 (86,0%) los

gue acudieron a la consulta de Dermatologia, para proceder al examen fisico y 49 (24,0%) no.

Todo ello se resume en la figura 1-1.

Figura 1-1. Descripcion de los pacientes a los que se les ofrecio la posibilidad de participar en el estudio.

447
pacientes

352
aceptan

303
acuden

95 rechazan

49
no acuden

Motivo

No presentar problemas
dermatoldgicos

No tiene tiempo
Otros

No disponible
Total

N° de pacientes (%)
39 (41,1%)

35 (36,8%)
12 (12,6%)
9 (9,5%)
95 (100%)

Las caracteristicas epidemioldgicas del grupo de pacientes que acudié al examen dermatoldgico,

del grupo que rechaz6 participar y de aquellos pacientes que habiendo aceptado no se

presentaron, se exponen en la tabla 1-1. Las diferencias no fueron estadisticamente significativas,

salvo para la disponibilidad de vivienda (p=0,02).
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Resultados

Tabla 1-1. Caracteristicas epidemiologicas de los pacientes a los que se ofrecid la posibilidad de

participar en el estudio (n=447).

o . L Acude* No acude** | Rechaza***

Caracteristicas epidemiologicas p
n=303 n=49 n=95

Sexo
varones 76,2% (231) | 75,5% (37) 78,9% (75) NS
Mediana de edad (afios) (p25-p75) 39 (34-45) 38 (32-43) 40 (35-45) N.S.
Drogadiccion activa
Si 1,0% (3) 2,1% (1) 4,2% (4) 011
No 99,0% (300) | 97,9% (47) 95,8% (91) '
Etilismo
Si 10,0% (30) 6,1% (3) 8,4% (8) NS
No 90,0% (271) | 93,9% (46) 91,6% (87) "
Situacion social
Pensionista 30,7% (84) | 31,1% (14) | 26,1% (24) N.S.
Preso 3,3% (9) 0% (0) 0% (0)
Vivienda
Si 86,6% (181) | 96,6% (28) 100% (78)
No 5,3% (11) 0% (0) 0% (0) 0,02
Vivienda sociosanitaria 3,8% (8) 3,4% (1) 0% (0)
Centro penitenciario 4,3% (9) 0% (0) 0% (0)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
*No se pudo conocer el etilismo en 2 pacientes, ni la situacion social en 29, ni la disponibilidad de vivienda en 94.
Estos pacientes quedaron excluidos del cémputo del porcentaje.
**No se pudo conocer la drogadiccion activa de 1 paciente, ni la situacidn social en 4 pacientes ni la disponibilidad de
vivienda en 20 pacientes. Estos pacientes quedaron excluidos del cémputo del porcentaje.
***No se pudo conocer la situacion social en 3 pacientes ni la disponibilidad de vivienda en 17 pacientes. Estos
pacientes quedaron excluidos del computo del porcentaje.

Las caracteristicas clinicas asociadas a la infeccion por el VIH de los pacientes que acudieron

al examen dermatologico, de los que rechazaron participar en el estudio y de aquellos pacientes

que tras haber aceptado participar no se presentaron se exponen en la tabla 1-2. Las diferencias

no fueron estadisticamente significativas, salvo para la practica de riesgo cuando se comparo el

uso de drogas via parenteral (UDVP) con el resto de practicas agrupadas (p=0,05), de modo

que hubo menos pacientes UDVP, como practica de riesgo para la infeccion por VIH, en el

grupo que si acudio a la entrevista dermatoldgica.
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Tabla 1-2. Caracteristicas clinicas asociadas a la infeccion por el VIH de los pacientes a los que se
ofrecio la posibilidad de participar en el estudio.

Caracteristicas clinicas Acude* No acude Rechaza 0
asociadas a la infeccion VIH n=303 =49 n=95
Préactica de riesgo
UDVP 38,6% (117) 57,1% (28) 41,1% (39)
Sangre/Hemoderivados 1,0% (3) 4,1% (2) 3,2% (3) NS
Relacion Homo 34,3% (104) 18,4% (9) 26,3% (25) '
Relacion Hetero 25,4% (77) 20,4% (10) 29,5% (28)
Otros 0,3% (1) 0% (0) 0% (0)
Relacion homo + UDVP 0,3% (1) 0% (0) 0% (0)
Préactica de riesgo agrupada
UDVP 38,6% (117) 57,1% (28) 41,1% (39) 0,05
Otros 61,4% (186) 42,9% (21) 58,9% (56)
Estadio clinico
A 53,6% (162) 46,9% (23) 54,7% (52) N.S.
B 14,9% (45) 20,4% (10) 16,8% (16)
C 31,5% (95) 32,7% (16) 28,4% (27)
Caso de sida
si 31,5% (95) 32,7% (16) 28,4% (27) N.S.
Nlo 68,5% (207) 67,3% (33) 71,6% (68)
Mediana linfocitos CD4/mm?® 426 (268-652) | 449 (238-637) | 500 (308-636) N.S.
(p25-p75)
Mediana de la carga viral 50 (0-24000) 50 (0-8000) 50 (0-18000) N.S.
(copias/mm?®) (p25-p-75)
Tratamiento antirretroviral
Si 72,3% (219) 81,6% (40) 78,9% (75) N.S.
No 27,7% (84) 18,4% (9) 21,1% (20)
Naive
Si 11,6% (35) 8,2% (4) 13,7% (13) N.S.
No 88,4% (268) 91,8% (45) 86,3% (82)
Hepatitis C cronica
Si 39,9% (121) 57,1% (28) 45,3% (43) 0,06
No 60,1% (182) 42,9% (21) 54,7% (52)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
*No se pudo conocer el estadio clinico de 1 paciente, ni la condicién de sida si/no de 1 paciente. Estos pacientes
quedaron excluidos del computo del porcentaje.
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Por ultimo la presencia de lipodistrofia, en sus diferentes modalidades, entre los tres grupos de

pacientes se compara en la tabla 1-3. Las diferencias no fueron estadisticamente significativas.

Tabla 1-4. Lipodistrofia en los pacientes a los que se ofrecio la posibilidad de participar en el estudio.

o _ Acude No acude Rechaza

Lipodistrofia p
n=303 n=49 n=95

Lipoatrofia facial
Si 29,8% (90) 22,4% (11) 20,0% (19) 0,13
No 70,2% (212) 77,6% (38) 80,0% (76)
Lipoatrofia miembros
Si 25,2% (76) 22,4% (11) 13,7% (13) 0,06
No 74,8% (226) 77,6% (38) 86,3% (82)
Lipohipertrofia
Si 6,6% (20) 4,1% (2) 6,3% (6) N.S.
No 93,4% (282) 95,9% (47) 93,7% (89)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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2. Descripcion de la muestra de pacientes que participé en el protocolo
dermatologico

2.1. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que participaron en el protocolo
dermatologico

Un total de 303 pacientes participaron en el protocolo dermatologico. Sus caracteristicas
epidemioldgicas se detallan en la tabla 2-1. Respecto a la edad, sélo afiadir que el paciente mas
joven tenia 21 afios y el mayor 75 afios.

Tabla 2-1. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que

participaron en el estudio.

Caracteristicas epidemioldgicas P?\:’Eig%i??a
Sexo (n=303)*

Varones 76,2% (231)
Mujeres 23,8% (72)
Raza (n=303)

Blanca 98,7% (299)
Negra 1,3% (4)
Mediana de edad (afios) (p25-p75) (n=303) 39 (34-45)
Drogadiccion activa (n=303)

Si 1,0% (3)
No 99,0% (300)
Etilismo (n=301)

Si 10,0% (30)
No 90,0% (271)
Situacion social (n=274)

Pensionista 30,7% (84)
No pensionista 66,1% (181)
Preso 3,3% (9)
Vivienda (n=209)

Si 86,6% (181)
No 5,3% (11)
Vivienda sociosanitaria 3,8% (8)
Centro penitenciario 4,3% (9)

*Entre paréntesis se indica el total de pacientes para los que la variable estuvo
disponible y que fue utilizado para el calculo del porcentaje.

75



Resultados

2.2. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los
pacientes que participaron en el protocolo dermatoldgico
Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes

del estudio se resumen en la tabla 2-2.

Tabla 2-2. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccién por VIH en
los pacientes del estudio.

Caracteristicas clinicas y de laboratorio Pa;]r_tgélgpa
Préactica de riesgo (n=303)

UDVP 38,6% (117)
Sangre/Hemoderivados 1,0% (3)
Relacion Homo 34,3% (104)
Relacion Hetero 25,4% (77)
Otros 0,3% (1)
Relacién homo + UDVP 0,3% (1)
Préactica de riesgo agrupada (n=303)

UDVP 38,6% (117)
Otros 61,4% (186)
Estadio clinico (n=302)

A 53,6% (162)
B 14,9% (45)
C 31,5% (95)
Caso de sida (n=302)

S; 31,5% (95)
NGO 68,5% (207)
Mediana de linfocitos CD4/mm?® (p25-p75) 426 (268-652)
(n=300)

Ultimo recuento de linfocitos CD4/mm?®

(n=300)

<200 17,8% (54)
>200 81,2% (246)
Mediana de la carga viral (copias/mm?®)

(n25-p75) (n=297) 50 (0-24000)
Tratamiento antirretroviral (n=303)

Si 72,3% (219)
No 27,7% (84)
Naive (n=303)

Si 11,6% (35)
No 88,4% (268)
Afo de inicio del tratamiento antirretroviral

(n=259)

>1997 64,8% (168)
>1996 35,2% (91)

*Entre paréntesis se indica el total de pacientes para los que la variable estuvo disponible y
que fue utilizado para el calculo del porcentaje.
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Respecto a la préctica de riesgo, 1 paciente refirid una puncion accidental como mecanismo de
transmision, aunque las circunstancias de la misma no fueron especificadas. Por otro lado, en 1
paciente se registraron 2 practicas de riesgo (uso de drogas por via parenteral y relaciones

homosexuales), sin poder clarificarse a través de cual se produjo el contagio.

La distribucidn por estadios de los pacientes que participaron en el estudio se detalla en la tabla
2-3. Ningun paciente se hallaba en estadios B1 o C1 de la infeccion por el VIH. En 1 paciente

este dato no estuvo disponible.

Tabla 2-3. Distribucion por estadios de los pacientes que

participaron en el estudio.
Estadio clinico N° de pacientes* %
Al 26 8,6
A2 106 35,0
A3 30 9,9
Total estadio A 162 53,5
Bl 0 0
B2 16 5,3
B3 29 9,6
Total estadio B 45 14,9
C1 0 0
C2 6 2,0
C3 89 29,5
Total estadio C 95 31,5

*n= 302

La mediana de linfocitos CD4/mm3 (p25-p75) fue de 426 (268-652). En 3 pacientes dicho dato
no estuvo disponible. El valor minimo de linfocitos CD4/mm? registrado fue 13 CD4/mm° y el
méximo 1725 CD4/mm°. 26 pacientes (8,6%) presentaron recuentos de linfocitos superiores a
500 CD4/mm®,

El régimen de tratamiento que recibian los pacientes que participaron en el estudio se refleja en
la tabla 2-4. La combinacién mas frecuente fue 2 ITIAN y 1 ITINAN (34,3% de los pacientes

del estudio y 47,4% de los pacientes recibiendo tratamiento antirretroviral).
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Tabla 2-4. Regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian
los pacientes del estudio.

Tratamiento antirretroviral N° pacientes (%)
No tratamiento 84 21,7
2 ITIAN + 1 ITINAN 104 34,3
2ITIAN+11IP 38 12,5
3ITIAN 36 11,9
Otros 41 13,5
Total 303 100

35 pacientes nunca habian recibido tratamiento antirretroviral (naive), lo que representa el
11,6% del total de los pacientes del estudio y el 41,7% de los pacientes que no recibian

tratamiento.

2.3. Infeccion crénica por VHC en los pacientes que participaron en el protocolo
dermatoldgico

121 pacientes del estudio (39,9%) presentaban infeccion cronica por VHC en el momento de la
entrevista, 182 (60,1%) no.

2.4. Presencia de lipodistrofia en los pacientes que participaron en el protocolo
dermatoldgico

90 pacientes del estudio presentaron lipoatrofia facial. Esto representa el 29,7% del total de
pacientes y el 41% de los pacientes que recibian tratamiento antirretroviral. En 1 paciente este
dato no estuvo disponible.

76 pacientes presentaron lipoatrofia de miembros, lo cual supone el 25,1% del total de
pacientes y el 34,7% de los pacientes que recibian tratamiento antirretroviral. En 1 paciente no
se dispuso de este dato.

En cuanto a la lipohipertrofia, fue detectada en 20 pacientes. Esto representa el 6,6% del total
de pacientes, y el 9,1% de los pacientes que recibian tratamiento antirretroviral. En 1 paciente
este dato no estuvo disponible.
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3. Dermatosis

3.1. Numero de dermatosis que presentaron los pacientes del estudio
De los 303 pacientes que aceptaron entrar en el protocolo dermatolégico, 298 (98,3%)
presentaron al menos una dermatosis. En sélo 5 pacientes (1,7%) no se detectd ningln

problema cutaneo.
Los pacientes del estudio presentaron una mediana de 3 dermatosis (2-4). EI nimero de

dermatosis diferentes que presentaron los pacientes del estudio se representa en la tabla 3-1.

Tabla 3-1. NUmero de dermatosis que presentaron los
pacientes del estudio.

N° de dermatosis | N° de pacientes %
0 5} 1,7

1 39 12,9

2 71 23,4

3 84 21,7

4 58 191

5 24 7,9

6 11 3,6

7 8 2,6

8 3 1,0
Total 303 100

Los porcentajes estan calculados respecto al nimero de pacientes que
participaron en el estudio. n=303

3.2. Dermatosis que presentaron los pacientes del estudio
Se detectd un total de 121 dermatosis distintas y la frecuencia de las mismas en la serie de
pacientes se expone en la tabla 3-2. Los diagnésticos han sido ordenados por orden de

frecuencia.
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Tabla 3-2. Dermatosis en los pacientes del estudio (I)

Dermatosis N° de diagnosticos %

Xerosis 114 37,6
Dermatitis seborreica 94 31

Onicomicosis subungueal distal 80 26,4
Verruga vulgar 65 21,4
Micosis no ungueales 61 20,1
Lengua saburral 34 11,2
Estriacion longitudinal de las ufias 25 8,2
Lengua escrotal 24 79
Candidiasis oral 16 5,2
Condilomas acuminados 14 4,6
Foliculitis inespecifica 13 4,3
Quiste infundibular 13 4,3
Dermatofibroma 12 4

Melasma 12 4

Molluscum contagiosum 12 4

Onicodistrofia 12 4

Verrugas planas 12 4

Aranas vasculares 11 3,6
Liqguen simple cronico 11 3,6
Psoriasis 11 3,6
Queratosis actinica 11 3,6
Cuperosis 10 3,3
Eczema dishidrético 9 2,7
Fibromas blandos 8 2,6
Lentigo solar 8 2,6
Queratosis pilar 8 2,6
Intértrigo candidiasico 7 2,3
Leucoplasia vellosa oral 7 2,3
Paroniquia cronica 7 2,3
Verruga seborreica 7 2,3

Los porcentajes estan calculados respecto al nimero de pacientes que participaron en el estudio.
n=303
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Tabla 3-2. Dermatosis en los pacientes del estudio (1)

Dermatosis N° de diagndsticos %
Acneé 5 1,6
Foliculitis por demodex 5 1,6
Ictiosis adquirida 5 1,6
Livedo reticularis 5 1,6
Angioma capilar 4 1,3
Eczema 4 1,3
Herpes simple labial 4 1,3
Herpes simple, otros 4 1,3
Hipopigmentacion postinflamatoria 4 1,3
Lesiones a tipo dermopatia diabética 4 1,3
Tumores benignos derivados del tejido adiposo 4 1,3
Maécula melanotica labial 4 1,3
Morsicatio buccarum 4 1,3
Pitiriasis alba 4 13
Pitiriasis versicolor 4 1,3
Rosécea 4 1,3
Aftas orales 3 1
Aumento en la longitud del vello adquirida 3 1
Dermatitis atopica del adulto 3 1
Dermatitis de Berlogue 3 1
Dermatitis ocre 3 1
Escabiosis 3 1
Maécula melandtica palmoplantar adquirida 3 1
Nodulo subcutaneo sin biopsia 3 1
Verruga filiforme 3 1
Papulosis bowenoide 3 1
Prurigo 3 1
Sarcoma de Kaposi 3 1
Tricomegalia de las pestafias 3 1
Alopecia cicatricial 2 0,6

Los porcentajes estan calculados respecto al nimero de pacientes que participaron en el estudio.
n=303
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Tabla 3-2. Dermatosis en los pacientes del estudio (I11)

Dermatosis N° de diagnosticos %
Angioqueratomas 2 0,6
Dermatitis irritativa 2 0,6
Eritema palmar 2 0,6
Fordnculo 2 0,6
Herpes genital 2 0,6
Lengua negra vellosa 2 0,6
Lentigo palmar 2 0,6
Liquen plano 2 0,6
Mucocele 2 0,6
Onicofagia 2 0,6
Poiquilodermia de Civatte 2 0,6
Toxicodermia a tipo exantema méaculopapular 2 0,6
Ulceras 2 0,6
Alopecia androgenética 1 0,3
Alopecia areata 1 0,3
Carcinoma basocelular 1 0,3
Dermatitis liquenoide 1 0,3
Dermopatia diabética 1 0,3
Discoloracién ungueal 1 0,3
Disminucion del vello 1 0,3
Eczema subagudo generalizado 1 0,3
Eritema facial cortisonico 1 0,3
Eritema multiforme asociado a primoinfeccion 1 0,3
Eritema nodoso 1 0,3
Eritromelanosis 1 0,3
Erupcion polimorfa luminica 1 0,3
Enfermedad de Bowen 1 0,3
Eritroplasia de Queyrat 1 0,3
Fragilidad ungueal 1 0,3
Hidrosadenitis 1 0,3

Los porcentajes estan calculados respecto al nimero de pacientes que participaron en el estudio.
n=303
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Tabla 3-2. Dermatosis en los pacientes del estudio (IV)

Dermatosis N° de diagnosticos %
Hiperhidrosis generalizada 1 0,3
Hiperplasia sebacea 1 0,3
Hiperqueratosis plantar 1 0,3
Hiperqueratosis subungueal 1 0,3
Hipertricosis adquirida 1 0,3
Hipomelanosis en gotas 1 0,3
Hipopigmentacidn por agentes externos 1 0,3
Leishmaniasis cutanea 1 0,3
Lengua geografica 1 0,3
Lentiginosis peribucal 1 0,3
Liquen escleroso y atrofico 1 0,3
Lupus eritematoso cronico discoide 1 0,3
Neurofibromatosis 1 0,3
Paniculitis lobulillar 1 0,3
Pediculosis capitis 1 0,3
Pigmentacion mucosa yugal bilateral 1 0,3
Porfiria cutinea tarda 1 0,3
Poroqueratosis 1 0,3
Prurito sine materiae 1 0,3
Pseudoacantosis nigricans 1 0,3
Pseudolinfoma 1 0,3
Pdrpura senil 1 0,3
Reaccion exagerada a picaduras 1 0,3
Sudamina 1 0,3
Tatuaje por amalgama 1 0,3
Telangiectasias 1 0,3
Tricomicosis axilar 1 0,3
Unas en vidrio de reloj 1 0,3
Vasculitis por fa&rmacos 1 0,3
Vitiligo 1 0,3
Xantelasmas 1 0,3

Los porcentajes estan calculados respecto al nimero de pacientes que participaron en el estudio. n=303
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El diagndstico mas frecuente fue el de xerosis cutanea, detectada en 114 pacientes (37,6% del
total). Le siguieron en frecuencia la dermatitis seborreica, presente en 94 pacientes (31%), la
onicomicosis subungueal distal, diagnosticada en 80 pacientes (26,4%) y las verrugas vulgares
en 65 pacientes (21,4%).

3.3. Dermatosis en los pacientes del estudio agrupadas por categorias

La frecuencia de las dermatosis detectadas en los pacientes del estudio agrupadas por
categorias o tipos se resume en la tabla 3-3. La patologia infecciosa fue la mas frecuentemente
registrada, seguida por la patologia inflamatoria y la xerosis/trastornos relacionados.

Tabla 3-3. Frecuencia de las dermatosis agrupadas en categorias en los pacientes del estudio.

Tipos de dermatosis N° diagndsticos %
Infecciosa 208 68,6
Inflamatoria 144 47,5
Xerosis y trastornos relacionados 123 40,6
Otras alteraciones mucosas 63 20,8
Tumoral benigna 51 16,8
Otras alteraciones de las ufias 40 13,2
Alteraciones pigmentarias 37 12,2
Otras alteraciones vasculares 28 9,2
Tumoral maligna 17 5,6
Otras alteraciones del pelo 9 2,9
Otras dermatosis 8 2,6
Toxicodermias 4 1,3

Los porcentajes estan calculados respecto al nimero de pacientes que participaron en el estudio. n=303.
En el apartado de otras dermatosis se incluyeron los siguientes diagndsticos: Pseudoacantosis nigricans,
prurito sine materiae, hiperhidrosis generalizada y lesiones a tipo dermopatia diabética: Dermopatia
diabética y las lesiones de caracteristicas similares detectadas en pacientes no diabéticos.

3.4. Estratificacion de las dermatosis detectadas en los pacientes del estudio segun el
recuento de linfocitos CD4

En la tabla 3-4 se ha agrupado a los pacientes del estudio en funcién del recuento de linfocitos
CD4 (inferior a 200 linfocitos/mm®e igual o superior a dicha cifra) y se compara la frecuencia
de las distintas dermatosis detectadas. Las diferencias fueron estadisticamente significativas
para la lengua escrotal (p=0,003), las infecciones no ungueales por Candida sp (p=0,014),

Molluscum contagiosum (p=0,001) y maculas melandticas adquiridas (p=0,01).
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Tabla 3-4. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas por recuento de linfocitos CD4 (1).

Dermatosis :igg r12:220£6 p
Xerosis 25 (46,3%) 89 (36,2%) N.S.
Verruga viricas no genitales 18 (33,3%) 55 (22,4%) 0,08
Dermatitis seborreica 14 (25,9%) 80 (32,5%) N.S.
Onicomicosis subungueal distal 14 (25,9%) 65 (26,4%) N.S.
Lengua escrotal 10 (18,5%) 13 (5,2%) 0,003
Otras alteraciones ungueales 9 (16,7%) 28 (11,4%) N.S.
Micosis no ungueales 8 (14,8%) 50 (20,3%) N.S.
Candidiasis 8 (14,8%) 12 (4,9%) 0,014
Molluscum contagiosum 7 (12,9%) 4 (1,6%) 0.001
Lengua saburral 5 (9,2%) 29 (11,7%) N.S.
Condilomas acuminados 4 (7,4%) 10 (4,0%) N.S.
Méculas melanéticas adquiridas 4 (7,4%) 2 (0,8%) 0,01
Melasma 4 (7,4%) 8 (3,2%) N.S.
Arafias vasculares 3 (5,5%) 7 (2,8%) N.S.
Cuperosis 3 (5,6%) 7 (2,8%) N.S.
Dermatofibroma 3 (5,5%) 9 (3,6%) N.S.
Eczemas 3 (5,6%) 22 (8,9%) N.S.
Psoriasis 3 (5,6%) 7 (2,8%) N.S.
Foliculitis bacteriana 2 (3,7%) 11 (4,4%) N.S.
Foliculitis por Demodex 2 (3,7%) 3 (1,2%) N.S.
Paroniquia cronica 2 (3,7%) 5 (2,0%) N.S.
Papulosis bowenoide 2 (3,7%) 1 (0,4%) -
Sarcoma de Kaposi 2 (3,7%) 1 (0,4%) 0,08
Toxicodermias 2 (3,7%) 2 (0,8%) N.S.
Alopecia cicatricial 1(1,8%) 1 (0,4%) -
Dermatitis de Berloque 1(1,8%) 2 (0,8%) -
Dermatitis irritativa 1(1,8%) 1 (0,4%) -
Dermatitis liquenoide 1(1,8%) 0 (0%) -
Dermatitis ocre 1(1,8%) 2 (0,8%) -
Dermopatia diabética 1(1,8%) 0 (0%) -
Eritema palmar 1(1,8%) 1 (0,4%) -
Escabiosis 1(1,8%) 2 (0,8%) -
Fibromas blandos 1(1,8%) 7 (2,8%) N.S.
Forunculo 1(1,8%) 1 (0,4%) -
Eritema nodoso 1(1,8%) 0 (0%) -
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Tabla 3-4. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas por recuento de linfocitos CD4 (II).

Dermatosis :igg r12:220£6 P
Eritromelanosis 1(1,8%) 0 (0%) -
Erupcién polimorfa luminica 1(1,8%) 0 (0%) -
Enfermedad de Bowen 1(1,8%) 0 (0%) -
Eritroplasia de Queyrat 1(1,8%) 0 (0%) -
Herpes simple 1(1,8%) 9 (3,7%) N.S.
Hidrosadenitis 1(1,8%) 0 (0%) -
Pigmentacion mucosa yugal bilateral 1(1,8%) 0 (0%) -
Hipertricosis adquirida 1(1,8%) 0 (0%) -
Hipomelanosis en gotas 1(1,8%) 0 (0%) -
Ictiosis adquirida 1(1,8%) 4 (1,6%) -
Lentigo solar 1(1,8%) 7 (2,8%) N.S.
Lesiones a tipo dermopatia diabética 1(1,8%) 3 (1,2%) -
Liguen plano 1(1,8%) 1 (0,4%) -
Nodulo subcutaneo sin biopsia 1(1,8%) 2 (0,8%) -
Pitiriasis alba 1(1,8%) 3 (1,2%) -
Rosécea 1(1,8%) 3 (1,2%) -
Queratosis actinica 1(1,8%) 10 (4,0%) N.S.
Quiste infundibular 1(1,8%) 12 (4,8%) N.S.
Ulceras 1 (1,8%) 1 (0,4%) -
Urias en vidrio de reloj 1(1,8%) 0 (0%) -
Verruga seborreica 1(1,8%) 6 (2,4%) N.S.
Acné 0 (0%) 4 (1,6%) -
Alopecia androgenética 0 (0%) 1 (0,4%) -
Alopecia areata 0 (0%) 1 (0,4%) -
Leucoplasia vellosa oral 0 (0%) 7 (2,8%) N.S.
Queratosis pilar 0 (0%) 8 (3,2%) N.S.
Aftas orales 0 (0%) 3 (1,2%) -
Angioma capilar 0 (0%) 4 (1,6%) -
Angiogueratomas 0 (0%) 2 (0,8%) -
Aumento en la longitud del vello adquirida 0 (0%) 3 (1,2%) N.S.
Carcinoma basocelular 0 (0%) 1 (0,4%) -
Queratosis pilar 0 (0%) 8 (3,2%) N.S.
Dermatitis atdpica del adulto 0 (0%) 3 (1,2%) -
Discoloracion ungueal 0 (0%) 1 (0,4%) -
Disminucién del vello 0 (0%) 1 (0,4%) -
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Tabla 3-4. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas por recuento de linfocitos CD4 (l11).

Dermatosis :igg n2:220£6 P
Eritema multiforme asociado a primoinfeccion 0 (0%) 1 (0,4%) -
Hiperhidrosis generalizada 0 (0%) 1 (0,4%) -
Hiperplasia sebacea 0 (0%) 1 (0,4%) -
Hiperqueratosis plantar 0 (0%) 1 (0,4%) -
Hiperqueratosis subungueal 0 (0%) 1 (0,4%) -
Hipopigmentacion por agentes externos 0 (0%) 1 (0,4%) -
Hipopigmentacion postinflamatoria 0 (0%) 1 (0,4%) -
Leishmaniasis cutanea 0 (0%) 1 (0,4%) -
Lengua geogréfica 0 (0%) 1 (0,4%) -
Lengua negra vellosa 0 (0%) 2 (0,8%) -
Lentiginosis peribucal 0 (0%) 1 (0,4%) -
Liquen escleroso y atréfico 0 (0%) 1 (0,4%) -
Livedo reticularis 0 (0%) 3 (1,2%) -
Lupus eritematoso crénico discoide 0 (0%) 1 (0,4%) -
Mucocele 0 (0%) 2 (0,8%) -
Neurofibromatosis 0 (0%) 1 (0,4%) -
Onicofagia 0 (0%) 2 (0,8%) -
Paniculitis lobulillar 0 (0%) 1 (0,4%) -
Pediculosis capitis 0 (0%) 1 (0,4%) -
Pitiriasis versicolor 0 (0%) 4 (1,6%) -
Poiquilodermia de Civatte 0 (0%) 2 (0,8%) -
Porfiria cutanea tarda 0 (0%) 1 (0,4%) -
Poroqueratosis 0 (0%) 1 (0,4%) -
Prurito sine materiae 0 (0%) 1 (0,4%) -
Pseudoacantosis nigricans 0 (0%) 1 (0,4%) -
Pseudolinfoma 0 (0%) 1 (0,4%) -
Prarigo 0 (0%) 3 (1,2%) -
Reaccion exagerada a picaduras 0 (0%) 1 (0,4%) -
Sudamina 0 (0%) 1 (0,4%) -
Telangiectasias 0 (0%) 1 (0,4%) -
Tricomegalia de las pestafnas 0 (0%) 3 (1,2%) N.S.
Tumores benignos del tejido adiposo 0 (0%) 4 (1,6%) N.S.
Vitiligo 0 (0%) 1 (0,4%) -
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3.5. Estratificacion de las dermatosis detectadas en los pacientes del estudio segun la carga

viral

En la tabla 3-5 se ha agrupado a los pacientes en funcién de la carga viral (inferior o igual a
55.000 copias/mm?® y superior a dicha cifra) y se analiza la frecuencia de las dermatosis
diagnosticadas en el estudio. Es preciso recordar que en 6 pacientes este dato no estuvo
disponible, de modo que quedaron excluidos del céalculo. Las diferencias sélo fueron
estadisticamente significativas para la candidiasis mucocutanea (p=0,009), la leucoplasia vellosa

oral (p=0,03) y para los condilomas acuminados (p=0,04).

Resultados

Tabla 3-5. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas de acuerdo a la carga viral (1).

Dermatosis CV%SSOOO CV>_55000 D
n=236 n=61

Xerosis 88 (37,3%) 26 (42,6%) N.S.
Dermatitis seborreica 73 (30,9%) 20 (32,8%) N.S.
Verrugas no genitales 59 (25,0%) 13 (21,3%) N.S.
Onicomicosis subungueal distal 57 (24,2%) 22 (36,1%) 0,06
Micosis no ungueales 48 (20,3%) 10 (16,4%) N.S.
Otras alteraciones ungueales 29 (12,3%) 8 (13,1%) N.S.
Lengua saburral 26 (11,0%) 8 (13,1%) N.S.
Eczemas 18 (7,6%) 7 (11,5%) N.S.
Lengua escrotal 17 (7,2%) 6 (9,8%) N.S.
Quiste infundibular 13 (5,5%) 0 (0%) 0,07
Candidiasis 11 (4,7%) 9 (14,8%) 0,009
Dermatofibroma 11 (4,6%) 1(1,6%) N.S.
Melasma 11 (4,6%) 0 (0%) 0,12
Foliculitis bacteriana 9 (3,8%) 4 (6,6%) N.S.
Queratosis actinica 5 (2,1%) 2 (3,3%) N.S.
Arafias vasculares 8 (3,3%) 2 (3,2%) N.S.
Condilomas acuminados 8 (3,4%) 6 (9,8%) 0,04
Cuperosis 8 (3,3%) 2 (3,2%) N.S.
Molluscum contagiosum 7 (3,0%) 4 (6,6%) N.S.
Queratosis pilar 7 (2,9%) 1(1,6%) N.S.
Fibromas blandos 6 (2,5%) 2 (3,2%) N.S.
Herpes simple 6 (2,5%) 4 (6,6%) 0,12
Lentigo solar 6 (2,5%) 2 (3,2%) N.S.
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Tabla 3-5. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas por la carga viral (I1).

Dermatosis CV;SSOOO CViSSOOO 0
n= 236 n= 61
Méculas melanéticas adquridas 6 (2,5%) 0 (0%) N.S.
Paroniquia cronica 6 (2,5%) 1(1,6%) N.S.
Psoriasis 6 (2,5%) 4 (6,6%) 0,12
Verruga seborreica 6 (2,5%) 1(1,6%) N.S.
Ictiosis adquirida 4 (1,6%) 1(1,6%) -
Hipopigmentacion postinflamatoria 4 (1,6%) 0 (0%) -
Lesiones a tipo dermopatia diabética 4 (1,6%) 0 (0%) -
Livedo reticularis 4 (1,6%) 1(1,6%) -
Aftas orales 3 (1,3%) 0 (0%) -
Dermatitis atdpica del adulto 3 (1,3%) 0 (0%) -
Dermatitis de Berloque 3 (1,3%) 0 (0%) -
Dermatitis ocre 3 (1,3%) 0 (0%) -
Foliculitis por Demodex 3 (1,3%) 2 (3,3%) N.S.
Leucoplasia vellosa oral 3 (1,3%) 4 (6,6%) 0,03
Ndédulo subcutaneo sin biopsia 3 (1,3%) 0 (0%) -
Pitiriasis alba 3 (1,3%) 1(1,6%) -
Rosacea 3 (1,3%) 1(1,6%) -
Toxicodermias 3 (1,6%) 1(1,3%) N.S.
Tricomegalia de las pestafias 3 (1,3%) 0 (0%) N.S.
Tumores benignos del tejido adiposo 3 (1,3%) 1(1,6%) N.S.
Toxicodermias 3 (1,3%) 1(1,6%) N.S.
Alopecia cicatricial 2 (0,8%) 0 (0%) -
Angioqueratomas 2 (0,8%) 0 (0%) -
Aumento en la longitud del vello adquirida 2 (0,8%) 0 (0%) N.S.
Dermatitis irritativa 2 (0,8%) 0 (0%) -
Escabiosis 2 (0,8%) 1(1,6%) -
Mucocele 2 (0,8%) 0 (0%) -
Onicofagia 2 (0,8%) 0 (0%) -
Papulosis bowenoide 2 (0,8%) 1(1,6%) -
Pitiriasis versicolor 2 (0,8%) 2 (3,2%) -
Poiquilodermia de Civatte 2 (0,8%) 0 (0%) -
Prarigo 2 (0,8%) 1(1,6%) -
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Tabla 3-5. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas por la carga viral (I11).

Resultados

Dermatosis CV§55000 CVi55000 0
n= 236 n= 61
Sarcoma de Kaposi 2 (0,8%) 1 (1,6%) N.S.
Acné 1 (0,4%) 3 (4,9%) -
Alopecia androgenética 1 (0,4%) 0 (0%) -
Alopecia areata 1 (0,4%) 0 (0%) -
Forunculo 1 (0,4%) 1 (1,6%) -
Dermopatia diabética 1 (0,4%) 0 (0%) -
Disminucion del vello 1 (0,4%) 0 (0%) -
Enfermedad de Bowen 1 (0,4%) 0 (0%) -
Eritema palmar 1 (0,4%) 1 (1,6%) -
Eritromelanosis 1 (0,4%) 0 (0%) -
Eritroplasia de Queyrat 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hidrosadenitis 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hiperhidrosis generalizada 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hiperplasia sebacea 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hiperqueratosis plantar 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hiperqueratosis subungueal 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hipertricosis adquirida 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hipomelanosis en gotas 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hipopigmentacion por agentes externos 1 (0,4%) 0 (0%) -
Leishmaniasis cutanea 1 (0,4%) 0 (0%) -
Lengua geogréfica 1 (0,4%) 0 (0%) -
Lentiginosis peribucal 1 (0,4%) 0 (0%) -
Liquen escleroso y atréfico 1 (0,4%) 0 (0%) -
Liquen plano 1 (0,4%) 1(1,6%) -
Lupus eritematoso crénico discoide 1 (0,4%) 0 (0%) -
Neurofibromatosis 1 (0,4%) 0 (0%) -
Pediculosis capitis 1 (0,4%) 0 (0%) -
Pigmentacion mucosa yugal bilateral 1 (0,4%) 0 (0%) -
Porfiria cutanea tarda 1 (0,4%) 0 (0%) -
Poroqueratosis 1 (0,4%) 0 (0%) -
Prurito sine materiae 1 (0,4%) 0 (0%) -
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Tabla 3-5. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas por la carga viral (IV).

Dermatosis CV§55000 CViSSOOO 0
n= 236 n= 61
Pseudolinfoma 1 (0,4%) 0 (0%) -
Reaccion exagerada a picaduras 1 (0,4%) 0 (0%) -
Sudamina 1 (0,4%) 0 (0%) -
Ulceras 1 (0,4%) 1 (1,6%) -
Carcinoma basocelular 0 (0%) 1 (1,6%) -
Dermatitis liquenoide 0 (0%) 1(1,6%) -
Eritema facial cortisénico 0 (0%) 1(1,6%) -
Eritema multiforme asociado a primoinfeccion 0 (0%) 1(1,6%) -
Eritema nodoso 0 (0%) 1(1,6%) -
Erupcion polimorfa luminica 0 (0%) 1(1,6%) -
Lengua negra vellosa 0 (0%) 2 (3,2%) -
Paniculitis lobulillar 0 (0%) 1(1,6%) -
Vitiligo 0 (0%) 1 (1,6%) -

3.6. Estratificacion de las dermatosis detectadas en los pacientes del estudio segun el
tratamiento antirretroviral

En la tabla 3-6 se ha agrupado a los pacientes del estudio en funcion de si recibian o no
tratamiento antirretroviral y se compara la frecuencia de las dermatosis detectadas. Las
diferencias sélo fueron estadisticamente significativas para la candidiasis mucocutanea (p=0,03)

y el herpes simple (p=0,03).

Tabla 3-6. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas en funcion del tratamiento
antirretroviral (si/no) que recibian (1).

Tratamiento antirretroviral
Dermatosis Si No p
n= 219 n= 84

Xerosis 83 (37,9%) 31 (36,9%) N.S.
Dermatitis seborreica 66 (30,1%) 28 (33,3%) N.S.
Verruga viricas no genitales 59 (26,9%) 14 (16,7%) 0,06
Onicomicosis subungueal distal 55 (25,1%) 25 (29,8%) N.S.
Micosis no ungueales 45 (20,5%) 13 (15,5%) N.S.
Otras alteraciones ungueales 28 (12,8%) 9 (10,7%) N.S.
Lengua saburral 21 (9,6%) 13 (15,4%) N.S.
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Tabla 3-6. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas en funcion del tratamiento
antirretroviral (si/no) que recibian (II).

Tratamiento antirretroviral
Dermatosis Si No p
n=219 n=84

Lengua escrotal 19 (8,6%) 5 (5,9%) N.S.
Eczemas 17 (7,8%) 9 (10,7%) N.S.
Candidiasis 11 (5%) 10 (11,9%) 0,03
Quiste infundibular 11 (5,0%) 2 (2,3%) N.S.
Dermatofibroma 10 (4,5%) 2 (2,3%) N.S.
Arafias vasculares 9 (4,1%) 2 (2,4%) N.S.
Foliculitis bacteriana 9 (4,1%) 4 (4,7%) N.S.
Melasma 9 (4,1%) 3 (3,5%) N.S.
Queratosis actinica 9 (4,1%) 2 (2,3%) N.S.
Condilomas acuminados 8 (3,6%) 6 (7,1%) N.S.
Cuperosis 7 (3,1%) 3 (3,5%) N.S.
Liquen simple crénico 7 (3,1%) 4(4,7%) N.S.
Molluscum contagiosum 7 (3,1%) 5 (5,9%) N.S.
Lentigo solar 6 (2,7%) 2 (2,3%) N.S.
Psoriasis 6 (2,7%) 4 (4,7%) N.S.
Verruga seborreica 6 (2,7%) 2 (2,3%) N.S.
Fibromas blandos 5 (2,2%) 3 (3,5%) N.S.
Méculas melanéticas adquridas 5 (2,3%) 1(1,2%) N.S.
Queratosis pilar 5 (2,2%) 3 (3,5%) N.S.
Paroniquia crénica 5 (2,2%) 2 (2,3%) N.S.
Leucoplasia vellosa oral 4 (1,8%) 3 (3,5%) N.S.
Foliculitis por Demodex 4 (1,8%) 1(1,2%) N.S.
Herpes simple 4 (1,8%) 6 (7,1%) 0,03
Ictiosis adquirida 4 (1,8%) 1(1,2%) .

Aftas orales 3 (1,4%) 0 (0%) -

Aumento en la longitud del vello adquirida 3 (1,4%) 0 (0%) N.S.
Dermatitis de Berloque 3 (1,4%) 0 (0%) -

Dermatitis ocre 3 (1,4%) 0 (0%) -

Hipopigmentacién postinflamatoria 3 (1,4%) 1 (1,2%) -

Lesiones a tipo dermopatia diabética 3 (1,4%) 1(1,2%) -
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Tabla 3-6. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas en funcion del tratamiento
antirretroviral (si/no) que recibian (111).

Dermatosis nzszilg nsg 4 P
Livedo reticularis 3 (1,3%) 2 (2,3%) -
Nédulo subcutaneo sin biopsia 3 (1,4%) 0 (0%) -
Papulosis bowenoide 3 (1,4%) 0 (0%) -
Rosécea 3 (1,4%) 1(1,2%) -
Toxicodermias 3 (1,4%) 1(1,2%) N.S.
Tricomegalia de las pestafias 3 (1,4%) 0 (0%) N.S.
Tumores benignos del tejido adiposo 3 (1,4%) 1(1,2%) N.S.
Alopecia cicatricial 2 (0,9%) 0 (0%) -
Angioqueratomas 2 (0,9%) 0 (0%) -
Dermatitis irritativa 2 (0,9%) 0 (0%) -
Eritema palmar 2 (0,9%) 0 (0%) -
Escabiosis 2 (0,9%) 1(1,2%) -
Mucocele 2 (0,9%) 0 (0%) -
Pitiriasis alba 2 (0,9%) 2 (2,3%) -
Pitiriasis versicolor 2 (0,9%) 2 (2,3%) -
Pririgo 2 (0,9%) 1(1,2%) -
Sarcoma de Kaposi 2 (0,9%) 1 (1,2%) N.S.
Acné 1 (0,4%) 3 (3,5%) -
Alopecia androgenética 1 (0,4%) 0 (0%) -
Alopecia areata 1 (0,4%) 0 (0%) -
Dermatitis atopica del adulto 1 (0,4%) 2 (2,3%) -
Dermopatia diabética 1 (0,4%) 0 (0%) -
Disminucion del vello 1 (0,4%) 0 (0%) -
Enfermedad de Bowen 1 (0,4%) 0 (0%) -
Eritema nodoso 1 (0,4%) 0 (0%) -
Eritromelanosis 1 (0,4%) 0 (0%) -
Eritroplasia de Queyrat 1 (0,4%) 0 (0%) -
Fordnculo 1 (0,4%) 1(1,2%) -
Hidrosadenitis 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hiperhidrosis generalizada 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hiperplasia sebacea 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hiperqueratosis plantar 1 (0,4%) 0 (0%) -
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Tabla 3-6. Dermatosis en los pacientes del estudio estratificadas en funcion del tratamiento

antirretroviral (si/no) que recibian (1V).

Dermatosis nzszilg nl:\l% 4 p
Hipertricosis adquirida 1 (0,4%) 0 (0%) -
Hipopigmentacion por agentes externos 1 (0,4%) 0 (0%) -
Leishmaniasis cutanea 1 (0,4%) 0 (0%) -
Lengua geografica 1 (0,4%) 0 (0%) -
Lentiginosis peribucal 1 (0,4%) 0 (0%) -
Liquen escleroso y atrofico 1 (0,4%) 0 (0%) -
Liquen plano 1 (0,4%) 1(1,2%) -
Lupus eritematoso cronico discoide 1 (0,4%) 0 (0%) -
Neurofibromatosis 1 (0,4%) 0 (0%) -
Pediculosis capitis 1 (0,4%) 0 (0%) -
Pigmentacion mucosa yugal bilateral 1 (0,4%) 0 (0%) -
Poiquilodermia de Civatte 1 (0,4%) 1(1,2%) -
Porfiria cutanea tarda 1 (0,4%) 0 (0%) -
Poroqueratosis 1 (0,4%) 0 (0%) -
Prurito sine materiae 1 (0,4%) 0 (0%) -
Pseudoacantosis nigricans 1 (0,4%) 0 (0%) -
Pseudolinfoma 1 (0,4%) 0 (0%) -
Reaccion exagerada a picaduras 1 (0,4%) 0 (0%) -
Sudamina 1 (0,4%) 0 (0%) -
Telangiectasias 1 (0,4%) 0 (0%) -
Vitiligo 1 (0,4%) 0 (0%) -
Carcinoma basocelular 0 (0%) 1 (1,2%) -
Dermatitis liquenoide 0 (0%) 1 (1,2%) -
Eritema facial cortisonico 0 (0%) 1 (1,2%) -
Eritema multiforme asociado a primoinfeccion 0 (0%) 1 (1,2%) -
Erupcion polimorfa luminica 0 (0%) 1 (1,2%) -
Lengua negra vellosa 0 (0%) 2 (2,3%) -
Hiperqueratosis subungueal 0 (0%) 1 (1,2%) -
Hipomelanosis en gotas 0 (0%) 1 (1,2%) -
Paniculitis lobulillar 0 (0%) 1 (1,2%) -
Ulceras 0 (0%) 2 (2,3%) .
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4. Andlisis de los posibles factores asociados con las dermatosis mas

frecuentes en la muestra, asi como con las dermatosis clasicamente asociadas

a la infeccién por VIH

4.1. Xerosis

La xerosis fue diagnosticada en 114 pacientes (37,6%). De éstos, 104 (91,2%) eran conscientes

de padecer este problema.

La mayoria de los pacientes con xerosis referian un tiempo de evolucion superior a 6 meses. El

tiempo de evolucion la xerosis se desarrolla en la tabla 4-1.

Tabla 4-1. Tiempo de evolucion de la xerosis.

Tiempo de evolucion

N° de pacientes (%)

No sabe 21 (18,4%)

<1 mes 1 (0,8%)

1 mes-6 meses 5 (4,3%)
>6 meses 37 (32,4%)
“Desde siempre” 50 (43,8%)
Total 114 (100%b)

En la tabla 4-2 se comparan las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes en los que se

detecto xerosis con los individuos de la muestra, en los que no se detect6 esta dermatosis. No

hubo diferencias estadisticamente significativas, aunque parece existir una tendencia a haber

mAas mujeres en el grupo con Xerosis.

Tabla 4-2. Comparacion de las caracteristicas epidemiologicas de los pacientes con y sin Xerosis.

Xerosis
Caracteristicas epidemiologicas p
No
Sexo
Hombre 70,2% (80) 79,9% (151) 0.054
Mujer 29,8% (34) 20,1% (38) ;
Edad 40 (34-47) 39 (35-44) N.S.

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas con la infeccion por VIH de los pacientes

con xerosis y los pacientes sin esta dermatosis se comparan en la tabla 4-3. Los recuentos de

linfocitos CD4/mm® fueron més bajos en los pacientes con xerosis, con diferencias
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estadisticamente significativas (p=0,009). Asi mismo, hubo mas pacientes con xerosis en el
grupo que no presentd infeccion crénica por VHC, y las diferencias fueron estadisticamente
significativas (p=0,01).

Tabla 4-3. Comparacién de las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la
infeccion por VIH entre los pacientes con xerosis y sin esta dermatosis.

Caracteristicas clinicas Xerosis
p

Si No
Caso de sida
Si 32,5% (37) 30,9% (58) N.S.
No 67,5% (77) 69,1% (130)
Distribucion por estadios
Estadio A 53,5% (61) 53,7% (101) N.S.
Estadio B 14,0% (16) 15,4% (29)
Estadio C 32,5% (37) 30,9% (58)
Linfocitos CD4/mm?® 393 (244-566) | 461 (295-704) 0,009
Carga viral 50 (0-31125) | 50 (0-21000) N.S.
Tratamiento antirretroviral
Si 72,8% (83) 72% (136) N.S.
No 27,2% (31) 28% (53)
Naive
Si 7,9% (9) 13,8% (26) 0,12
No 92,1% (105) 86,2% (163)
Ao inicio tratamiento
antirretroviral
>1997 69,3% (70) 62% (98) NS,
<1996 30,7% (31) 38% (60)
Hepatitis C crénica
Si 30,7% (35) 45,5% (86) 0,01
No 69,3% (79) 54,5% (103)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con xerosis y sin este
diagnostico se exponen en la tabla 4-4. Las diferencias en el tratamiento antirretroviral entre

estos dos grupos no fueron estadisticamente significativas (p=0,77).
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Tabla 4-4. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con xerosis

y sin este diagndstico.

Resultados

Regimenes de tratamiento Xerosis p
antirretroviral Si No

No tratamiento 27,2% (31) 28,0% (53)

2 ITIAN + 1 ITINAN 32,5% (37) 35,4% (67)
2ITIAN+11P 15,8% (18) 10,6% (20) N.S.
3ITIAN 11,4% (13) 12,2% (23)

Otros 13,2% (15) 13,8% (26)

Total 100% (10) 100% (293)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.2. Dermatitis seborreica

94 pacientes de nuestra muestra (31%) presentaron dermatitis seborreica. 80 de ellos (85,1%)
habian detectado el problema cutaneo y en 14 (14,9%) fue un hallazgo de la exploracién fisica.
En cuanto al tiempo de evolucién, la mayoria de los pacientes referia un tiempo de evolucion

superior a 6 meses, tal y como se refleja en la tabla 4-5.

Tabla 4-5. Tiempo de evolucion de la dermatitis seborreica.

Tiempo de evolucion N° de pacientes (%)
No sabe 19 (20,2%)
<1mes 2 (2,1%)

1 mes-6 meses 3 (3,2%)
>6 meses 34 (36,1%)
“Desde siempre” 30 (32,0 %)

No disponible 6 (6,3%0)
Total 94 (100%)

Las caracteristicas epidemiologicas de los pacientes con este diagnostico se resumen en la tabla
4-6. Las diferencias con respecto a los pacientes de la muestra que no presentaron dermatitis

seborreica no fueron estadisticamente significativas.
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Tabla 4-6. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con dermatitis seborreica y
sin este diagnaostico.

Dermatitis seborreica
Caracteristicas epidemiologicas p
Si No
Sexo
Hombre 80,9% (76) 74,2% (155) N.S.
Mujer 19,1% (18) 25,8% (54)
Edad 40 (36-45) 39 (34-45) N.S.

Significacidn estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes
con dermatitis seborreica y sin este diagnostico se comparan en la tabla 4-7. Las diferencias

entre ambos grupos no fueron estadisticamente significativas.

Tabla 4-7. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH en
los pacientes del estudio con y sin dermatitis seborreica.

Dermatitis seborreica

Caracteristicas clinicas p
Si No

Caso de sida
Si 28,7% (27) 32,7% (68) N.S.
No 71,3% (67) 67,3% (140)
Distribucion por estadios
Estadio A 53,2% (50) 53,8% (112) N.S.
Estadio B 18,1% (17) 13,5% (28)
Estadio C 28,7% (27) 32,7% (68)
Linfocitos CD4/mm?® 432 (294-673) | 423 (258-628) N.S.
Carga viral 50 (0-30500) 50 (0-20750) N.S.
Tratamiento antirretroviral
Si 70,2% (66) 73,2% (153) NS
No 29,8% (28) 26,8% (56) =
Naive
Si 10,6% (10) 12% (25) NS
No 89,4% (84) 88% (184) e
Ao inicio tratamiento
antirretroviral
>1997 62,7% (52) 65,9% (116) N.S.
<1996 37,3% (31) 34,1% (60)
Hepatitis C cronica
Si 42,6% (40) 38,8% (81) NS
No 57,4% (54) 61,2% (128) =

Significacidn estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Los tratamientos que recibian los pacientes de la muestra que presentaron dermatitis seborreica

se detallan en la tabla 4-8. Las diferencias con aquellos pacientes sin este diagnostico no fueron

estadisticamente significativas (p=0,94).

Tabla 4-8. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con
dermatitis seborreica y sin este diagnostico.

Regimenes de tratamiento Dermatitis seborreica
antirretroviral Si No P
No tratamiento 29,8% (28) 26,8% (56)

2 ITIAN + 1 ITINAN 30,9% (29) 35,9% (75)

2 ITIAN +1 IP 12,8% (12) 12,4% (26)

3ITIAN 12,8% (12) 11,5% (24) N-S.
Otros 13,8% (13) | 13,4% (28)

Total 100% (94) 100% (209)

Significacidn estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.3. Onicomicosis

La onicomicosis fue diagnosticada en 80 pacientes (26,4%) de nuestro estudio. En todos ellos
adoptd la forma de onicomicosis blanca distal subungueal. De éstos, 53 (66,3%) eran
conscientes de padecer un problema en sus ufias. En 27 pacientes (33,8%) fue un hallazgo de la
exploracion fisica. Se realizé6 examen directo con KOH en 67 pacientes, 83,7% del total de
pacientes con onicomicosis. Resulto positivo en 37 pacientes (55,2%), negativo en 26 (38,8%)
y no valorable en 4 pacientes (6,0%).

El cultivo micologico se realizd en 64 pacientes (80,0%), siendo positivo en 19 (29,6%). En 8
pacientes (12,5%), el cultivo resulto positivo para Trichophyton sp. En 6 pacientes (9,3%)
crecieron hongos ambientales. En 2 pacientes (3,1%) resultd positivo para Microsporum sp, en
otros 2 pacientes (3,1%) fue positivo para Candida dublinensis y en 1 paciente (1,5%) el

cultivo fue positivo para Trichosporum cutaneum.

El tiempo de evolucion de la onicomicosis en los pacientes de nuestra muestra se refleja en la
tabla 4-9.
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Tabla 4-9. Tiempo de evolucion de la onicomicosis.

Tiempo de evolucion N° de pacientes (%)
No sabe 29 (36,2%)
<1 mes 1(1,2%)
1 mes-6 meses 2 (2,5%)
>6 meses 47(58,7%)
No disponible 1(1,2%)
Total 80 (100%)

Resultados

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con este diagnostico se resumen en la tabla

4-10. La edad de los pacientes con onicomicosis fue superior a la de los pacientes sin este

diagnostico, con diferencias estadisticamente significativas (p=0,001)

Tabla 4-10. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes del estudio con onicomicosis

y sin esta dermatosis.

Onicomicosis

Caracteristicas epidemiologicas p
Si No

Sexo

Hombre 82,5% (66) 74% (165) 0.12

Mujer 17,5% (14) 26% (58) ’

Edad 44 (38-53) 38 (33-43) 0,001

Significacion estadistica p<0,05

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH, de los pacientes

con onicomicosis y los pacientes sin este diagnostico, se comparan en la tabla 4-11. Las

diferencias no fueron estadisticamente significativas en ninguna de las variables analizadas,

aunque parece existir una tendencia a que los pacientes con onicomicosis presenten una

mediana de linfocitos CD4/mm?® més baja que los pacientes sin este diagndstico, asi como una

mediana de la carga viral méas alta que la de los pacientes en los que no se detectd esta

dermatosis.
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Tabla 4-11. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de
los pacientes con onicomicosis y sin este diagnostico.

Onicomicosis

Caracteristicas clinicas p
Si No

Caso de sida

Si 27,8% (22) 32,7% (73) N.S.

No 72,2% (57) 67,3% (150)

Distribucion por estadios

Estadio A 55,7% (44) 52,9% (118)

Estadio B 16,5% (13) 14,3% (32) N.S.

Estadio C 27,8% (22) 32,7% (73)

Linfocitos CD4/mm?® 399 (271-555) | 441 (268-670) 0,16

Carga viral 50 (0-76000) 50 (0-13250) 0,12

Tratamiento antirretroviral

Si 68,8% (55) 73,5% (164) N.S.

No 31,3% (25) 26,5% (59)

Naive

Si 11,3% (9) 11,7% (26) N.S.

No 88,8% (71) 88,3% (197)

Ao inicio tratamiento
antirretroviral

>1997 57,7% (41) 67,6% (127) 0,14
<1996 42,3% (30) 32,4% (61)

Hepatitis C crénica

Si 37,5% (30) 40,8% (91) NS
No 62,5% (50) 59,2% (132) "

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con diagnostico de
onicomicosis blanca distal lateral subungueal se resumen en la tabla 4-12. Las diferencias, en
lo que a tratamiento respecta, con aquellos que no presentaron esta dermatosis no fueron

estadisticamente significativas (p=0,66).
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Tabla 4-12. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con

onicomicosis Yy sin esta dermatosis.

Resultados

Regimenes de tratamiento Onicomicosis p-valor
antirretroviral Si No

No tratamiento 31,3% (25) | 26,5% (59)

2 ITIAN + 1 ITINAN 33,8% (27) | 34,5% (77)
2ITIAN+11P 13,8% (11) | 12,1% (27) N.S.
3ITIAN 7,5% (6) 13,5% (30)

Otros 13,8% (11) | 13,5% (30)

Total 100% (80) | 100% (223)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.=No significativo.

4.4. Verrugas viricas no genitales

Un total de 73 pacientes (24%) presentaron verrugas viricas no genitales. De ellos, 66

pacientes (90,4%) habian detectado esta patologia cutanea antes de ser explorados en la

consulta dermatoldgica. 7 pacientes (9,6%) no eran conscientes de la presencia de las verrugas.

La localizacion més frecuente de las verrugas viricas no genitales en nuestra serie fue las

extremidades superiores, fundamentalmente en las manos. Le siguieron en frecuencia las

extremidades inferiores, principalmente los pies, y la cara. La localizacion de esta dermatosis

en los pacientes del estudio se detalla en la tabla 4-13.

Tabla 4-13. Localizacion de las verrugas viricas no genitales.

Localizacién

N° pacientes (%)

Cara
Pliegues

Tronco

Extremidades superiores

Extremidades inferiores

Mucosa oral y labios

>1 localizacién

43 (58,9%)
12 (16,4%)
6 (8,2%)
3 (4,1%)
2 (2,7%)
2 (2,7%)
5 (6,8%)

Total

73 (100%)
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La mayoria de pacientes que presentd verrugas viricas no genitales referian un tiempo de

evolucion superior a 6 meses. El tiempo de evolucién de esta dermatosis en los pacientes del

estudio se detalla en la tabla 4-14.

Tabla 4-14. Tiempo de evolucion de las verrugas viricas no genitales.

Tiempo de evolucion

N° de pacientes (%0)

No sabe 11 (15,0%)
<1 mes 5 (6,8%)

1 mes-6 meses 10 (13,7%)

>6 meses 47(64,3%)

Total 73 (100%0)

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que presentaron verrugas viricas no

genitales se comparan con las de los pacientes del estudio que no presentaron este diagnostico

en la tabla 4-15. Las diferencias observadas entre ambos grupos no fueron estadisticamente

significativas.

Tabla 4-15. Caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes del estudio con verrugas
viricas no genitales y sin este diagndstico.

Verrugas viricas no genitales
Caracteristicas epidemioldgicas p
Si No
Sexo
Hombre 83,6% (61) 73,9% (170) 0.09
Mujer 16,4% (12) 26,1% (60) ;
Edad 38 (35-44) 40 (34-46) N.S.

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las caracteristicas clinicas asociadas a la infeccion por el VIH de los pacientes con verrugas

viricas no genitales, comparadas con las de los pacientes que no presentaron este diagndstico,

se resumen en la tabla 4-16. No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre

ambos grupos.
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Tabla 4-16. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccién por VIH en

los pacientes con verrugas viricas no genitales y sin esta dermatosis.

Resultados

Caracteristicas clinicas Verrugas viricas no genitales D
Si No

Caso de sida

Si 35,6% (26) 30,1% (69) N.S.

No 64,4% (47) 69,9% (160)

Distribucion por estadios

Estadio A 47,9% (35) 55,5% (127) N.S.

Estadio B 16,4% (12) 14,4% (33)

Estadio C 35,6% (26) 30,1% (69)

Linfocitos CD4/mm?® 415 (201-629) 432 (286-655) N.S.

Carga viral 50 (0-18250) 50 (0-28500) N.S.

Tratamiento antirretroviral

Si 80,8% (59) 69,6% (160) 0,06

No 19,2% (14) 30,4% (70)

Naive

Si 11% (8) 11,7% (27) NS

No 89% (65) 88,3% (203) =

ARo inicio tratamiento

antirretroviral

>1997 65,6% (42) 64,6% (126) N.S.

<1996 34,4% (22) 35,4% (69)

Hepatitis C crénica

Si 42,5% (31) 39,1% (90) N.S.

No 57,5% (42) 60,9% (140)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes que presentaron
verrugas viricas no genitales y aquellos sin esta dermatosis se comparan en la tabla 4-17. No se

detectaron diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos (p=0,38).

Tabla 4-17. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes del estudio con
verrugas viricas no genitales y sin esta dermatosis.

Verrugas viricas no genitales
Regimenes de tratamiento p
Si No
No tratamiento 19,2% (14) 30,4% (70)
2 ITIAN + 1 ITINAN 39,7% (29) 32,6% (75)
2ITIAN+11P 12,3% (9) 12,6% (29)
3 ITIAN 15,1% (11) 10,9% (25) N-S.
Otros 13,7% (10) 13,5% (31)
Total 100% (73) 100% (230)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.




Resultados

4.5. Micosis no ungueales

En nuestra serie 58 pacientes (19,1%) presentaron tifias no ungueales. De éstos, 33 (56,9%)
habian detectado esta patologia cutanea antes del examen dermatoldgico. Se realiz6 examen
directo con KOH en 48 pacientes (82,7% del total de pacientes con tifias no ungueales),
resultando positivo en 30 pacientes (62,5% del total de pacientes con tineas no ungueales) y
negativo en 18 (37,5%).

El cultivo microbiologico se llevo a cabo en 44 pacientes (75,8% del total de pacientes con
tifias no ungueales), siendo positivo en 14 (31,8%). En 10 pacientes (22,7%) el cultivo resultd

positivo para Trichophyton sp. En 4 pacientes (9,1%) crecieron hongos ambientales.
En cuanto al tiempo de evolucion de las tifias no ungueales en los individuos del estudio, el
48,2% de los pacientes no fue capaz de concretar este dato y en 3 no se recogio esta variable.

El tiempo de evolucidon de esta dermatosis se detalla en la tabla 4-18.

Tabla 4-18. Tiempo de evolucion de las tifias no ungueales.

Tiempo de evolucion N° de pacientes (%)
No sabe 28 (48,2%)
< 1 semana 2 (3,4%)
1 semana-1 mes 8 (13,8%)
1 mes-6 meses 2 (3,4%)
>6 meses 15(25,8%)
No disponible 3 (5,1%)
Total 58 (100%0)

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes del estudio que presentaron tifias no
ungueales se comparan con las de aquellos sin este diagndéstico en la tabla 4-19. Las diferencias

entre ambos grupos no fueron estadisticamente significativas.
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Tabla 4-19. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que presentaron tifias no
ungueales y aquellos sin esta dermatosis.

Caracteristicas epidemiologicas Tifias no ungueales p
Si No

Sexo

Hombre 82,8% (48) 74,7% (183) 0.19

Mujer 17,2% (10) 25,3% (62) ’

Edad 42 (35-48) 38 (34-44) 0,06

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por el VIH de los pacientes
con tifias no ungueales y sin este diagnostico, se comparan en la tabla 4-20. No se observaron

diferencias estadisticamente significativas en ninguna de las variables analizadas.

Tabla 4-20. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH en
los pacientes con tifias no ungueales y sin este diagnastico.

Caracteristicas clinicas Tifias no ungueales p
Si No

Caso de sida

Si 24,1% (14) 33,2% (81) 0,18

No 75,9% (44) 66,8% (163)

Distribucion por estadios

Estadio A 65,5% (38) 50,8% (124) 0,12

Estadio B 10,3% (6) 16,0% (39)

Estadio C 24,1% (14) 33,2% (81)

Linfocitos CD4/mm?® 415 (307-597) | 429 (258-660) N.S.

Carga viral 50 (0-20250) (0-28000) N.S.

Tratamiento antirretroviral

Si 77,6% (45) 71% (174) N.S.

No 22,4% (13) 29% (71)

Naive

Si 15,5% (9) 10,6% (26) N.S.

No 84,5% (49) 89,4% (219)

Afo inicio tratamiento

antirretroviral

>1997 73,5% (36) 62,9% (132) 0,16

<1996 26,5% (13) 37,1% (78)

Hepatitis C crénica

Si 37,9% (22) 40,4% (99) NS

No 62,1% (36) 59,6% (146) =

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes que presentaron tifias no
ungueales se comparan con los de los pacientes sin este diagnostico en la tabla 4-21. No se

detectaron diferencias estadisticamente significativas entre los dos grupos (p=0,89).

Tabla 4-21. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con tifias
no ungueales y sin este diagnostico.

Regimenes de tratamiento Tifas no ungueales P
antirretroviral Si No

No tratamiento 22,4% (13) 29,0% (71)

2 ITIAN + 1 ITINAN 37,9% (22) 33,5% (82)
2ITIAN+11IP 13,8% (8) 12,2% (30) N.S.
3ITIAN 12,1% (7) 11,8% (29)

Otros 13,8% (8) 13,5% (33)

Total 100% (58) | 100% (245)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.6. Alteraciones de la lamina ungueal

37 (12,2%) pacientes presentaron alteraciones de la lamina ungueal de etiologia no infecciosa
ni inflamatoria. De ellos, 26 (70,3%) eran conscientes de la existencia de esta patologia. El
35,1% no supo precisar desde cuando presentaba las alteraciones de la lamina ungueal. En la

tabla 4-22 se detalla el tiempo de evolucion de esta dermatosis.

Tabla 4-22. Tiempo de evolucion de las alteraciones de la ldmina ungueal.

Tiempo de evolucion N° de pacientes (%0)
No sabe 13 (35,1%)
1 mes-6 meses 2 (5,4%)
>6 meses 13 (35,1%)
“Desde siempre” 8 (21,6%0)
No disponible 1(2,7%)
Total 37 (100%)

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que presentaron patologia de la lamina
ungueal no infecciosa ni inflamatoria se exponen en la tabla 4-23. Habia méas varones en el
grupo de pacientes que presentd esta dermatosis que entre aquellos sin este diagndstico. Las
diferencias fueron estadisticamente significativas (p=0,005). Asi mismo, los pacientes con

patologia de la ldmina ungueal no infecciosa ni inflamatoria eran mayores en edad respecto a
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aquellos pacientes que no presentaron esta dermatosis, con diferencias estadisticamente

significativas (p=0,013).

Tabla 4-23. Caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes que presentaron patologia de la
lamina ungueal no infecciosa ni inflamatoria.

Otras alteraciones de la lamina ungueal

Caracteristicas epidemiologicas : p
Si No

Sexo

Hombre 94,6% (35) 73,7% (196) 0,005

Mujer 5,4% (2) 26,3% (70)

Edad 42 (38-47) 38 (34-45) 0,013

Significacion estadistica p<0,05

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes

con alteraciones de la ldmina ungueal de etiologia no infecciosa ni inflamatoria se muestran en

la tabla 4-24. Las diferencias con respecto a los pacientes sin esta dermatosis no fueron

estadisticamente significativas.

Tabla 4-24. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH en los
pacientes con alteraciones de la ldmina ungueal no infecciosas ni inflamatorias.

Otras alteraciones de la lamina ungueal

Caracteristicas clinicas p
Si No

Caso de sida

Si 32,4% (12) 31,3% (83) N.S.

No 67,6% (25) 68,7% (182)

Distribucion por estadios

Estadio A 40,5% (15) 55,5% (147) 006

Estadio B 27,0% (10) 13,2% (35) ’

Estadio C 32,4% (12) 31,3% (83)

Linfocitos CD4/mm?® 359 (204-594) 432 (280-660) 0,12

Carga viral 50 (0-21000) 50 (0-24500) N.S.

Tratamiento antirretroviral

Si 75,7% (28) 71,8% (191) NS

No 24,3% (9) 28,2% (75) "

Naive

Si 10,8% (4) 11,7% (31) "

No 89,2% (33) 88,3% (235) -

Afio inicio tratamiento

antirretroviral

>1997 60% (18) 65,5% (150) N.S.

<1996 40% (12) 34,5% (79)

Hepatitis C cronica

Si 51,4% (19) 38,3% (102) 0.13

No 48,6% (18) 61,7% (164) ’

Significacion estadistica p<0,05. N.S.=

No significativo.
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Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes que presentaron
alteraciones de la lamina ungueal de causa no inflamatoria ni infecciosa se muestran en la tabla
4-25. No hubo diferencias estadisticamente significativas con los pacientes sin este diagnostico
(p=0,62).

Tabla 4-25. Regimenes de tratamiento antirretroviral de los pacientes con
patologia de la lamina ungueal de etiologia no inflamatoria ni infecciosa.

Regimenes de tratamiento | Otras alteraciones ungueales p
antirretroviral Si No

No tratamiento 24,3% (9) 28,2% (75)

2 ITIAN + 1 ITINAN 40,5% (15) 33,5% (89)
2ITIAN+11P 16,2% (6) 12,0% (32) N.S.
3ITIAN 5,4% (2) 12,8% (34)

Otros 13,5% (5) 13,5% (36)

Total 100% (37) 100% (266)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.7. Eczemas
En nuestro estudio presentaron eczemas 26 pacientes (8,5%), 19 de los cuales (73,1%) habian
detectado esta dermatosis. En los 7 restantes (26,9%) fue un hallazgo del examen fisico. El

tiempo de evolucion de esta dermatosis se detalla en la tabla 4-26.

Tabla 4-26. Tiempo de evolucion del eczema.

Tiempo de evolucion N° de pacientes (%)
No sabe 6 (23,0%)

1 semana-1mes 6 (23,0%)

1 mes-6 meses 5 (19,2%)

>6 meses 6 (23,0%)
“Desde siempre” 1(3,8%)

No disponible 2 (7,6%)
Total 26 (100%)

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que presentaron eczema se comparan con
las de aquellos sin este diagndstico en la tabla 4-27. Las diferencias entre ambos grupos no

fueron estadisticamente significativas.
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Tabla 4-27. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con eczemas.

Resultados

Caracteristicas epidemiologicas Eczemas p
Si No

Sexo

Hombre 61,5% (16) 77,6% (215) 0,06

Mujer 38,5% (10) 22,4% (62)

Edad 42 (36-49) 39 (34-45) N.S.

Significacion estadistica p<0,05. N.S.=No significativo.

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes

con eczemas se comparan en la tabla 4-28 con las de los pacientes sin este diagnostico. La

mediana de la carga viral de los pacientes con eczema fue mas alta que la de los pacientes que

no presentaron dicha dermatosis. Las diferencias fueron estadisticamente significativas

(p=0,045).

Tabla 4-28. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los

pacientes gue presentaron eczemas.

Caracteristicas clinicas Eczemas p
Si No

Caso de sida

Si 26,9% (7) 31,9% (88) N.S.

No 73,1% (19) 68,1% (188)

Distribucion por estadios

Estadio A 69,2% (18) 52,2% (144) 0.14

Estadio B 3,8% (1) 15,9% (44) ’

Estadio C 26,9% (7) 31,9% (88)

Linfocitos CD4/mm? 393 (308-689) 428 (267-647) N.S.

Carga viral 3000 (50-83500) 50 (0-20500) 0,046

Tratamiento antirretroviral

Si 65,4% (17) 72,9% (202) NS

No 34,6% (9) 27,1% (75) e

Naive

Si 7,7% (2) 11,9% (33) NS

No 92,3% (24) 88,1% (244) "

ARfo inicio tratamiento

irl‘g';;etm‘"ra' 81,0% (17) 63.4% (151) 010

p— 0 0 b

<1996 19,0% (4) 36,6% (87)

Hepatitis C cronica

Si 42,3% (11) 39,7% (110) N.S.

No 57,7% (15) 60,3% (167)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con eczemas se
comparan en la tabla 4-29 con los de los pacientes si este diagndstico. Las diferencias no

fueron estadisticamente significativas (p=0,45).

Tabla 4-29. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con eczemas.

Regimenes de tratamiento Eczemas p
antirretroviral Si No

No tratamiento 34,6% (9) 27,1% (75)

2 ITIAN + 1 ITINAN 30,8% (8) | 34,7% (96)
2ITIAN+11IP 3,8% (1) 13,4% (37) N.S.
3ITIAN 19,2% (5) 11,2% (31)

Otros 11,5% (3) 13,7% (38)

Total 100% (26) | 100% (277)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.8. Infecciones no ungueales por Candida sp.

Un total de 21 pacientes (6,9%) presentaron infecciones no ungueales por Candida sp. De éstos,
14 (66,7%) habian detectado el problema cutaneo.

Respecto al tiempo de evolucion de la infeccion por Candida sp en los pacientes de nuestro
estudio, el 47,6% de los pacientes ignoraba este dato. El tiempo de evolucién de esta

dermatosis se refleja en la tabla 4-30.

Tabla 4-30. Tiempo de evolucidn de las infecciones no
ungueales por Candida sp.

Tiempo de evolucion N° de pacientes (%0)
No sabe 10 (47,6%)
< 1 semana 3 (14,2%)
1semana-1 mes 3 (14,2%)
1 mes-6 meses 2 (9,5%)
>6 meses 2 (9,5%)
“Desde siempre” 1 (4,7%)
Total 21 (100%)
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Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que presentaron infecciones no ungueales
por Candida sp se comparan con las de los pacientes sin este diagnostico en la tabla 4-31. Las

diferencias entre ambos grupos no fueron estadisticamente significativas.

Tabla 4-31. Caracteristicas epidemiologicas de los pacientes que presentaron infecciones
no ungueales por Candida sp y aquellos sin esta dermatosis.

Infecciones por Candida sp
Caracteristicas epidemiologicas p
Si No
Sexo
Hombre 76,2% (16) 76,2% (215) N.S.
Mujer 23,8% (5) 23,8% (67)
Edad 39 (36-43) 39 (34-45) N.S.

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por el VIH de los pacientes
a los que les fueron detectadas infecciones por Candida sp y de aquellos que no presentaron
esta dermatosis se comparan en la tabla 4-32. Habia mas pacientes con sida en el grupo que
presentd infecciones no ungueales por Candida sp, con diferencias estadisticamente
significativas (p=0,03). El estadio C fue el que presentaron mas frecuentemente los pacientes
con infeccién no ungueal por Candida sp, aunque en este caso las diferencias no fueron

estadisticamente significativas (p=0,08).

Asi mismo, los pacientes con infecciones no ungueales por Candida sp presentaron recuentos
de linfocitos CD4/mm® més bajos que los pacientes sin este diagndstico. De nuevo, las
diferencias fueron estadisticamente significativas (p=0,001).

Las cargas virales de los pacientes con infecciones no ungueales por Candida sp fueron mas
elevadas que las de los individuos sin esta dermatosis, con diferencias estadisticamente
significativas (p=0,017). Este mismo hecho se constato al estratificar a los pacientes de acuerdo
a la carga viral, de modo que se diagnosticé mas candidiasis entre los pacientes con cargas
virales superiores a 55.000 copias/mm?, y las diferencias fueron también estadisticamente

significativas

Habia mas pacientes que no recibian tratamiento antirretroviral entre los sujetos que
presentaron infecciones no ungueales por Candida sp que entre aquellos sin este diagnostico.

Las diferencias fueron estadisticamente significativas (p=0,03).
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Tabla 4-32. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH en
los pacientes con infecciones no ungueales por Candida sp y aquellos sin esta dermatosis.

Infecciones por Candida sp
Caracteristicas clinicas p
Si No

Caso de sida

) 0,03
Si 52,4% (11) 29,9% (84)
No 47,6% (10) 70,1% (197)
Distribucion por estadios
Estadio A 33,3% (7) 55,2% (155) 0,08
Estadio B 14,3% (3) 14,9% (42)
Estadio C 52,4% (11) 29,9% (84)
Linfocitos CD4/mm?® 245 (126-453) 431 (300-661) 0,001
Carga viral 16000 (50-194250) | 50 (0-17000) 0,017
Tratamiento antirretroviral
Si 52,4% (11) 73,8% (208) 0,03
No 47,6% (10) 26,2% (74)
Naive
Si 14,3% (3) 11,3% (32) N.S.
No 85,7% (18) 88,7% (250)
Afo inicio tratamiento
antirretroviral
>1997 71,4% (10) 64,5% (158) N.S.
<1996 28,6% (4) 35,5% (87)
Hepatitis C crénica
S 57,1% (12) 38,7% (109) 0.09
No 42,9% (9) 61,3% (173) '

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes del estudio con
infecciones no ungueales por Candida sp se comparan con los de los pacientes sin esta
dermatosis en la tabla 4-33. No se detectaron diferencias estadisticamente significativas
(p=0,15).
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Tabla 4-33. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con
infecciones no ungueales por Candida sp.

Regimenes de tratamiento Infeccion por Candida sp p
antirretroviral Si No

No tratamiento 47,6% (10) 26,2% (74)

2 ITIAN + 1 ITINAN 28,6% (6) 34,8% (98)
2ITIAN+11P 14,3% (3) 12,4% (35) N.S.
3ITIAN 9,5% (2) 12,1% (34)

Otros 0% (0) 14,5% (41)

Total 100% (21) 100% (282)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.=No significativo.

4.9. Condilomas acuminados

Un total de 14 pacientes del estudio presentaron condilomas acuminados, lo que representa el
4,6% del total. Todos los pacientes con esta dermatosis eran conscientes de presentar el
problema cutaneo. El tiempo de evolucién de los condilomas en los pacientes del estudio se
resume en la tabla 4-34.

Tabla 4-34. Tiempo de evolucion de los condilomas.

Tiempo de evolucion N° de pacientes (%)
No sabe 2 (14,3%)
1 mes-6 meses 2 (14,3%)
>6 meses 9 (64,3%)
No disponible 1(7,1%)
Total 14 (100%0)

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con este diagnéstico se presentan en la
tabla 4-35. Las diferencias en estas caracteristicas no fueron estadisticamente significativas

respecto al grupo sin este diagndstico.

Tabla 4-35. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con condilomas acuminados.

Caracteristicas epidemiologicas Condilomas acuminados p
Si No

Sexo

Hombre 78,6% (11) 76,1% (220) N.S

Mujer 21,4% (3) 23,9% (69)

Edad 40 (33-47) 39 (34-45) N.S.

Significacidn estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.




Resultados

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes

del estudio con condilomas se comparan con las de los pacientes sin este diagndstico en la

tabla 4-36. Los recuentos de linfocitos CD4 en los pacientes que presentaron condilomas

acuminados fueron mas bajos que en los pacientes sin este diagndéstico, pero las diferencias no

fueron estadisticamente significativas (p=0,08).

Tabla 4-36. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los
pacientes que presentaron condilomas.

Caracteristicas clinicas Condilomas acuminados p
Si No

Caso de sida

Si 50,0% (7) 30,6% (88) NS

No 50,0% (7) 69,4% (200) "

Distribucion por estadios

Estadio A 35,7% (5) 54,5% (157) NS

Estadio B 14,3% (2) 14,9% (43) "

Estadio C 50,0% (7) 30,6% (88)

Linfocitos CD4/mm?® 283 (158-526) 428 (278-655) 0,08

Carga viral 165525 (37-215250) 50 (0-20000) N.S.

Tratamiento antirretroviral

Si 57,1% (8) 73,0% (211) NS

No 42,9% (6) 27,0% (78) =

Naive

Si 21,4% (3) 11,1% (32) NS

No 78,6% (11) 88,9% (257) =

Afo inicio tto antirretroviral

>1997 70,0% (7) 64,7% (161) NS

<1996 30,0% (3) 35,3% (88) "

Hepatitis C crénica

Si 50,0% (7) 39,4% (114) N.S.

No 50,0% (7) 60,6% (175)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con condilomas se

comparan en la tabla 4-37 con los de los pacientes sin este diagnéstico. Las diferencias no

fueron estadisticamente significativas (p=0,52).
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Tabla 4-37. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con condilomas.

Regimenes de tratamiento Condilomas acuminados p
antirretroviral Si No

No tratamiento 42,9% (6) 27,0% (78)

2 ITIAN + 1 ITINAN 21,4% (3) 34,9% (101)
2ITIAN+1 1P 7,1% (1) 12,8% (37) N.S.
3 ITIAN 7,1% (1) 12,1% (35)

Otros 21,4% (3) 13,1% (38)

Total 100% (14) 100% (289)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.10. Foliculitis bacteriana

Trece pacientes del estudio (4,3%) presentaron foliculitis bacterianas. 8 pacientes (61,5% del

total de pacientes con foliculitis bacteriana) habian detectado la dermatosis, habiendo pasado

desapercibida para el resto. El tiempo de evolucion de la foliculitis bacteriana se refleja en la

tabla 4-38. 4 pacientes (30,7%) referian haber presentado brotes de foliculitis “desde siempre”.

Tabla 4-38. Tiempo de evolucion de la foliculitis bacteriana.

Tiempo de evolucion N° de pacientes (%)
No sabe 5 (38,4%)
“desde siempre” 4 (30,8%)
>6 meses 2 (15,4%)
1 semana-1mes 1(7,7%)
< 1 semana 1(7,7%)
Total 13 (100%)

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con este diagndstico se detallan en la tabla

4-39. Las diferencias con los pacientes sin foliculitis no fueron estadisticamente significativas.

Tabla 4-39. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con foliculitis bacterianas.

Caracteristicas epidemiologicas Foliculitis bacteriana p
Si No

Sexo

Hombre 84,6% (11) 75,9% (220) N.S

Mujer 15,4% (2) 24,1% (70)

Edad 38 (34-44) 39 (34-46) N.S.

Significacidn estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas con la infeccion por VIH de los pacientes
con foliculitis bacteriana se comparan con las de los pacientes que no presentaron este
diagnéstico en la tabla 4-40. Habia mas pacientes en estadio B de la infeccién por VIH y
menos pacientes en estadios A y C entre los pacientes con foliculitis bacteriana, con diferencias

estadisticamente significativas.

Tabla 4-40. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los
pacientes que presentaron foliculitis bacterianas.

Caracteristicas clinicas Foliculitis bacteriana p
Si No

Caso de sida

Si 23,1% (3) 31,8% (92) N.S.

No 76,9% (10) 68,2% (197)

Distribucion por estadios

Estadio A 38,5% (5) 54,3% (157) 0.051

Estadio B 38,5% (5) 13,8% (40) ’

Estadio C 23,1% (3) 31,8% (92)

Linfocitos CD4/mm? 450 (378-640) 423 (267-653) N.S.

Carga viral 184 (50-72000) 50 (0-21750) N.S.

Tratamiento antirretroviral

Si 69,2% (9) 72,4% (210) NS

No 30,8% (4) 27,6% (80) "

Naive

Si 15,4% (2) 11,4% (33) NS

No 84,6% (11) 88,6% (257) "

Afo inicio tto antirretroviral

>1997 70,0% (7) 64,7% (161) NS

<1996 30,0% (3) 35,3% (88) "

Hepatitis C cronica

Si 38,5% (5) 40,0% (116) NS

No 61,5% (8) 60,0% (174) =

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con foliculitis
bacteriana se detallan en la tabla 4-41. El porcentaje de pacientes recibiendo 2 ITIAN y 1
ITINAN en el grupo con foliculitis bacteriana fue superior al de los pacientes sin este

diagndstico, pero las diferencias no fueron estadisticamente significativas (p=0,15).
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Tabla 4-41. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes

con foliculitis bacteriana.

Regimenes de tratamiento Foliculitis bacteriana p
antirretroviral Si No

No tratamiento 30,8% (4) 27,6% (80)

2 ITIAN + 1 ITINAN 61,5% (8) | 33,1% (96)
2ITIAN+11IP 7,7% (1) 12,8% (37) N.S.
3ITIAN 0,0% (0) 12,4% (36)

Otros 0,0% (0) 14,1% (41)

Total 100% (13) | 100% (290)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.11. Molluscum contagiosum

Resultados

Doce pacientes del estudio (4,0%) presentaron Molluscum contagiosum. Esta adopt6 diversas

formas clinicas, desde presentaciones mas tipicas de localizacion principalmente genital,

hasta formas extensas, generalizadas, con afectacion facial intensa y escasa respuesta al

tratamiento. Once pacientes con Molluscum (91,6%) habian detectado la existencia del

problema cutaneo.

El tiempo de evolucidn de las lesiones de Molluscum contagiosum se resume en la tabla 4-42.

Tabla 4-42. Tiempo de evolucion de las lesiones de Molluscum.

Tiempo de evolucion

N° de pacientes (%)

No sabe 1 (8,3%)

1 semana-1 mes 3 (25,0%)
>6 meses 8 (66,7%)
Total 12 (100%)

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con este diagndstico se exponen en la

tabla 4-43. Las diferencias con respecto a los pacientes sin Molluscum no fueron

estadisticamente significativas, aunque para la variable edad estuvieron proximas a serlo.
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Tabla 4-43. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con Molluscum contagiosum.

Caracteristicas epidemioldgicas Molluscum contagiosum p
Si No

Sexo

Hombre 83,3% (10) 75,9% (221) N.S

Mujer 16,7% (2) 24,1% (70)

Edad 37 (30-40) 39 (34-46) 0,053

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes
que presentaron lesiones de Molluscum contagiosum se comparan con las de los pacientes sin
este diagndstico en la tabla 4-44. Hubo més pacientes con sida en el grupo que presento
lesiones de Molluscum, y las diferencias fueron estadisticamente significativas (p=0,005).
Asi mismo, la mediana del recuento de linfocitos CD4 fue mas baja en los pacientes con este
diagndstico respecto a aquellos que no lo presentaron, con diferencias también en este caso
estadisticamente significativas (p=0,009).

Tabla 4-44. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los
pacientes que presentaron Molluscum contagiosum.

Caracteristicas clinicas Molluscum contagiosum p
Si No

Caso de sida

Si 72,7% (8) 29,9% (87) 0,005

No 27,3% (3) 70,1% (204)

Distribucion por estadios

Estadio A 27,3% (3) 54,6% (159) 0.009

Estadio B 0% (0) 15,5% (45) '

Estadio C 72,7% (8) 29,9% (87)

Linfocitos CD4/mm?® 173 (64-370) 429 (287-654) 0,009

Carga viral 3000 (50-245000) 50 (0-21250) 0,06

Tratamiento antirretroviral

Si 58,3% (7) 72,9% (212) NS

No 41,7% (5) 27,1% (79) >

Naive

Si 16,7% (2) 11,3% (33) NS

No 83,3% (10) 88,7% (258) -

Afo inicio tto antirretroviral

>1997 70,0% (7) 64,7% (161) NS

<1996 30,0% (3) 35,3% (88) -

Hepatitis C cronica

Si 41,7% (5) 39,9% (116) NS

No 58,3% (7) 60,1% (175) "

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con Molluscum

contagiosum se resumen en la tabla 4-45. No hubo diferencias estadisticamente significativas

con respecto a los pacientes sin este diagnéstico (p=0,81).

Tabla 4-45. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes

con Molluscum contagiosum.

Regimenes de tratamiento Molluscum contagiosum p
antirretroviral Si No

No tratamiento 41,7% (5) 27,1% (79)

2 ITIAN + 1 ITINAN 16,7% (2) | 35,1% (102)
2ITIAN+11IP 0% (0) 13,1% (38) N.S.
3ITIAN 25,0% (3) | 11,3% (33)

Otros 16,7% (2) 13,4% (39)

Total 100% (12) | 100% (291)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.12. Herpes simple

En nuestra serie un total de 10 pacientes (3,3%) presentaron infeccion por herpes simple. En

2 de ellos la localizacion del mismo fue genital. Los 10 pacientes (100%) habian detectado la

presencia de esta dermatosis. El tiempo de evolucion del herpes simple en el momento de su

deteccion en el presente estudio se resume en la tabla 4-46.

Tabla 4-46. Tiempo de evolucion del herpes simple.

Tiempo de evolucion

N° de pacientes (%)

< 1 semana 7 (70,0%)

1 semana-1 mes 2 (20,0%)
No disponible 1 (10,0%0)
Total 10 (100%)

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con herpes simple se comparan con las de

los pacientes que no presentaron esta dermatosis en la tabla 4-47. Las diferencias observadas

entre ambos grupos no fueron estadisticamente significativas.
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Tabla 4-47. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con herpes simple

Caracteristicas epidemioldgicas Herpes simple D
Si No

Sexo

Hombre 80,0% (8) 76,1% (223) S

Mujer 20.0% (2) 23,9% (70) S

Edad 34 (29-45) 39 (35-45) N.S.

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las variables clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH se comparan entre los
pacientes que presentaron herpes simple y aquellos sin esta dermatosis en la tabla 4-48. Habia
mas pacientes que no recibian tratamiento antirretroviral en el grupo con herpes simple y las
diferencias fueron estadisticamente significativas (p=0,03). La carga viral de los pacientes con
esta dermatosis fueron mas elevadas, pero en este caso sin diferencias estadisticamente

significativas.

Tabla 4-48. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH en
pacientes con herpes simple y sin este diagndstico.

Caracteristicas clinicas Herpes simple D
Si No

Caso de sida

Si 30,0% (3) 31,5% (92) N.S.

No 70,0% (7) 68,5% (200)

Distribucion por estadios

Estadio A 60,0% (6) 53,4% (156) NS

Estadio B 10,0% (1) 15,1% (44) e

Estadio C 30,0% (3) 31,5% (92)

Linfocitos CD4/mm?® 551 (398-667) 423 (268-645) N.S.

Carga viral 7500 (38-204000) | 50 (0-22000) 0,09

Tratamiento antirretroviral

Si 40,0% (4) 73,4% (215) 0.03

No 60,0% (6) 26,6% (78) ’

Naive

Si 20,0% (2) 11,3% (33) NS

No 80,0% (8) 88,7% (260) =

Afo inicio tratamiento

irl‘;';;e”o"'ra' 75,0% (6) 64,5% (162) S

> 0 0 .S.

<1996 25,0% (2) 35,5% (89)

Hepatitis C crénica

Si 50% (5) 39,6% (116) NS

No 50% (5) 60,4% (177) =

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con herpes simple se
resumen en la tabla 4-49. No se detectaron diferencias estadisticamente significativas en lo que
a tipo de tratamiento antirretroviral se refiere entre los pacientes que fueron diagnosticados de

herpes simple y aquellos que no presentaron dicha patologia (p=0,20).

Tabla 4-49. Regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los
pacientes con herpes simple.

Regimenes de tratamiento Herpes simple p-valor
antirretroviral Si No

No tratamiento 60,0% (6) | 26,6% (78)

2 ITIAN + 1 ITINAN 20,0% (2) | 34,8% (102)
2ITIAN+11IP 0% (0) 13,0% (38) N.S.
3ITIAN 20,0% (2) | 11,6% (34)

Otros 0% (0) 14,9% (41)

Total 100% (10) | 100% (293)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.13. Psoriasis

Un total de 10 pacientes (3,3%) presentaron psoriasis en cualquiera de sus formas. La
presentacion clinica mas frecuente (8 pacientes) fue como psoriasis vulgar en placas de
extension variable. Un paciente presentd psoriasis invertido y otro psoriasis palmo-plantar.

Los 10 pacientes habian detectado la existencia del problema cutaneo y en todos los casos el

tiempo de evolucion referido fue superior a 6 meses.

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con psoriasis se detallan en la tabla 4-50.
No hubo diferencias estadisticamente significativas con respecto a los pacientes sin esta

dermatosis.

Tabla 4-50. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con psoriasis.

Caracteristicas epidemioldgicas Psoriasis p
Si No

Sexo

Hombre 80% (8) 76,1% (223) N.S.

Mujer 20% (2) 23,9% (70)

Edad 43 (34-54) 39 (34-45) N.S.

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

122



Resultados

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por el VIH de los pacientes
con psoriasis y sin esta dermatosis se comparan en la tabla 4-51. Las diferencias no fueron

estadisticamente significativas.

Tabla 4-51. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por el VIH
de los pacientes con psoriasis.

Caracteristicas clinicas Psoriasis p
Si No

Caso de sida

Si 20% (2) 31,8% (93) N.S.

No 80% (8) 68,2% (199)

Distribucion por estadios

Estadio A 70,0% (7) 53,1% (155) N.S.

Estadio B 10,0% (1) 15,1% (44)

Estadio C 20,0% (2) 31,8% (93)

Linfocitos CD4/mm?® 399 (175-544) 428 (269-655) N.S.

Carga viral 13025 (0-110250) | 50 (0-21000) N.S.

Tratamiento antirretroviral

Si 60% (6) 72,7% (213) N.S.

No 40% (4) 27,3% (80)

Naive

Si 20% (2) 11,3% (33) N.S.

No 80% (8) 88,7% (260)

Afo inicio tratamiento

antirretroviral

>1997 75% (6) 64,5% (162) N.S.

<1996 25% (2) 35,5% (89)

Hepatitis C crénica

Si 40% (4) 39,9% (117) N.S.

No 60% (6) 60,1% (176)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral de los pacientes con psoriasis se comparan con los
de aquellos sin este diagndstico en la tabla 4-52. Las diferencias entre ambos grupos no fueron

estadisticamente significativas (p=0,72).
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Tabla 4-52. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con

psoriasis y sin este diagnostico.
Regimenes de tratamiento Psoriasis
antirretroviral Si No P
No tratamiento 40,0% (4) 27,3% (80)
2 ITIAN + 1 ITINAN 40,0% (4) | 34,1% (100)
2ITIAN+11P 10,0% (1) 12,6% (37)
3ITIAN 0% (0) 12,3% (36) N-S.
Otros 10,0% (1) 13,7% (40)
Total 100% (10) | 100% (293)

Significacidn estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.14. Leucoplasia vellosa oral
Un total de 7 pacientes del estudio (2,3%) presentaron leucoplasia vellosa oral. 4 pacientes
(57,1%) habian detectado la presencia de esta dermatosis. El tiempo de evolucion de la

leucoplasia vellosa oral se expone en la tabla 4-53.

Tabla 4-53. Tiempo de evolucion de la leucoplasia vellosa oral.

Tiempo de evolucion N° de pacientes (%)
No sabe 3 (42,8%)
1 mes- 6 meses 1 (14,4%)
>6 meses 3 (42,8%)
Total 7 (100%)

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con leucoplasia vellosa oral se detallan en
la tabla 4-54. No se observaron diferencias estadisticamente significativas con respecto a los

pacientes sin este diagnostico.

Tabla 4-54. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con leucoplasia vellosa oral.

Caracteristicas epidemiologicas Leucoplasia vellosa oral p
Si No

Sexo

Hombre 57,1% (4) 76,7% (227) N.S

Mujer 42,9% (3) 23,3% (69)

Edad 37 (35-44) 39 (34-46) N.S

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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En la tabla 4-55 se analizan las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion

por VIH de los pacientes del estudio con leucoplasia vellosa oral. Dichos pacientes presentaron

cargas virales mas elevadas que los pacientes sin este diagnéstico y las diferencias fueron

estadisticamente significativas (p=0,02).

Tabla 4-55. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los
pacientes que presentaron leucoplasia vellosa oral.

Caracteristicas clinicas Leucoplasia vellosa oral p
Si No

Caso de sida

Si 14,3% (1) 31,9% (94) N.S.

No 85,7% (6) 68,1% (201)

Distribucion por estadios

Estadio A 57,1% (4) 53,6% (158) NS

Estadio B 28,6% (2) 14,6% (43) =

Estadio C 14,3% (1) 31,9% (94)

Linfocitos CD4/mm? 475 (318-520) 425 (268-656) N.S.

Carga viral 80000 (102-149000) 50 (0-21250) 0,02

Tratamiento antirretroviral

Si 57,1% (4) 72,6% (215) NS

No 42,9% (3) 27,4% (81) =

Naive

Si 28,6% (2) 11,1% (33) NS

No 71,4% (5) 88,9% (263) "

Afo inicio tto antirretroviral

>1997 80,0% (4) 64,6% (164) NS

<1996 20,0% (1) 35,4% (90) -

Hepatitis C cronica

Si 57,1% (4) 39,5% (117) N.S

No 42,9% (3) 60,5% (179) -

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con leucoplasia vellosa

oral se detallan en la tabla 4-56. Las diferencias con respecto a los tratamientos de los pacientes

sin este diagnostico no fueron estadisticamente significativas (p=0,4).
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Tabla 4-56. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con

leucoplasia vellosa oral.

Resultados

Regimenes de tratamiento Leucoplasia vellosa oral p
antirretroviral Si No

No tratamiento 42,9% (3) 27,4% (81)

2 ITIAN + 1 ITINAN 14,3% (1) | 34,8% (103)
2ITIAN+11IP 28,6% (2) | 12,2% (36) N.S.
3ITIAN 14,3% (1) | 11,8% (35)

Otros 0,0% (0) 13,9% (41)

Total 100% (7) | 100% (296)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.15. Queratosis actinicas
Siete pacientes del estudio (2,3%) presentaron queratosis actinicas. Todos los pacientes con
queratosis actinicas (100%) habian detectado la presencia del problema cutaneo. El tiempo de

evolucion de las queratosis actinicas se muestra en la tabla 4-57.

Tabla 4-57. Tiempo de evolucion de las queratosis actinicas.

Tiempo de evolucion N° de pacientes (%)
No sabe 1 (14,4%)
1 mes- 6 meses 3 (42,8%)
>6 meses 3 (42,8%)
Total 7 (100%)

Las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes con este diagnostico se muestran en la
tabla 4-58. Los pacientes con queratosis actinicas fueron de mayor edad que aquellos sin esta
lesion cutanea. Las diferencias fueron estadisticamente significativas (p=0,001).

Tabla 4-58. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con queratosis actinicas.

Caracteristicas epidemiologicas Foliculitis bacteriana p
Si No

Sexo

Hombre 85,7% (6) 76,0% (225) N.S

Mujer 14,3% (1) 24,0% (71)

Edad 61 (53-65) 39 (34-45) 0,001

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los
pacientes que presentaron queratosis actinicas se comparan en la tabla 4-59 con las de los
pacientes sin este diagnostico. Las diferencias no fueron estadisticamente significativas.

Tabla 4-59. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los
pacientes que presentaron queratosis actinicas.

Caracteristicas clinicas Queratosis actinicas p
Si No

Caso de sida

Si 42,9% (3) 31,2% (92) N.S.

No 57,1% (4) 68,8% (203)

Distribucion por estadios

Estadio A 57,1% (4) 53,6% (158) NS

Estadio B 0,0% (0) 15,3% (45) e

Estadio C 42,9% (3) 31,2% (92)

Linfocitos CD4/mm?® 435 (225-1031) 425 (269-650) N.S.

Carga viral 50 (0-131000) 50 (0-22250) N.S.

Tratamiento antirretroviral

Si 71,4% (5) 72,3% (214) NS

No 28,6% (2) 27,7% (82) e

Naive

Si 14,3% (1) 11,5% (34) NS

No 85,7% (6) 88,5% (262) e

Ao inicio tto antirretroviral

>1997 66,7% (4) 64,8% (164) NS

<1996 33,3% (2) 35,2% (89) e

Hepatitis C cronica

Si 14,3% (1) 40,5% (120) NS

No 85,7% (6) 59,5% (176) e

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con queratosis actinicas
se comparan en la tabla 4-60 con los de los pacientes sin este diagnostico. Las diferencias no

fueron estadisticamente significativas (p=0,63).
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Tabla 4-60. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con
queratosis actinicas.

Regimenes de tratamiento Queratosis actinicas p
antirretroviral Si No

No tratamiento 28,6% (2) 27,7% (82)

2 ITIAN + 1 ITINAN 28,6% (2) | 34,5% (102)
2ITIAN+11IP 28,6% (2) | 12,2% (36) N.S.
3ITIAN 14,3% (1) | 11,8% (35)

Otros 0,0% (0) 13,9% (41)

Total 100% (7) | 100% (296)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.16. Maculas melandticas adquiridas

6 pacientes del estudio (2%) presentaron méaculas melandticas adquridas. De ellos, sélo 1
paciente (16,7%) las habia detectado, habiendo pasado desapercibidas para los 5 pacientes
restantes (83,3%). El paciente, que era consciente de esta dermatosis, referia un tiempo de

evolucion superior a 6 meses. Este dato era desconocido para los otros 5 pacientes.
Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que presentaron esta dermatosis se detallan
en la tabla 4-61. Las diferencias no fueron estadisticamente significativas respecto a los

pacientes sin este diagnostico.

Tabla 4-61. Caracteristicas epidemiologicas de los pacientes con maculas melandticas adquiridas.

Caracteristicas epidemiologicas Maculas melanoticas adquiridas p
Si No

Sexo

Hombre 100% (6) 75,8% (225) N.S.

Mujer 0% (0) 24,2% (72)

Edad 38 (35-44) 39 (34-45) N.S.

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes
con maculas melanoticas adquiridas y aquellos que no presentaron este diagndstico se
muestran en la tabla 4-62. Los pacientes que presentaron méaculas melandticas presentaron
recuentos de linfocitos CD4/mm® mas bajos que los pacientes sin este diagnéstico, con

diferencias estadisticamente significativas (p=0,03). El estadio clinico mas frecuente en los
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pacientes con maculas melandticas adquiridas fue el C, mientras que en los individuos que no
las presentaron fue el A. No obstante, de forma global las diferencias, en lo que a estadio

respecta, no fueron estadisticamente significativas.

Tabla 4-62. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH en los
pacientes con maculas melandticas adquiridas.

Maculas melandticas adquiridas

Caracteristicas clinicas p
Si No

Caso de sida
Si 66,7% (4) 30,7% (91) 0,08
No 33,3% (2) 69,3% (205)
Distribucion por estadios
Estadio A 16,7% (1) 54,4% (161)
Estadio B 16,7% (1) 14,9% (44) 0,13
Estadio C 66,7% (4) 30,7% (91)
Linfocitos CD4/mm?® 177 (88-440) 428 (273-655) 0,03
Carga viral 1025 (37-10000) 50 (0-26000) N.S.
Tratamiento antirretroviral
Si 83,3% (5) 72,1% (214) N.S.
No 16,7% (1) 27,9% (83)
Naive
Si 0% (0) 11,8% (35) N.S.
No 100% (6) 88,2% (262)
Afo inicio tratamiento
antirretroviral
>1997 80% (4) 64,6% (164) N.S.
<1996 20% (1) 35,4% (90)
Hepatitis C crénica
Si 50% (3) 39,7% (118) NS
No 50% (3) 60,3% (179) e

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes que presentaron maéculas
melanoticas adquridas y aquellos sin este diagndstico se comparan en la tabla 4-63. Las

diferencias no fueron estadisticamente significativas (p=0,17).

129



Resultados

Tabla 4-63. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con
méculas melandticas adquiridas.

) _ Maculas melanoticas P
Regimenes de tratamiento adquiridas
antirretroviral S No
No tratamiento 16,7% (1) 27,9% (83)
2 ITIAN + 1 ITINAN 0% (0) 35,0% (104)
2ITIAN+11P 33,3% (2) 12,1% (36) N.S.
3ITIAN 16,7% (1) 11,8% (35)
Otros 33,3% (2) 13,1% (39)
Total 100% (6) 100% (297)

Significacidn estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.17. Foliculitis por Demodex
Cinco pacientes del estudio (1,6%) presentaron foliculitis por Demodex. Todos los pacientes
habian detectado el problema cutaneo. El tiempo de evolucion de esta dermatosis en los

pacientes del estudio se refleja en la tabla 4-64.

Tabla 4-64. Tiempo de evolucion de la foliculitis por Demodex.

Tiempo de evolucién

N° de pacientes (%0)

1 semana- 1 mes 1 (20,0%0)
1 mes- 6 meses 1 (20,0%0)
>6 meses 3(60,0%)
Total 5 (100%)

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que presentaron esta dermatosis se
muestran en la tabla 4-65. Hubo méas mujeres en el grupo con foliculitis por Demodex, pero las
diferencias no fueron estadisticamente significativas (p=0,08).

Tabla 4-65. Caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes con foliculitis por Demodex.

Caracteristicas epidemioldgicas Foliculitis por Demodex p
Si No

Sexo

Hombre 40,0% (2) 76,8% (229) 0,08

Mujer 60,0% (3) 23,2% (69)

Edad 38 (33-47) 39 (34-45) N.S

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes

con foliculitis por Demodex se detallan en la tabla 4-66. Habia mas pacientes con sida (estadio

C de la clasificacion de los CDC) entre los pacientes con dicho diagndstico que en el grupo sin

esta dermatosis y las diferencias fueron estadisticamente significativas (p=0,03).

Tabla 4-66. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los
pacientes que presentaron foliculitis por Demodex.

Caracteristicas clinicas Foliculitis por Demodex p
Si No

Caso de sida

Si 80,0% (4) 30,6% (91) 0,03

No 20,0% (1) 69,4% (206)

Distribucion por estadios

Estadio A 0,0% (0) 54,5% (162) 0.03

Estadio B 20,0% (1) 14,8% (44) ’

Estadio C 80,0% (4) 30,6% (91)

Linfocitos CD4/mm? 348 (84-546) 428 (269-653) N.S.

Carga viral 690 (0-256000) 50 (0-22750) N.S.

Tratamiento antirretroviral

Si 80,0% (4) 72,1% (215) "

No 20,0% (1) 27,9% (83) =

Naive

Si 0,0% (0) 11,7% (35) NS

No 100% (5) 88,3% (263) "

Afo inicio tto antirretroviral

>1997 80,0% (4) 64,6% (164) NS

<1996 20,0% (1) 35,4% (90) -

Hepatitis C cronica

Si 40,0% (2) 39,9% (119) NS

No 60,0% (3) 60,1% (179) -

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Los regimenes de tratamiento que recibian los pacientes con foliculitis por Demodex se

comparan con los de los pacientes sin esta dermatosis en la tabla 4-67. Las diferencias entre

ambos grupos no fueron estadisticamente significativas (p=0,4).
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Tabla 4-67. Regimenes de tratamiento antirretroviral en los pacientes con

foliculitis por Demodex.

Regimenes de tratamiento Foliculitis por Demodex P
antirretroviral Si No

No tratamiento 20,0% (1) 27,9% (83)

2 ITIAN + 1 ITINAN 20,0% (1) 34,6% (103)
2ITIAN+11IP 20,0% (1) | 12.4% (37) N.S.
3ITIAN 0,0% (0) 12,1% (36)

Otros 40,0% (2) | 13,1% (39)

Total 100% (5) | 100% (298)

Significacidn estadistica p<0,05 N.S.= No significativo.

4.18. Tumores benignos derivados del tejido adiposo

Resultados

Un total de 4 pacientes (1,3%) presentaron tumores benignos derivados del tejido adiposo. En

todos los casos se realizd biopsia cutanea, correspondiendo todas las lesiones a angiolipomas.

En 2 pacientes (0,7%) estos tumores aparecieron de forma aislada. En otros 2 pacientes (0,7%)

fueron multiples. 3 pacientes (75%) eran conscientes de presentar la dermatosis, refiriendo su

presencia por un tiempo superior a 6 meses. En el paciente restante no se recogié esta variable.

Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con este diagndstico se resumen en la tabla

4-68. No detectamos diferencias estadisticamente significativas en lo que respecta a las

caracteristicas epidemiologicas de los pacientes con tumores benignos del tejido adiposo y

aquellos sin este diagndstico.

Tabla 4-68. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que presentaron tumores
benignos derivados del tejido adiposo.

Tumores benignos derivados del

Caracteristicas epidemiologicas tejido adiposo p
Si No

Sexo

Hombre 50% (2) 76,6% (229) N.S.

Mujer 50% (2) 23,4% (70)

Edad 39 (36-50) 39 (34-45) N.S.

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las caracteristicas clinicas y laboratorio relacionadas con la infeccion por el VIH, en los

pacientes con tumores benignos derivados del tejido adiposo y los que no presentaron dicho

diagnostico, se comparan en la tabla 4-69. Los pacientes con tumores benignos del tejido
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adiposo presentaron recuentos de linfocitos CD4 superiores a los de los pacientes sin este

diagndstico. Las diferencias fueron estadisticamente significativas (p=0,04).

Tabla 4-69. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por el VIH
en los pacientes que presentaron tumores benignos del tejido adiposo.

Tumores benignos derivados del

Caracteristicas clinicas tejido adiposo p
Si No

Caso de sida
Si 25% (1) 31,5% (94) N.S.
No 75% (3) 68,5% (204)
Distribucion por estadios
Estadio A 75,0% (3) 53,4% (159) NS
Estadio B 0% (0) 15,1% (45) e
Estadio C 25% (1) 31,5% (94)
Linfocitos CD4/mm?® 1008 (445-1276) | 424 (267-643) 0,04
Carga viral 50 (13-98263) 50 (0-24000) N.S.
Tratamiento antirretroviral
Si 75% (3) 72,2% (216) NS
No 25% (1) 27,8% (83) =
Naive
Si 0% (0) 11,7% (35) N.S
No 100% (4) 88,3% (264) =
Afo inicio tratamiento
iq‘;‘;;etm"'ra' 25% (1) 65,5% (167) 01
- 0, 0, !
<1996 75% (3) 34,5% (88)
Hepatitis C crénica
Si 0% (0) 40,5% (121) 0.15
No 100% (4) 59,5% (178) ’

Significacidn estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

La presencia de lipodistrofia en los pacientes con tumores benignos del tejido adiposo y sin
esta dermatosis se refleja en la tabla 4-70. Los pacientes con lipomas/angiolipomas presentaron
con mas frecuencia alteraciones de la distribucién de la grasa corporal, aunque las diferencias

solo fueron estadisticamente significativas para la lipohipertrofia (p=0,001).
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Tabla 4-70. Presencia de lipodistrofia en los pacientes con tumores benignos del
tejido adiposo.

o ) Tumores benignos derivados

Lipodistrofia del tejido adiposo p
Si No

Lipoatrofia facial
Si 75% (3) 29,2% (87) 0.08
No 25% (1) 70,8% (211) ’
Lipoatrofia miembros
Si 75% (3) 24,5% (73) 0.051
No 25% (1) 75,5% (225) '
Lipohipertrofia
Si 75% (3) 5,7% (17) 0.001
No 25% (1) 94,3% (281) ’

Significacion estadistica p<0,05

Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes a los que les fueron
detectados tumores benignos del tejido adiposo se presentan en la tabla 4-71. No hubo
diferencias estadisticamente significativas respecto a los pacientes sin este diagnostico
(p=0,79).

Tabla 4-71. Regimenes de tratamiento antirretroviral de los pacientes con
tumores benignos derivados del tejido adiposo.

] _ Tumores benignos del tejido D
Regimenes de tratamiento adiposo
antirretroviral Si No
No tratamiento 25% (1) 27,8% (83)
2 ITIAN + 1 ITINAN 50% (2) 34,1% (102)
2ITIAN+11IP 0% (0) 12,7% (38) N.S.
3ITIAN 0% (0) 12,0% (36)
Otros 25% (1) 13,4% (40)
Total 100% (4) 100% (299)

Significacidn estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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4.19. Toxicodermias

4 pacientes (1,3% del total de pacientes del estudio) presentaron reacciones adversas a
farmacos. Estas adoptaron las formas de exantema maculopapular en 2 pacientes, vasculitis por
farmacos en 1 paciente y acné esteroideo en 1 paciente. Los 4 pacientes que presentaron
toxicodermias (100%) eran conscientes de padecer la dermatosis. En cuanto al tiempo de
evolucion fue inferior a 1 semana en los 2 pacientes con exantema maculopapular (50%); entre
1 semana y 1 mes en el paciente con vasculitis por farmacos (25%); y entre 1 y 6 meses en el

paciente que presentd acné esteroideo (25%).
Las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes que presentaron toxicodermias se resumen
en la tabla 4-72. No se registraron diferencias estadisticamente significativas con respecto a los

pacientes sin este diagnostico.

Tabla 4-72. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con toxicodermias.

Caracteristicas epidemiolégicas Toxicodermias D
Si No

Sexo

Hombre 100% (4) 75,9% (227) N.S.

Mujer 0% (0) 24,1% (72)

Edad 47 (36-53) 39 (34-45) N.S.

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio relacionadas con la infeccion por el VIH de los
pacientes que presentaron toxicodermias se comparan con las de los pacientes sin este
diagnostico en la tabla 4-73. El estadio mayoritario en los pacientes con toxicodermias fue el C,
mientras que en los pacientes sin esta dermatosis fue el A. No obstante, globalmente las
diferencias en estadio clinico entre ambos grupos de pacientes no fueron estadisticamente

significativas.
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Tabla 4-73. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccién por VIH en

los pacientes con toxicodermias.

Toxicodermias

Caracteristicas clinicas p
Si No

Caso de sida

Si 75% (3) 30,9% (92) 0,09

No 25% (1) 69,1% (206)

Distribucion por estadios

Estadio A 0% (0) 54,4% (162) 0.08

Estadio B 25% (1) 14,8% (44) ’

Estadio C 75% (3) 30,9% (92)

Linfocitos CD4/mm?® 320 (40-649) | 426 (270-652) N.S.

Carga viral 50 (13-740263) 50 (0-24000) N.S.

Tratamiento antirretroviral

Si 75% (3) 72,2% (216) NS

No 25% (1) 27,8% (83) =

Naive

Si 0% (0) 11,7% (35) NS

No 100% (4) 88,3% (264) "

ARo inicio tratamiento

antirretroviral

>1997 50% (2) 65,1% (166) N.S.

<1996 50% (2) 34,9% (89)

Hepatitis C crénica

Si 50% (2) 39,8% (119) NS

No 50% (2) 60,2% (180) e

Significacidn estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

La presencia de alteraciones en la distribucion de la grasa corporal en los pacientes a los que
les fue detectada una reaccion adversa a farmacos y en aquellos en los que no se registro esta

dermatosis se muestra en la tabla 4-74.

Tabla 4-74. Lipodistrofia en los pacientes que presentaron toxicodermias.

Toxicodermias

Lipodistrofia p

Si No
Lipoatrofia facial
Si 75% (3) 29,2% (87) 0.08
No 25% (1) 70,8% (211) ’
Lipoatrofia miembros
Si 75% (3) 24,5% (73) 0.051
No 25% (1) 75,5% (225) ’
Lipohipertrofia
Si 0% (0) 6,7% (20) NS
No 100% (4) 93,3% (278) o

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con toxicodermias se
comparan en la tabla 4-75 con los de los pacientes que no presentaron reacciones adversas a
farmacos. Las diferencias no fueron estadisticamente significativas (p=0,78).

Tabla 4-75. Regimenes de tratamiento antirretroviral de los pacientes que
presentaron toxicodermias.

Regimenes de tratamiento Toxicodermias

antirretroviral Si No P
No tratamiento 25% (1) 27,8% (83)

2 ITIAN + 1 ITINAN 25% (1) 34,4% (103)
2ITIAN+11P 25% (1) 12,4% (37)

3ITIAN 25% (1) 11,7% (35) NS
Otros 0% (0) 13,7% (41)

Total 100% (4) 100% (299)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

4.20. Sarcoma de Kaposi

Tres pacientes del estudio presentaron sarcoma de Kaposi, lo que representa el 1% del total.
Los 3 fueron varones, con una mediana de edad de 38 afios (31-39). 2 de ellos recibian
tratamiento antirretroviral, siendo el paciente restante naive. Los 3 pacientes habian detectado
la dermatosis y referian un tiempo de evolucién inferior a 6 meses. Ninguno de los pacientes
con sarcoma de Kaposi presentd infeccion cronica por VHC. La mediana de linfocitos
CD4/mm?® fue de 28 (26-228), con una mediana de la carga viral de 50 (0-23500) copias/mm®.

4.21. Tricomegalia de las pestafias

En 3 pacientes (1%) se detecto la presencia de tricomegalia de las pestafias. Los 3 fueron
varones, siendo la mediana de edad de 32 afios (30-36). 2 de los pacientes (66,7%) habian
detectado la dermatosis. En los 3 el tiempo de evolucidn de la tricomegalia era superior a los 6
meses.

Uno de los pacientes se encontraba en estadio C de la clasificacion de los CDC y 2 en estadio
A. Todos recibian tratamiento antirretroviral: Un paciente con 2 ITIAN + 1 ITINAN; un
paciente con 2 ITIAN + 1 IP; y un paciente con otras combinaciones de farmacos
antirretrovirales, sin registrarse alteraciones en la distribucion de la grasa corporal en ninguno

de ellos.
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La mediana de linfocitos CD4/mm?® fue de 670 (268-646), con una mediana de la carga viral de
50 (0-25250) copias/mm?®.
Dos de los 3 pacientes con tricomegalia de las pestafias presentaron infeccion crénica por VHC.

4.22. Aumento en la longitud del vello corporal

Dos pacientes del estudio (0,6%), un varén y una mujer, refirieron un aumento en la longitud
del vello corporal desarrollado durante los Gltimos meses-afios. Un paciente habia detectado el
problema cutaneo y referia un tiempo de evolucidn superior a 6 meses, mientras que para el
otro dicha alteraciéon habia pasado desapercibida. Los 2 se encontraban en estadio B de la
clasificacion de los CDC vy recibian tratamiento antirretroviral con la combinacion de 2 ITIAN
+ 1 ITINAN. En ninguno de los pacientes se detectd la presencia de alteraciones en la
distribucién de la grasa corporal. La mediana de linfocitos CD4/mm? fue de 614 (558-647),
con una mediana de la carga viral de 25 (0-50) copias/mm>.

Uno de los pacientes presentaba infeccién cronica por VHC.

4.23. Lupus eritematoso discoide cronico

En nuestra serie, una paciente de 36 afos de edad, en estadio C3 de la clasificacion de los CDC
para la infeccion por VIH, presentd lesiones cutineas eritematosas de aspecto atrofico,
ligeramente descamativas, en el dorso nasal y en la frente. Al menos 15 afios antes referia
haber presentado lesiones similares. La biopsia cutdnea mostré una epidermis atrofica con
hiperqueratosis, asi como un infiltrado inflamatorio perivascular y perifolicular, hallazgos
consistentes con el diagndéstico de lupus eritematoso crénico discoide. La inmunofluorescencia
fue negativa. El estudio de autoinmunidad, que incluyé ANAs, antiDNAs, antiRo y antila,
resultdé negativo. La paciente habia iniciado tratamiento antirretroviral en el afio 2000.
Inicialmente recibio AZT, 3TC y nevirapina. No obstante, el fracaso inmunoldgico, con
reduccion progresiva del recuento de linfocitos CD4 durante los dltimos meses, habia obligado
a sustituir el tratamiento antirretroviral por trizivir. Las lesiones cutdneas mejoraron con

fotoproteccion y corticoides topicos potentes.

5. Estudio del sintoma prurito

El prurito fue el sintoma que con mas frecuencia refirieron los pacientes de nuestro estudio.
Un total de 94 pacientes presentaron al menos una dermatosis que les producia prurito, lo que
supone el 31,0% de los pacientes de la muestra. Las dermatosis responsables de este sintoma se
detallan en la tabla 5-1.
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Tabla 5-1. Dermatosis que causaron prurito en los pacientes de la muestra.

Resultados

Dermatosis pruriginosas N° de diagndsticos %*
Xerosis 49 51,2
Dermatitis seborreica 13 13,8
Tinea pedis interdigital 9 9,6
Eczemas 7 7,4
Liquen simple crénico 6 6,3
Condilomas acuminados 3 3,1
Dermatitis atdpica del adulto 3 3,1
Escabiosis 3 3,1
Foliculitis por demodex 3 3,1
Prurigo 3 3,1
Foliculitis inespecifica 2 2,1
Herpes simple 2 2,1
Tinea corporis 2 2,1
Toxicodermia a tipo exantema maculopapular 2 2,1
Verruga seborreica 2 2,1
Dermatitis irritativa 1 1,1
Fibromas blandos 1 1,1
Ictiosis adquirida 1 11
Liquen plano pilar 1 1,1
Livedo reticularis 1 1,1
Prurito sine materiae 1 11
Pseudolinfoma 1 1,1
Psoriasis vulgar 1 1,1
Roséacea 1 1,1
Queratosis actinica 1 1,1
Tinea manuum 1 1,1
Tifia en mocasin 1 1,1
Tifia incognito 1 1,1

*Los porcentajes se calcularon sobre el total de pacientes con prurito, esto es, 94
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Las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con prurito se muestran en la tabla 5-2. 65
(69,1%) fueron varones y 29 (30,9%) mujeres. Las diferencias no fueron estadisticamente
significativas, pero estuvieron proximas a serlo (p=0,052).

Tabla 5-2. Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con prurito.
Caracteristicas epidemiolégicas Prurito p
Si No
Sexo
Hor_nbre 69,1% (65) 79,4% (166) 0.052
Mujer 30,9% (29) 20,6% (43) ’
Edad 39 (34-46) 39 (35-45) N.S.

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes
con prurito se muestran en la tabla 5-3. Los pacientes con este sintoma presentaron cargas

virales mas elevadas, con diferencias estadisticamente significativas (p=0,006).

Tabla 5-3. Caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccién por VIH en los
pacientes con prurito.

Caracteristicas clinicas Prurito p
Si No

Caso de sida

Si 30,9% (29) 31,7% (66) N.S.

No 69,1% (65) 68,3% (142)

Distribucion por estadios

Estadio A 53,2% (50) 53,8% (112) NS

Estadio B 16,0% (15) 14,4% (30) "

Estadio C 30,9% (29) 31,7% (66)

Linfocitos CD4/mm? 405 (261-612) 435 (270-657) N.S.

Carga viral 94 (38-86000) 50 (0-6000) 0,006

Tratamiento antirretroviral

Si 67,0% (63) 74,6% (156) NS

No 33,0% (31) 25,4% (53) "

Naive

Si 10,6% (10) 12,0% (25) NS

No 89,4% (84) 88,0% (184) o

Ao inicio tratamiento

antirretroviral

>1997 63,3% (50) 65,6% (118) N.S.

<1996 36,7% (4) 34,4% (62)

Hepatitis C cronica

Si 41,5% (39) 39,2% (82) N.S.

No 58,5% (55) 60,8% (127)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con prurito y aquellos

gue no presentaron este sintoma se comparan en la tabla 5-6. No hubo diferencias

estadisticamente significativas (p=0,35).

Tabla 5-4. Regimenes de tratamiento antirretroviral que seguian los

pacientes con prurito.

Regime;nes de Prurito p
tratamiento Si No

No tratamiento 33,0% (31) 25,4% (53)

2 ITIAN + 1 ITINAN 26,6% (25) 37,8% (79)
2ITIAN+11P 13,8% (13) 12,0% (25) N.S.
3ITIAN 13,8 % (13) 11,0% (23)

Otros 12,8% (12) 13,9% (29)

Total 100% (94) 100% (209)

Significacion estadistica p<0,05. N.S.= No significativo.
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Discusion

1. Caracteristicas de los pacientes a los que se ofrecid participar en el estudio
Durante la etapa de recogida de datos se ofrecid la posibilidad de participar en el protocolo
dermatoldgico a un total de 447 pacientes, de los cuales 95 rechazaron dicha participacion.
Respecto a los motivos que llevaron a los pacientes a rechazar el estudio es interesante sefialar
que el motivo mas frecuente fue la ausencia de percepcion por parte del paciente de padecer
problemas dermatoldgicos. Dicho motivo fue aducido por 39 pacientes (41,1% del total de

pacientes que rechazaron participar).

De los 352 pacientes que si aceptaron entrar en el estudio, finalmente el 86,0% acudio a la
consulta de Dermatologia para su examen fisico. No se conocieron los motivos por los que un

24% de los pacientes decidio no participar en el estudio.

Tras el analisis de las diferencias en las caracteristicas epidemioldgicas de todos los pacientes
a los que se ofrecid participar en el estudio (participaran o no) sélo observamos diferencias
estadisticamente significativas para la disponibilidad de vivienda. La proporcion de pacientes
que no disponian de vivienda o vivian en un centro penitenciario 0 en una vivienda
sociosanitaria en el grupo que participo en el estudio era mayor respecto a los grupos que no lo
hicieron. No obstante, es preciso sefialar que esta variable no estuvo disponible en un alto

numero de pacientes, lo que pudo limitar el valor de esta comparacion.

Del mismo modo, la drogadiccién activa podria haber sido otro factor determinante en la no
participacion de los pacientes en el estudio, ya que hubo una mayor proporcion de individuos
con drogadiccion activa entre los pacientes que no participaron en el estudio, si bien las

diferencias no fueron estadisticamente significativas (p=0,11).

Respecto a las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH entre
los pacientes que participaron en el estudio y los que no lo hicieron vemos que s6lo hubo
diferencias estadisticamente significativas en lo que se refiere a practica de riesgo agrupada en
usuarios de drogas por via parenteral (UDVP) y “otras practicas de riesgo”, de modo que en el
grupo que si participo en el estudio habia una menor proporcién de pacientes con el uso de
drogas por via parenteral como practica de riesgo. Un menor nivel de autocuidados y una
menor percepcion de los problemas de salud fuera del &mbito del consumo de drogas por parte

de estos pacientes pudo haber sido determinante en la participacion de los mismos en el estudio.
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Asi mismo, hubo menos pacientes con infeccion cronica por VHC en el grupo de pacientes que
particip6 en el protocolo dermatolégico. Las diferencias en este caso no fueron
estadisticamente significativas, aunque estuvieron proximas a serlo (p=0,06). Un mayor
deterioro fisico en los pacientes con esta entidad podria haber llevado a una menor percepcion

de los problemas cutaneos y al consiguiente rechazo del estudio.

Respecto a las alteraciones en la distribucion de la grasa corporal, se registr6 una mayor
proporcidn de pacientes con lipoatrofia facial y lipoatrofia de los miembros entre los pacientes
que participaron en el estudio respecto a los que rechazaron o no acudieron a la entrevista. Las
diferencias no fueron estadisticamente significativas en ninguno de los casos (p=0,06 y p=0,13
respectivamente), pero podria poner de manifiesto la tendencia a que los pacientes con

lipoatrofia estan en términos generales mas pendientes de su propia imagen corporal.

En resumen, destacar que no existieron sesgos de seleccion entre los pacientes que participaron
en el estudio y aquellos que no lo hicieron, salvo en la variable disponibilidad de vivienda y en
la practica de riesgo agrupada. Respecto a la disponibilidad de vivienda, la imposibilidad para
recoger esta variable en una alta proporcion de pacientes podria haber limitado la comparacion
de la misma en los distintos grupos. En cuanto a la practica de riesgo, al no haber diferencias
estadisticamente significativas en lo que respecta a drogadiccion activa pensamos que las
diferencias detectadas en la practica de riesgo no son relevantes en para el estudio de las
dermatosis. En cualquier caso, no fue un sesgo condicionado por los investigadores, sino

secundario al caracter voluntario del estudio.

2. Caracteristicas de los pacientes que participaron en el estudio
Los 303 pacientes que fueron objeto de este estudio presentaron unas caracteristicas

particulares que es importante sefialar.

El grupo de pacientes que participd en el estudio estuvo compuesto mayoritariamente por
varones (76,2%) con una mediana de edad de 39 afios (34-45). Estas caracteristicas coinciden
con el perfil de los pacientes con sida en la Comunidad Valenciana. De acuerdo con el Registro
de Casos de Sida de esta comunidad la mayoria de los casos contintan presentandose en
adultos de sexo masculino relativamente jévenes con un pico en la incidencia acumulada entre

los 30-34 afios.® No obstante, se ha documentado en estos registros una tendencia al aumento
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de la edad media en el momento del diagnostico de sida. En el afio 2004 dicha edad media fue
de 41 afios. No hay que olvidar que, en promedio, estas personas se infectaron por el VIH al

menos diez afos antes.

Respecto a la raza, solo 4 pacientes de nuestra casuistica (1,3%) fueron de raza negra, siendo
los restantes participantes de raza blanca. Probablemente en esta distribucion haya influido el
hecho de que en el momento en que se realizo el estudio, el fendmeno de la inmigracion era
incipiente, de modo que si la recogida de datos se hiciera en la actualidad, cuando la
inmigracion es mucho mas importante, es posible que la distribucidn por raza se hubiera visto

modificada.

La mayoria de los pacientes que participaron en el estudio no presentaban drogadiccion activa
(99,0%), ni etilismo (90,0%). Dos terceras partes (66,1%) de los pacientes eran trabajadores
activos y el 86,6% disponian de vivienda. De nuevo destacar que este ultimo dato no estuvo
disponible en el 31% de los pacientes.

En cuanto a la practica de riesgo en los pacientes que participaron en el estudio, la practica
mayoritaria fue el uso de drogas via parenteral, registrada en el 38,6%, seguida de la relacion
homosexual (34,3%) y de la relacion heterosexual (25,4%). La transmisién a través de sangre y
hemoderivados fue infrecuente en nuestra muestra (1,0%). De nuevo los datos son
concordantes con los datos de la Comunidad Valenciana y de Espafia. Como consecuencia del
largo periodo de tiempo que suele transcurrir entre el momento de la infeccion por el VIH y la
aparicion del sida, el mecanismo de transmision mas comun en los casos declarados al Registro
de Casos de Sida de la Comunidad Valenciana continGa siendo el uso de drogas por via
intravenosa. Todavia en el afio 2004, la mitad de los nuevos casos de sida se atribuyeron a la
practica de compartir material de inyeccion para el uso de drogas intravenosas. Sin embargo se
confirma la tendencia creciente en la proporcion de casos de sida de transmisién a través de
relaciones heterosexuales, que ya representan el 30% de los casos en dicho registro. Esta
tendencia también se verifica en nuestros pacientes (25,4% de transmision heterosexual). Los
datos disponibles tanto en Espafia como en la Comunidad Valenciana acerca de los
mecanismos de transmision en los casos de infeccion por VIH de diagnéstico reciente
confirman que actualmente la préactica de riesgo mas importante son las relaciones sexuales sin

proteccion.”®
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En cuanto al estadio clinico de los pacientes que participaron en el estudio, la mayoria (53,6%)
de los participantes se encontraban en el estadio A de la clasificacion de los CDC. Un
porcentaje considerable de pacientes (31,5%) se encontraban en estadio C en el momento del

estudio.

Se registré una mediana del recuento de linfocitos CD4 de 426 (268-652) linfocitos/mm°. La
mediana de la carga viral fue 50 (0-24000) copias/ml.

La mayoria de los pacientes del estudio (72,3%) recibian tratamiento antirretroviral en el
momento de realizacion del mismo. Sélo un 11,6% de pacientes eran naive. El 55,4% de los
pacientes habian iniciado dicho tratamiento después de 1997.

El tratamiento mayoritario que recibian los pacientes fue una combinacion de 2 ITIAN+1
ITINAN (34,3%), seguido de la combinacion de 2 ITIAN+1 IP (12,5%). Esto refleja la
progresiva sustitucion de los IP por ITINAN en los regimenes terapéuticos de estos pacientes,
farmacos con menos efectos sobre el metabolismo lipidico y la distribucion de la grasa

corporal.

Las alteraciones en la distribucion de la grasa corporal fueron frecuentes en los pacientes del
estudio: Un 29,8% presentaron lipoatrofia facial, un 25,2% lipoatrofia de los miembros y un
6,6% lipohipertrofia. No obstante, y como limitacion del estudio sefialaremos que contintan
sin existir métodos objetivos de valoracion de la lipodistrofia, de modo que la determinacion de

la misma no esta exenta de subjetividad.

Respecto a la infeccidn cronica por VHC registramos una elevada incidencia en los pacientes
del estudio (39,9%).

Resumiendo este apartado, insistir en que en nuestra serie de pacientes la practica de riesgo
predominante fue el uso de drogas por via parenteral, aunque la transmision homosexual y
heterosexual se encontraron, asi mismo, bien representadas; la situacion inmunitaria media de
los pacientes era buena; la mayoria recibia tratamiento antirretroviral de alta eficacia en el

momento de realizarse el presente estudio.
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3. Analisis de la prevalencia y de las caracteristicas de la patologia cutanea
en los pacientes del estudio

3.1. Frecuencia de dermatosis
La frecuencia de dermatosis en nuestro estudio fue elevada, el 98,3% de los pacientes
presentaron al menos una dermatosis. Las patologias cutaneas mas frecuentes en nuestra serie

fueron la xerosis cutanea, la dermatitis seborreica, las onicomicosis y las verrugas vulgares.

La elevada frecuencia de problemas dermatoldgicos en los pacientes con infeccion por VIH ha
sido ampliamente documentada en la literatura. En diferentes estudios de la etapa previa a la
introduccion del TARGA se documentan frecuencias de patologia cutanea en los pacientes con
infeccion por VIH entre el 80 y el 95%, pudiendo presentarse ésta en cualquier momento en el
curso de la infeccign,331:334333:334.335.336 gj hian todos los autores coinciden en la frecuencia de
las manifestaciones cutaneas, las diferencias observadas entre las distintas series obedecen al
tipo de poblacion objeto del estudio (préactica de riesgo predominante, estadio inmunitario) asi
como a la metodologia de los profesionales sanitarios que llevaron a cabo la exploracion
dermatoldgica (enfermeros, internistas, médicos generales, dermat6logos), y sobre todo si se
recogid solo la patologia que causaba sintomas y que quedaba reflejada por tanto en historias
clinicas (método mas frecuentemente empleado en los estudios retrospectivos) o se realizé un

examen sistematico a todos los pacientes participantes, tal y como hicimos nosotros.

En los trabajos realizados antes del TARGA, Pitche y colaboradores (1995) comunicaron una
frecuencia de trastornos cutaneos del 82,5% en Togo;**® Coldiron y colaboradores (1989) los
registraron en el 92% de los pacientes de su estudio, realizado en Texas.*** Es importante
destacar que los pacientes de estos dos estudios presentaban infeccion por VIH mucho mas
avanzada que en nuestra serie. Matis y colaboradores documentaron una frecuencia del 100%

en varones homosexuales seropositivos seleccionados al azar (1987).%%°

" (1989) sefial6 una frecuencia global de lesiones

En poblacién espafiola, Febrer **
cutaneomucosas del 76,03% en su casuistica sobre pacientes con infeccion por VIH
hospitalizados, siendo los diagndsticos mas frecuentes la candidiasis oral, el eczema seborreico
y la xerosis cutanea. El principal interés de los estudios realizados en Espafia es la similitud de
la poblacidn estudiada con la nuestra en cuanto a su composicion. En estas series, al igual que

ocurre con la nuestra, la préctica de riesgo predominante es el uso de drogas por via parenteral,
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frente a los estudios realizados en Estados Unidos, la mayoria realizados sobre poblacién
homosexual. El trabajo de Mufioz Pérez (1993)3% es interesante porque el estudio de las
dermatosis se realiz6 sobre una poblacion con infeccion por VIH con una inmunidad
relativamente preservada, con un recuento medio de linfocitos CD4 de 353/mm?, al igual que
sucede en nuestra casuistica. En dicha serie se estimé una frecuencia de trastornos cutaneos del
69%, siendo la dermatitis seborreica y la candidiasis oral los diagndsticos mas frecuentes. La
diferencia con respecto a la frecuencia obtenida en nuestro estudio puede explicarse
probablemente por la influencia del TARGA y por la distinta problematica clinica de los

pacientes en aquel momento.

De los primeros tiempos del TARGA, destacamos el trabajo de Spira y colaboradores
(1996).%*° En este estudio la frecuencia de dermatosis fue del 44,2%, siendo la dermatosis mas
frecuente la xerosis cutanea, seguida por la dermatitis seborreica y el sarcoma de Kaposi. La
menor frecuencia de patologia cutanea podria explicarse por el hecho de que los médicos
participantes en el trabajo no solo fueron dermatdlogos y la informacidn se obtuvo a través de
un cuestionario y una exploracion fisica general, de modo que como los propios autores
reconocen la patologia que requiere una exploracion minuciosa, como la infecciones por
dermatofitos pudieron pasar desapercibidas. El recuento de linfocitos CD4 en dicho estudio fue
muy inferior al del nuestro (mediana de 200/mm?® en ese estudio frente a 400/mm?® en el

nuestro).

Jing y colaboradores** recogieron en su trabajo realizado en 2 hospitales de Kuala Lumpur
(1997-1998) una frecuencia de patologia cutanea del 71,7%. A resaltar en dicho estudio la
elevada frecuencia de trastornos de la pigmentacion, presentes en el 35,9% de los pacientes,
probablemente en relacion con el origen asiatico de la mayoria de los participantes. Otras

dermatosis frecuentes en esta serie fueron el prurigo nodularis y la xerosis cutanea.

Calista y colaboradores®** examinaron de forma retrospectiva las historias de los pacientes de
dos hospitales de Italia en 1996 (preTARGA) y en 1999 (post-TARGA). En el periodo
preTARGA el 72% de los pacientes presentaron problemas cutaneos, porcentaje que se vio
reducido en la etapa del TARGA al 39%. Es preciso insistir en que en este estudio se refleja lo
expresado en las historias clinicas y no se realiz6 en ningun caso busqueda activa de patologia
cutanea, lo que explicaria las diferencias en la frecuencia de dermatosis respecto a nuestro

trabajo.
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En Espafia el trabajo de Almagro y colaboradores®** realizado entre 1997 y 1999, periodo de
tiempo en el que se introdujo el TARGA, recogié una frecuencia de patologia cutanea del
97,6%, resultado muy proximo al de nuestra serie.

El estudio mas similar al nuestro en cuanto a disefio y tipo de poblacion participante es el de
Zancanaro y colaboradores.?*® Dicho trabajo se realizé entre 1996 y 2002, con pacientes
ambulantes, con estado inmunitario relativamente conservado. Hay que destacar que el 69,3%
de los pacientes fueron de raza negra. Estos autores encuentran una frecuencia de patologia
cutanea en su serie del 97,4%, siendo el diagnostico mas prevalente la foliculitis (incluyendo
en este apartado todas las variedades tanto infecciosas como inflamatorias de dicho diagnostico)
seguido de los condilomas y la dermatitis seborreica.

3.2. Numero de dermatosis

En nuestro estudio los pacientes presentaron una mediana de 3 dermatosis, dato que coincide
con lo reflejado en el estudio de Febrer (1989),*" que estimé en su serie un promedio de
cuadros dermatologicos por paciente de 3,03. En la época del TARGA, Spira y colaboradores
(1996) **° observaron una media de patologia cutanea préxima a 2,5 dermatosis por paciente.
En el trabajo de Calista y colaboradores (1996-1999)** la media de dermatosis de los pacientes
en la valoracion preTARGA fue de 2,1, pasando a 1,6 en la etapa TARGA.

Salvo en este ultimo estudio, no observamos diferencias importantes en cuanto al nimero de
problemas cutaneos por paciente en nuestra casuistica respecto a lo publicado. Es importante

341
el

destacar que la principal diferencia se establece con el estudio de Calista y colaboradores,
cual recogia informacion procedente de historias clinicas. En dicho trabajo si el proceso
cutaneo pasaba desapercibido al paciente o no era identificado por su médico no quedaba

constancia del mismo, y ello explicaria la diferencia con respecto a los restantes trabajos.

En nuestro estudio se detectaron hasta un total de 121 dermatosis distintas, lo que constituye un

339 realizado en

numero elevado en comparacion con el estudio de Spira y colaboradores (1996)
los inicios del TARGA, donde se detectaron 26 trastornos cutaneos. El hecho de que en nuestro
estudio se realizara una exploracion minuciosa de cada paciente llevada a cabo siempre por

dermato6logos podria explicar la diferencia.
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3.3. Dermatosis

En nuestro trabajo las dermatosis mas frecuentes fueron la xerosis cutanea, la dermatitis
seborreica, la onicomicosis subungueal distal, las verrugas vulgares y las micosis no ungueales.
Resulta Ilamativo que entidades clasicamente asociadas a la infeccion por VIH, como las
infecciones mucocutaneas por herpes, la leucoplasia vellosa oral o el sarcoma de Kaposi
estuvieron menos presentes en los pacientes de nuestra serie, con 10, 7 y 3 diagnosticos,
respectivamente. Es también interesante sefialar que no se registré ningun caso de foliculitis
eosinofilica, ni tampoco de erupcion papulosa y pruriginosa asociada al VIH. Los 5 casos que
se presentaron con lesiones papulosas de distribucidn aparentemente folicular y compromiso
del tercio superior del tronco, cara y cuello fueron biopsiados, y el estudio histopatol6gico
permitié clasificarlos adecuadamente como foliculitis por Demodex. Las toxicodermias fueron,

asi mismo, infrecuentes.

Como ya se ha referido con anterioridad, Febrer en su trabajo realizado en la era preTARGA
(1989)**” documenta como diagndsticos mas frecuentes la candidiasis oral, el eczema
seborreico y la xerosis cutanea. Para Mufioz Pérez y colaboradores (1993)*%® la dermatitis
seborreica, la candidiasis oral, la xerosis cutanea y las toxicodermias fueron las dermatosis mas
prevalentes.

Calista y colaboradores (1996-1999)*** observan en el periodo previo a la introduccion del
TARGA que las dermatosis mas frecuentes son las micosis cutaneas, la candidiasis oral, la
leucoplasia vellosa oral y la dermatitis seborreica. Estos autores observan una reduccién
dréastica de la frecuencia de todas estas dermatosis tras la introduccion del TARGA, pasando
las verrugas vulgares a ser el diagnostico mas frecuente, seguido de las micosis cutaneas vy las
toxicodermias. La xerosis cutanea no es especialmente relevante en dicho trabajo. Almagro y
colaboradores (1997-1999)** refieren en su casuistica que las dermatosis mas frecuentes
fueron la dermatitis seborreica, las onicopatias y la onicomicosis. Como ya se ha comentado

previamente en el estudio de Zancanaro y colaboradores (1996-2002)%%

sobre pacientes
ambulantes las foliculitis fueron el diagndstico mas prevalente (incluyendo en este apartado
todas las variedades infecciosas e inflamatorias de dicho diagnostico) seguido de los

condilomas y la dermatitis seborreica.

Merece la pena destacar que en todos los estudios comentados se ha documentado una
disminucion de un proceso cutaneo clasicamente asociado a la infeccion por VIH y de

naturaleza oportunista como es la candidiasis oral. Su lugar ha sido ocupado por otras
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dermatosis de menor gravedad que ya estaban presentes en la etapa preTARGA, pero que
ahora cobran importancia, como son la xerosis cutanea, las foliculitis y por supuesto, la
dermatitis seborreica. Este fenOmeno es comun a todos los estudios realizados en la era

TARGA y nuestro trabajo se incluye en esta tendencia.

3.4. Categorias de dermatosis

Agrupadas las dermatosis en categorias se pone de manifiesto que la patologia infecciosa es la
mas frecuente en nuestro estudio, fundamentalmente a expensas de las infecciones cutaneas por
dermatofitos, asi como de las onicomicosis y de la candidiasis. El segundo lugar en frecuencia
lo ocupan los procesos inflamatorios, seguidos de la xerosis y los trastornos relacionados. Las
toxicodermias fueron infrecuentes en nuestro estudio, presentandose tan sélo en 4 pacientes.

Estos resultados coinciden con Calista y colaboradores (1996-1999),%*

quienes también
observaron que los procesos agrupados bajo el epigrafe de infecciones eran los mas frecuentes,
seguidos de la patologia inflamatoria tanto en la etapa preTARGA de su estudio como una vez
introducido el TARGA, si bien los porcentajes de ambas categorias se ven reducidos en favor
de las reacciones adversas cutaneas. Estos autores no observaron diferencias estadisticamente
significativas en la prevalencia de dermatosis no infecciosas y de neoplasias cutaneas entre los

344 observaron sin

dos periodos de tiempo considerados. Machado y colaboradores (2001)
embargo una mayor frecuencia de patologia no infecciosa respecto a infecciosa. No obstante,
las diferencias son pequefias (48,6% vs 48,1%) y probablemente obedecieron al hecho de que
en el capitulo de patologia no infecciosa se incluyen ademas de las dermatosis inflamatorias,

las alteraciones de la pigmentacion, la xerosis y las reacciones adversas a farmacos.

3.5. Estratificacion de las dermatosis

Al agrupar a los pacientes del estudio en funcion del recuento de linfocitos CD4 (inferior a 200
linfocitos/mm?® e igual o superior a dicha cifra) y comparar la frecuencia de las distintas
dermatosis detectadas, observamos que las diferencias fueron estadisticamente significativas
solo para los diagndsticos lengua escrotal, candidiasis mucocutanea, Molluscum contagiosum y
méculas melandticas adquiridas. Estas dermatosis fueron més frecuentes en los pacientes con
recuentos de linfocitos CD4 inferiores a 200/mm?>. No resulta sorprendente que las infecciones
candidiasicas o el Molluscum sean mas prevalentes en los pacientes con recuentos linfocitarios

mas bajos. Sin embargo, no hemos encontrado en la literatura referencias que expliquen la
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asociacion de la cifra de linfocitos CD4 con el diagndstico lengua escrotal, ni tampoco con las

méculas melanoticas adquiridas.

En el estudio de Zancanaro y colaboradores (1996-2002)*** donde se realizé una comparacién
similar entre los pacientes con recuentos linfocitarios superiores a 200/mm? e inferiores a dicha
cifra, obtuvieron diferencias significativas para las foliculitis agrupadas, acné, nevus, quistes
infundibulares, prurito idiopatico, verrugas seborreicas, prarigo nodular, fibromas blandos,
herpes simple, lentigo solar, Molluscum contagiosum, herpes zéster y Ulceras traumaticas. En
dicho trabajo todas estas dermatosis se presentaron con mas frecuencia en los pacientes con
recuentos linfocitarios inferiores a 200/mm?®, salvo el acné, los nevus, los quistes, las verrugas
seborreicas, los fibromas blandos y los lentigos solares, que se dieron con mayor prevalencia
entre los pacientes con linfocitos CD4 superiores a dicha cifra. Es probable que la reducida
frecuencia de algunos diagnosticos en nuestra serie haya sido determinante en la ausencia de

significacion estadistica de las diferencias observadas.

Al estratificar los pacientes de acuerdo a la carga viral (inferior o igual a 55.000 copias/mm?® y
superior a dicha cifra) y analizar la frecuencia de las dermatosis diagnosticadas en el estudio,
observamos que las diferencias solo fueron estadisticamente significativas para la candidiasis
mucocutanea, la leucoplasia vellosa oral y para los condilomas acuminados, que fueron mas
frecuentes en los pacientes con cargas virales superiores a 55.000 copias/mma3.

En el trabajo de Zancanaro y colaboradores (1996-2002)**

se estratificd a los pacientes en
funcion de la carga viral utilizando el mismo punto de corte que en nuestro estudio (carga viral
55000 copias/mm?). En dicho trabajo obtuvieron diferencias estadisticamente significativas
para la candidiasis, pero también para las verrugas vulgares, el prurito idiopatico, la dermatitis
asteatdtica, las verrugas seborreicas y la dermatitis atopica. Las verrugas vulgares fueron mas
frecuentes en los pacientes con cargas virales inferiores a 55000/mm?, sin embargo, las
restantes dermatosis fueron mas frecuentes en los pacientes con cargas virales superiores a
dicha cifra. De nuevo, la frecuencia limitada de algunos diagnosticos en nuestra serie ha

determinado la ausencia de significacion estadistica en las diferencias detectadas.

Por altimo, agrupamos a los pacientes en funcion de si recibian o no tratamiento antirretroviral
y comparamos la frecuencia de las dermatosis detectadas. Las diferencias solo fueron

estadisticamente significativas para la candidiasis mucocutanea y el herpes simple, siendo
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ambas dermatosis mas frecuentes entre los pacientes que no recibian tratamiento antirretroviral.
Estos resultados contrastan con los obtenidos por Zancanaro y colaboradores en su trabajo
(1996-2002).* Estos autores, al realizar una estratificacion similar, obtuvieron diferencias
estadisticamente significativas no solo para la candidiasis y el herpes simple, sino también para
las foliculitis agrupadas, el prurito idiopatico, el prarigo nodular, las reacciones de
fotosensibilidad, la alopecia, el Molluscum contagiosum, las toxicodermias, los fibromas
blandos y el herpes zdster. Todos los diagndsticos fueron mas frecuentes entre los pacientes
que no recibian tratamiento antirretroviral, salvo las toxicodermias, la fotosensibilidad, el
herpes zoster, el Molluscum contagiosum y los fibromas blandos. Una vez mas, la reducida
frecuencia de algunos diagnosticos en nuestra serie explicaria la ausencia de significacion

estadistica en las diferencias observadas.

4. Analisis de los factores asociados a las dermatosis mas frecuentes

detectadas en los pacientes estudiados

4.1. Xerosis cutanea

La xerosis cutanea fue el diagndstico mas frecuente en nuestro estudio, al ser detectada en 114
pacientes (37,6%). La elevada frecuencia de xerosis en los pacientes con infeccién por VIH ya

ha sido reflejada en otros estudios con anterioridad.

Febrer (1989)*" diagnosticd xerosis cutanea en el 27,2% de los pacientes con infeccién por
VIH, lo que la situaba como la tercera dermatosis mas frecuente, por detras de la candidiasis
oral y del eczema seborreico. Otros autores recogian datos similares en la era preTARGA, de
modo que Goodman y colaboradores (1987)** la observaron en un 30% de sus pacientes con
infeccién por VIH, Triana y colaboradores (1987)% en el 30,3% de sus pacientes con sida y en
el 2,9% del resto de pacientes con infeccién por VIH; Coldiron y colaboradores (1989)*
detectaron la xerosis en el 23% de sus pacientes, igualmente por detras de la candidiasis oral y

del eczema seborreico. Mufioz Pérez (1993)*%® la detect6 en el 19% de sus pacientes.

Jing y colaboradores,** ya en la etapa del TARGA (1997-1998) recogieron en su trabajo una
frecuencia de xerosis del 27,6%. Es el unico trabajo de esta etapa que registra frecuencias para
esta dermatosis superiores al 20%. Spira y colaboradores (1996),%*° la observaron en el 9,8%

de sus pacientes. En este caso la discrepancia podria explicarse por el hecho de que el examen
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fisico consistio en una exploracion general, que no siempre fue realizada por dermatologos, de

modo que se pudieron perder algunos de los casos menos llamativos.

Calista y colaboradores (1996-1998)**! encontraron en su grupo preTARGA una frecuencia de
xerosis del 10% frente a un 9% en el grupo TARGA. No obstante estos datos no son
comparables con los de nuestro estudio, pues estos autores incluyen la xerosis cutanea difusa
en las reacciones adversas a los farmacos antirretrovirales.

A la misma etapa corresponde el trabajo de Almagro y colaboradores (1997-1999),3*

quienes
detectaron xerosis en el 12,2% de los pacientes de su estudio. Finalmente, en el estudio de
Zancanaro y colaboradores (1996-2002)**® la xerosis fue diagnosticada en el 9,7% de sus

pacientes.

Parece por tanto que aunque la xerosis continta siendo un problema frecuente en este grupo de
pacientes, la tendencia general es a la disminucién de la frecuencia de este diagnostico tras la
introduccion de los nuevos tratamientos antirretrovirales. No obstante, en nuestro estudio
hemos observado una frecuencia de esta dermatosis superior a la observada en otros estudios
correspondientes a la misma etapa. No hemos encontrado una explicacion clara para este

fenémeno.

En nuestro estudio, la mayoria de pacientes con xerosis (91,2%) habia detectado la presencia
de la misma y referian un tiempo de evolucion superior a 6 meses. Un alto porcentaje de

pacientes (43,8%) reconocia haber presentado esta dermatosis desde siempre.

Respecto al sexo, la proporcion de mujeres en el grupo con xerosis fue superior a la proporcion
en el grupo sin este diagnostico. Las diferencias no fueron estadisticamente significativas,
aungue estuvieron proximas a serlo. No hemos encontrado en la literatura una explicacion para

este hallazgo.

En cuanto a las caracteristicas clinicas asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes con
xerosis, s6lo hubo diferencias estadisticamente significativas para el recuento de linfocitos
CD4, cuya mediana fue menor que la de los pacientes sin esta dermatosis (p=0,009). Esta

7

asociacion ya ha sido previamente descrita por otros autores.**’ El estado fisico mas

deteriorado de los pacientes con enfermedad por VIH avanzada, con importante pérdida de
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peso e incluso caquexia y las alteraciones nutricionales asociadas podrian explicar este

fenémeno.

En el trabajo de Febrer (1989),%" la frecuencia de xerosis fue mayor entre los pacientes con
sida, con diferencias estadisticamente significativas. Sin embargo este hecho no se observo en
nuestro estudio.

339 coinciden con nuestro estudio al relacionar la xerosis con los

Spira y colaboradores (1996)
recuentos de linfocitos CD4. En dicho trabajo pacientes con recuentos de linfocitos CD4 maés
bajos presentaron xerosis con mas frecuencia, con diferencias estadisticamente significativas.
Si bien nosotros no hemos observado significacion estadistica en la estratificacién de los
pacientes de acuerdo al recuento linfocitario (inferior a 200/mm?® y superior o igual a dicha
cifra) si que hemos detectado esa misma tendencia. Ademas, al comparar las medianas del
recuento de linfocitos CD4 hemos observado que los pacientes con Xxerosis presentaban

medianas mas bajas, y en este caso las diferencias fueron estadisticamente significativas.

Cuando analizamos en nuestro estudio la infeccion cronica por VHC en los pacientes con
xerosis, observamos que la proporcion de pacientes con infeccion crénica por VHC fue menor
en el grupo con xerosis respecto al grupo sin este diagnostico. De nuevo, las diferencias fueron
estadisticamente significativas (p=0,01). No hemos encontrado una explicacién clara para este

hecho.

Es interesante el hecho de que no observamos en nuestro estudio diferencias estadisticamente
significativas en los regimenes de tratamiento antirretroviral entre los pacientes con y sin

XErosis.

4.2. Dermatitis seborreica

La dermatitis seborreica fue el segundo proceso dermatoldgico en frecuencia de nuestro
estudio, detectandose en el 31% de los pacientes. El 85,1% de los pacientes habia detectado la
presencia del eczema seborreico y el 36,1% referia un tiempo de evolucion superior a los 6

meses. El 32% referia haber presentado esta dermatosis “desde siempre”.

En el trabajo de Febrer (1989)*' se comentaba la existencia de un aumento significativo de la

frecuencia de dermatitis seborreica en los pacientes con infeccion por VIH respecto a la
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poblacion general, observandose en el 30,4%. Este hecho fue detectado por vez primera por

Eisenstat y colaboradores en 1984,%*

que Ilamaron la atencion sobre la elevada prevalencia del
eczema seborreico en los pacientes con sida. Esta prevalencia contrasta con la frecuencia
esperada en la poblacion general, que segun los trabajos sobre controles historicos de Johnson
y Roberts en 1977 es del 1-3% en la poblacién general y del 3-5% en los adultos jovenes.**

A336,345,346,350,351,352,353,354 realizados todos ellos en

Los estudios consultados de la era preTARG
pacientes con infeccion por VIH en series mas o menos amplias y en distintos paises dan
resultados variables oscilando las frecuencias observadas entre un 19% (Sindrup y
colaboradores, 1988)**® a un 49% (Smith y colaboradores, 1990).>** En Espafia, Mufioz Pérez

338

observo en su estudio (1993)°*° que la dermatitis seborreica era la dermatosis mas frecuente,

presentandola el 31% de los pacientes con infeccion por VIH.
En la etapa TARGA, los trabajos consultados®*®3
9% (Calista y colaboradores (1996-1998))**' y un 43,3% (Almagro y colaboradores (1997-
1999)).342

obtienen frecuencias que oscilan entre un

De todo ello se deduce que aunque en términos generales ha disminuido la frecuencia de
dermatitis seborreica entre ambas etapas todavia hoy sigue siendo un problema frecuente en

estos pacientes.

Aunque en nuestro estudio no se ha evaluado de manera protocolizada la intensidad de la
dermatitis seborreica en los pacientes con infeccion por VIH como hicieron Mathes y
colaboradores en 1985, hemos detectado una amplia variedad de presentaciones, desde casos
leves (la mayoria) con afectacion del surco nasogeniano, cejas y descamacion del cuero
cabelludo a casos graves aislados, con afectacién de ambas mejillas de manera simétrica,
region supraciliar, y escote y presencia de escamas grasientas abundantes sobre una base
intensamente eritematosa. No observamos diferencias estadisticamente significativas en cuanto
a edad y sexo se refiere entre el grupo de pacientes con dermatitis seborreica y el grupo sin este
diagnostico. Tampoco detectamos diferencias estadisticamente significativas en lo que respecta
a caracterisiticas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH entre ambos grupos

de pacientes, ni en la infeccién crénica por VHC o regimenes de tratamiento antirretroviral.
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Mufioz Pérez en su estudio (1993)%®

analizo los recuentos de linfocitos CD4 en los pacientes
con eczema seborreico, observando recuentos medios inferiores en los que presentaban eccema
seborreico, con diferencias estadisticamente significativas, dato que fue obtenido también por

otros autores en la era preTARGA,%03%°

En la era TARGA Spira y colaboradores analizaron en su trabajo (1996)%* las caracteristicas
clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH en los pacientes con dermatitis
seborreica. Estos autores no encontraron diferencias estadisticamente significativas en la
frecuencia de eccema seborreico en los distintos grupos de la clasificacion de los CDC ni
tampoco al estratificar los recuentos de linfocitos CD4 en >200 y <200/mm?, tal y como ha

sucedido en nuestro estudio.

4.3. Onicomicosis

La onicomicosis fue el tercer diagndstico més frecuente en nuestra serie, presentandose en
26,4% de los pacientes del estudio. En todos los casos adopto la forma de onicomicosis blanca
distal subungueal, no detectandose ningun caso de onicomicosis blanca proximal subungueal ni
de onicomicosis blanca superficial. En algunos pacientes se objetivo afectacion simultanea de
varias ufias de los pies. El 66,3% de los pacientes con onicomicosis habian detectado la
presencia de esta dermatosis, refiriendo el 58,7% un tiempo de evolucidn superior a 6 meses.
No obstante, hasta un 36,2% de los pacientes con onicomicosis no supo precisar desde cuando

padecian el problema cutaneo.

El diagndstico de onicomicosis fue fundamentalmente clinico. En el 83,7% de los pacientes
con este diagnostico se realizd examen directo con KOH. Los motivos por los que esta prueba
no se realizd fueron el rechazo del paciente y el haber iniciado ya tratamiento antimicético oral
y/o tépico, motivo por el que se presumid un resultado negativo. EI examen directo con KOH
fue positivo en el 55,2% de los pacientes a los que se le realizd, negativo en el 38,8% y no
valorable en el 5,9%. La ausencia de expertos micologos en el equipo que formo parte del
estudio puede explicar estos resultados y constituye sin duda una de las limitaciones del

estudio.

El cultivo micoldgico se realizd en el 80,0% de los pacientes con onicomicosis. Los razones
para la no realizacion del mismo fueron de nuevo el rechazo del paciente y el haber iniciado ya

tratamiento antimicético oral y/o topico. El cultivo resultdé positivo en el 29,6% de los
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pacientes a los que se realizo). El hongo que se aislé con mayor frecuencia fue Trichophyton sp,
seguido por Microsporum sp, Candida dublinensis y Trichosporum cutaneum. De nuevo la
ausencia de expertos micélogos en el laboratorio de Microbiologia pudo ser determinante en

los resultados obtenidos, lo que constituye también una limitacion del estudio.

Examinando los trabajos realizados en la era preTARGA nos encontramos en la casuistica de
Febrer (1989)**" una frecuencia de afectacién ungueal de origen micético en un 5% de los
pacientes, siendo Candida albicans el hongo maéas frecuentemente aislado. Triana vy
colaboradores (1987)* observaron una frecuencia de onicomicosis del 15% en los pacientes
con sida y del 10% en los pacientes con infecciéon por VIH en otros estadios. En el trabajo de
Mufioz y colaboradores (1993)%® la incidencia de onicomicosis fue del 4%.

En la era TARGA, Spira y colaboradores (1996)*° observaron una frecuencia de esta
dermatosis muy baja, de tan sélo el 1,6%. Como los propios autores reconocen, dadas las
caracteristicas de la exploracion fisica a la que sometieron a los pacientes, los trastornos
cutaneos que requieren un examen minucioso, tales como las infecciones por dermatofitos,
probablemente pasaron desapercibidas en algunos casos. Calista y colaboradores (1996-
1998)*** obtuvieron una frecuencia de onicomicosis en el grupo preTARGA del 12%, que pas6
al 10% en el grupo TARGA. El hecho de que los datos fueron obtenidos de la revision de
historias clinicas y no de un examen cutaneo minucioso incluso en ausencia de sintomas puede

explicar esta discrepancia con respecto a nuestros resultados.

Jing y colaboradores (1997-1998)**° unifican en su estudio las onicomicosis con la tinea
corporis y obtienen frecuencias del 9,7% para dicha agrupacion.

342

En Espafia, Almagro y colaboradores constatan en su estudio (1997-1999)°" onicomicosis en

el 11,6% de los pacientes, y Zancanaro y colaboradores (1996-2002)** del 5,0%.

Los resultados mas similares a los de nuestro estudio son los de Machado y colaboradores, que

encuentran en su serie (2001)%*

una frecuencia de onicomicosis subungueal distal del 28,8%.
Estos autores ademas registran una frecuencia de onicomicosis blanca proximal subungueal del
2,2% y de onicomicosis blanca superficial del 11,1%, entidades ambas que no se han

observado en nuestra casuistica.
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En nuestra opinion la elevada frecuencia de onicomicosis en nuestra serie obedece al hecho de
que todos los pacientes fueron objeto de un examen minucioso y que la exploracion de las ufias
de los pies se realizé de forma sistemética, a pesar de la ausencia de sintomas clinicos, a todos

los pacientes.

Respecto a las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes de nuestro estudio que
presentaron onicomicosis cabria destacar que se observé una mayor proporcion de pacientes de
sexo masculino en el grupo con esta dermatosis. No obstante las diferencias no fueron
estadisticamente significativas. Si que se observaron diferencias significativas en cuanto a edad,

de modo que la mediana de edad de los pacientes con onicomicosis fue mayor.

En cuanto a las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccién por VIH de los
pacientes con onicomicosis, la mediana del recuento de linfocitos CD4 fue menor en estos
pacientes, y mostraron una tendencia a presentar cargas virales mas bajas respecto a aquellos
sin este diagndstico, pero las diferencias no fueron estadisticamente significativas. Tampoco se
detectaron diferencias significativas en los regimenes de tratamiento antirretroviral de los

pacientes con onicomicosis.

4.4. Verrugas viricas no genitales

Las verrugas viricas de localizacion no genital fueron el cuarto diagnostico en frecuencia, al ser
detectadas en el 24% de los pacientes. La localizacion mas frecuente fueron las extremidades
superiores (manos principalmente) sequidas de las extremidades inferiores (fundamentalmente
plantas de los pies) y la cara. No se realiz6 serotipaje de virus del papiloma en ningun caso. El
90,4% de los pacientes con verrugas vulgares eran conscientes de su presencia, aunque un 15%

no supo precisar el tiempo de evolucion.

En los estudios revisados de la era preTARGA encontramos frecuencias de verrugas vulgares
variables. En la serie de Febrer (1989)* la frecuencia fue del 3,6%. Valle (1987)*?las detect6
en el 18,2% de los pacientes con infeccion por VIH y en el 1% de los seronegativos. Alessi y
colaboradores  (1987)*** observaron una frecuencia del 6% para el conjunto de
verrugas/condilomas, al igual que Coldiron y colaboradores (1989).%* Smith y colaboradores

338

(1990)** registraron la frecuencia méas alta, 21%. Mufioz (1993)**® estimé en su serie una

frecuencia del 4%. En cualquier caso se trata de frecuencias elevadas en comparacion con los
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349

datos de los controles histéricos (Johnson y Roberts, 1977)°" en los cuales las verrugas se

presentan en un 1% de la poblacion adulta.

Del mismo modo, en la etapa del TARGA la frecuencia de las verrugas vulgares extragenitales
en los pacientes con infeccion por VIH estimada en los distintos trabajos revisados es variable.
Spira y colaboradores (1996)**° las detectan en el 3,3% de sus pacientes; Calista y
colaboradores (1996-1998)** las detectan en el 15% de los pacientes del grupo preTARGA y
en el 20% en el grupo TARGA, pasando a ser la dermatosis mas frecuente en dicho grupo.
Almagro y colaboradores (1997-1999)** las identifican en el 12,2%. Machado y colaboradores
(2001)*** estiman una frecuencia del 10,87% y Zancanaro y colaboradores (1996-2002)** del
6,8%.

Analizando las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con verrugas vulgares
extragenitales, no hubo diferencias estadisticamente significativas en cuanto a edad y sexo con
respecto a aquellos sin este diagndstico, aunque la proporcion de varones en el grupo con

verrugas fue mayor.

Tampoco hubo diferencias estadisticamente significativas en lo que respecta a caracteristicas
clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH entre los pacientes con y sin verrugas.
Esto coincide con los resultados de Smith y colaboradores (1990).%* En dicho estudio se
sugiere que la propia infeccion por VIH predispondria a los pacientes a la infeccion por VPH,
sin que este hecho esté relacionado con el grado de inmundepresion. Sin embargo, Rodrigues y

colaboradores en su trabajo sobre varones homosexuales seropositivos (1996-1999)3°

si que
demostraron que los pacientes con verrugas persistentes presentaron una media de linfocitos

CD4 mas baja respecto a aquellos en los que las verrugas regresaron espontaneamente.

Es interesante destacar que en nuestro trabajo registramos una mayor proporcion de pacientes
recibiendo tratamiento antirretroviral en el grupo con verrugas. No obstante, las diferencias no

fueron estadisticamente significativas (aungue estuvieron proximas a serlo (p=0,06).
Por ultimo, no detectamos diferencias significativas en lo que se refiere a regimenes de

tratamiento antirretroviral en los pacientes con verrugas respecto a aquellos sin este

diagnostico.
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4.5. Micosis no ungueales

El 19,1% de los pacientes del estudio presentaron micosis no ungueales, fundamentalmente a
expensas de la tinea pedis interdigitalis, que presentaron 54 pacientes (17,8%). No obstante a
pesar de ser esta la forma predominante de dermatofitosis observada en nuestro estudio, se
detectaron también 2 casos de tifia en mocasin, 2 de tinea pedis vesiculosa, 3 de tinea corporis,
1 caso de tinea manuum y otro de tinea incognito. 3 pacientes presentaron simultaneamente

varias formas de micosis no ungueales.

El diagndstico fue fundamentalmente clinico. Se realiz6 examen directo con KOH en el 82,7%
de los pacientes con tineas no ungueales, resultando positivo en el 62,5% de los pacientes en
los que se realiz6. Las razones por las que no se llevo a cabo esta prueba fueron el rechazo del
paciente y el hecho de haber iniciado ya tratamiento antimicotico con anterioridad, oral y/o
topico. De nuevo, la ausencia de expertos en Micologia puede contribuir a explicar estos

resultados y puede constituir una de las limitaciones de nuestro estudio.

El cultivo micoldgico se llevo a cabo en el 75,8% de los pacientes con tineas no ungueales. Los
motivos para la no realizacion del cultivo fueron el rechazo del paciente o el hecho de haber
iniciado previamente el tratamiento antimicotico oral y/o tépico. Dicho cultivo fue positivo en
el 31,8% del total de cultivos realizados, siendo Trichophyton sp el hongo mas frecuentemente
obtenido. La ausencia de expertos en micologia en el laboratorio de Microbiologia puede

contribuir a explicar estos resultados y constituye una de las limitaciones de nuestro estudio.

El 56,9% de los pacientes de nuestro trabajo con micosis no ungueales habian detectado
previamente la existencia de la dermatosis. En cuanto al tiempo de evolucion de las esta

dermatosis, el 48,2% de los pacientes no pudo concretar este dato.

Al analizar la frecuencia de micosis no ungueales en los trabajos realizados en la etapa
preTARGA de nuevo observamos resultados variables. Asi la serie de Febrer (1989)*" las
dermatofitosis se documentaron con una frecuencia muy baja, 3%, cifra que contrasta con la

obtenida por Goodman y colaboradores (1987)**

que la detectan en el 30% de los pacientes
infectados por VIH. En la misma linea, Coldiron y colaboradores (1989)** las diagnostican en
un 21% y Valle (1987)%*?% en un 39,4%. Smith y colaboradores en su trabajo (1990)** agrupan
la tinea pedis y la tinea manuum, detectandola en el 64% de sus pacientes, que eran militares

con infeccién por VIH. Estos mismos autores detectan tinea cruris en el 20% de su casuistica,
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diagndstico que estuvo ausente en nuestro estudio. Mufioz y colaboradores (1993)%®
obtuvieron una frecuencia de tinea pedis/manuum del 4% y del 2% para la tinea corporis.

Torssander y colaboradores (1988)%’

realizaron en su estudio un examen clinico y micolégico
en 193 varones homosexuales y 117 heterosexuales, obteniendo cultivos positivos en el 37,3%
de los varones homosexules seropositivos, en el 31,8% de los varones homosexuales
seronegativos y en el 8,6% de los heterosexuales. Estos resultados respecto a positividad de los

cultivos son similares a los obtenidos en nuestro trabajo.

En la etapa del TARGA, Almagro y colaboradores (1997-1999)%* detectan dermatofitosis en el
23,6% de sus pacientes, correspondiendo el 22,7% a tinea pedis. En este estudio, al igual que

en el nuestro se llevd a cabo un examen sistematico de los pies de los participantes.

Es llamativa la escasa frecuencia de dermatofitosis en el estudio de Spira y colaboradores
(1996),%* tan sélo un 1,3%. Los propios autores reconocen que las caracteristicas del examen
fisico al que se sometio a los pacientes pudo condicionar que algunos de los diagnosticos

340 obtuvieron también frecuencias

pasaran inadvertidos. Jing y colaboradores (1997-1999)
relativamente bajas en comparacion a las de nuestro estudio, s6lo un 9,7% para la agrupacion

onicomicosis/tinea corporis.

Calista y colaboradores (1996-1998)**! agruparon en su trabajo las tineas cruris, pedis y
corporis, de forma similar a nuestro estudio, obteniendo una frecuencia en el grupo
preTARGA del 36% y siendo por tanto la dermatosis mas frecuente. En el grupo TARGA la
frecuencia de la mencionada agrupacion pasoé a ser del 18%, resultado similar al obtenido por
nosotros. Las diferencias en las frecuencias entre ambos grupos resultaron estadisticamente

significativas.

Machado y colaboradores (2001)** detectaron tinea cruris en el 22,2% de sus pacientes, tinea
corporis en el 15,5%, tinea pedis en el 17,7% y tinea disseminata (con afectacion de mas del
60% de la superficie corporal) en el 2,2%. En contraste, Zancanaro y colaboradores (1996-
2002)%* registraron infecciones por dermatofitos en sélo el 7,1% de sus pacientes. No hemos
encontrado una explicacion para esta diferencia en la frecuencia de dermatofitosis con respecto

a nuestro estudio.
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Al analizar las caracteristicas epidemiologicas de los pacientes que presentaron micosis no
ungueales en nuestro estudio, objetivamos una mayor proporcion de varones y una mediana de
edad superior respecto a los pacientes sin este diagndstico, pero las diferencias no fueron

estadisticamente significativas.

En nuestro estudio observamos, asi mismo, una mayor proporcion de pacientes en estadio A de
la clasificacion de los CDC y una menor proporcién de pacientes en estadio C en el grupo de
pacientes con tineas no ungueales, pero las diferencias respecto a los pacientes sin este

diagnostico no fueron estadisticamente significativas.

Tampoco se registraron diferencias estadisticamente significativas en el resto de caracteristicas
clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH, ni en los regimenes de tratamiento
antirretroviral, entre los pacientes que presentaron micosis no ungueales y aquellos sin esta

dermatosis.

4.6. Alteraciones de la lamina ungueal

Un total de 37 pacientes (12,2%) presentaron alteraciones de la lamina ungueal de etiologia no
infecciosa ni inflamatoria. La estriacion rojiza longitudinal de las ufias fue el diagndstico méas
frecuente de este grupo, observandose en 25 pacientes. No hemos encontrado referencias en la
literatura que vinculen este hallazgo a la infeccion por VIH. Se ha observado sin embargo en

pacientes con hemiplejia en el contexto de ictus cerebral.>*®

De los pacientes que presentaron alteraciones de la lamina ungueal no infecciosas ni
inflamatorias, el 70,3% eran conscientes de presentar una patologia en sus ufias. El 31,5% de
los pacientes con esta dermatosis no supo precisar desde cuando presentaba dicha alteracion.

Otro 31,5% referia un tiempo de evolucion superior a 6 meses.

No se detecto ningln caso de hiperpigmentacion clasica asociada a zidovudina.

Al analizar las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que presentaron alteraciones de
la 1dmina ungueal de etiologia no infecciosa ni inflamatoria observamos una mayor proporcion
de varones y una mediana de edad mayor respecto al grupo sin alteraciones, con diferencias
estadisticamente significativas. En la poblacion seronegativa las distrofias ungueales son

igualmente més frecuentes en los individuos de mayor edad.>*®
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En cuanto a las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccién por VIH de los
pacientes que presentaron alteraciones de la ldamina ungueal, no se observaron diferencias
estadisticamente significativas con respecto a los pacientes sin esta dermatosis, aunque si
observamos una tendencia a presentar un recuento de linfocitos CD4 mas bajo y una mayor

proporcidn de pacientes en estadio B.

No detectamos diferencias en lo que respecta a regimenes de tratamiento antirretroviral entre

los pacientes con y sin alteraciones de la lamina ungueal.

4.7. Eczemas
Un total de 26 pacientes de nuestra serie (8,5%) presentaron lesiones eczematosas, aunque casi

un tercio (23,0%) no supo precisar desde cuando.

Los eczemas han sido objeto de escasa atencion en los estudios realizados en la era preTARGA,
probablemente eclipsados por otras dermatosis mas llamativas. En la era TARGA, Spira y
colaboradores (1996)%* observaron una frecuencia del 2,4% entre sus pacientes con infeccion
por VIH. Es importante recordar que en dicho trabajo la exploracion fisica no siempre fue
Ilevada a cabo siempre por dermatélogos, lo cual podria explicar la diferencia con nuestra serie.
Calista y colaboradores (1996-1998)**! registraron esta dermatosis en el 4% de los pacientes
del grupo preTARGA vy en el 2,7% del grupo TARGA. Es posible que el disefio del estudio
haya influido en la diferencia con respecto a nuestros resultados, pues en el estudio de Calista

la informacion se recogia a partir de la revision de historias clinicas.

La frecuencia que mas se aproxima a la de nuestro estudio corresponde al trabajo de Almagro y

colaboradores (1997-1999),3* quienes detectaron eczemas en el 10,1% de sus pacientes.

No observamos diferencias estadisticamente significativas en las caracteristicas
epidemioldgicas de los pacientes de nuestro estudio con o sin eczemas. En cuanto a las
caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los pacientes con
eczemas, detectamos una mediana de la carga viral mayor en los pacientes con este diagnostico,
con diferencias estadisticamente significativas. Asi mismo, registramos una mayor proporcion
de pacientes en estadio A de la clasificacion de los CDC y de pacientes que habian iniciado
tratamiento antirretroviral en 1997 o con posterioridad en el grupo con eczemas, aunque en este

caso sin diferencias estadisticamente significativas. No hemos encontrado descrita en la
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literatura una asociacion entre la carga viral y la presencia de eczemas en los pacientes con

infeccion por VIH.

No hubo diferencias significativas en los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian

los pacientes con y sin eczemas.

4.8. Infecciones no ungueales por Candida sp

Las infecciones mucocutaneas por Candida sp estuvieron presentes en 21 pacientes (6,9%). Se
diagnosticaron 16 candidiasis orales (4 de ellas candidiasis atréfica de la lengua), 15 queilitis
angulares y 6 intértrigos candidiasicos, En 10 pacientes coexistieron de forma simultanea
varias formas de candidiasis. Es preciso recordar que en nuestro estudio no se realiz6 examen

vaginal ni cultivo de secrecion vaginal de forma sistematica.

El 66,7% de los pacientes de nuestra serie que presentaron infecciones por Candida sp habian
detectado el problema cutaneo. No obstante, el 47,6% no supo precisar el tiempo de evolucion

de esta dermatosis.

Revisando los trabajos realizados durante la etapa preTARGA, la frecuencia de infecciones por
Candida sp es muy superior a la observada en nuestro estudio. En el trabajo de Febrer
(1989),%" sobre pacientes con infeccién por VIH ingresados, de los cuales un 53,3% se
encontraban en la categoria de sida, se observo candidiasis oral en el 55,2% de los pacientes,
siendo por tanto la lesion méas frecuentemente observada en los pacienes infectados por el VIH,
la mas frecuente de las lesiones infecciosas en general y la primera en frecuencia de las
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lesiones micoticas. Goodman y colaboradores (1987) y Matis y colaboradores

(1987)%* coinciden en la alta prevalencia de la candidiasis oral (47% y 35% de sus pacientes,

respectivamente, frente al 4% estimado en los pacientes seronegativos por Matis>*

). Triana y
colaboradores (1987)%* la diagnosticaron en el 66,6% de sus pacientes con sida frente al 9,8%
de los pacientes con infeccion por VIH en otros estadios clinicos. Alessi y colaboradores
(1987)%** la observaron en el 60% de sus pacientes con sida, frente al 35% de sus pacientes con
infeccion por VIH en otros estadios clinicos. Inferiores son las frecuencias observadas por
Coldiron y colaboradores (1989),3%
por VIH, Smith y colaboradores (1990)*** en el 24% y Mufioz y colaboradores (1993)**® en el

27%. Este Gltimo autor observo intértrigo candidiasico tan sélo en el 1,3% de los pacientes de

que la detectaron en el 37% de sus pacientes con infeccion

su serie.
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En los estudios realizados en la era TARGA llama la atencién el importante descenso en la
frecuencia de candidiasis oral en los pacientes con infeccion por VIH Asi, Spira y
colaboradores (1996)**° detectaron candidiasis oral en el 4,2% de los pacientes de su serie,
valor préximo a nuestros resultados. En el mismo sentido, Calista y colaboradores (1996-
1998)** observaron una frecuencia de candidiasis oral del 30% en su grupo de pacientes
preTARGA que pasO a ser del 7% en el grupo TARGA, valor que también se aproxima al
obtenido en nuestro estudio. Almagro y colaboradores (1997-1999)3*? detectaron candidiasis
oral en el 15,2% de sus pacientes. Estos mismos autores registraron intértrigo candidiasico en
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tan solo el 0,9% de sus pacientes. Machado y colaboradores (2001)”* encontraron infecciones

mucocutaneas por candida en el 8,7%. Por ultimo, Ramirez-Amador y colaboradores

30 yna frecuencia de candidiasis oral del 44,1% con

detectaron en su casuistica (1999-2001)
anterioridad a la introduccion del TARGA vy del 20,4% tras la introduccion de los nuevos

tratamientos.

Analizando las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que presentaron infecciones
mucocutaneas por Candida sp, no se objetivaron diferencias estadisticamente significativas con
respecto al grupo sin esta dermatosis. Si se registraron diferencias significativas en las
caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH. En nuestro trabajo la
proporcién de casos de sida fue superior en el grupo con candidiasis mucocutanea,
coincidiendo asi con los resultados de Ramirez-Amador y colaboradores (1999-2001)%*

Febrer (1989).%%®

y de

Del mismo modo, observamos en nuestra serie una mediana de la carga viral mas elevada y
una mediana del recuento de linfocitos CD4 mas baja en el grupo de pacientes que presentd
infecciones mucocutaneas por Candida sp, corroborando el caracter oportunista de esta
dermatosis. Estos resultados coinciden con los de Josephine y colaboradores (1989),%* Mufioz
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y colaboradores (1993)**® y Spira y colaboradores,**® que encontraron recuentos de linfocitos

CD4 mas bajos en los pacientes con candidiasis oral.

Asi mismo, hemos documentado en nuestro trabajo que la proporcion de pacientes con
tratamiento antirretroviral fue menor en el grupo con candidiasis mucocutanea, de nuevo con
diferencias estadisticamente significativas. Por el contrario, no hemos detectado diferencias
estadisticamente significativas en lo que se refiere a distribucion por estadios clinicos de los

pacientes que presentaron candidiasis, aunque hubo mas pacientes en estadio C y menos en
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estadio A, lo cual coincide con los resultados de Spira y colaboradores (1996)°* aunque estos

autores demostraron diferencias significativas.

La proporcion de pacientes con infeccion crénica por VHC fue mayor en el grupo con
candidiasis mucocutanea, pero sin diferencias estadisticamente significativas. Tampoco fueron

significativas las diferencias en lo que se refiere a los regimenes de tratamiento antirretroviral.

4.9. Condilomas acuminados

Un total de 14 pacientes del estudio presentaron condilomas acuminados, lo que supone una
frecuencia del 4,6%. No se realizd serotipaje del VPH en ninguno de los casos. Todos los
pacientes que presentaron condilomas eran conscientes del problema cutaneo. El tiempo de

evolucion referido por el 64,3% de los pacientes era superior a los 6 meses.

Revisando los trabajos realizados en la era preTARGA, la frecuencia de condilomas es variable
y resulta influenciada notablemente por las caracteristicas de los pacientes incluidos,

fundamentalmente la proporcién de sujetos homosexuales. Los trabajos de Febrer (1989)*' y

Mufioz y colaboradores (1993)3

son particularmente interesantes porque la practica de riesgo
predominante de los pacientes estudiados fue el uso de drogas por via parenteral, tal y como
sucede en nuestro estudio. Por el contrario, los estudios anglosajones de esta etapa se centran
de forma mas o menos selectiva sobre poblacién homosexual. Asi, mientras Febrer (1989)**’
estimé una frecuencia de condilomas del 5,5% y Mufioz y colaboradores (1993)**® del 7%,
Matis y colaboradores (1987)**® los detectaron en el 27% de pacientes con sida y Smith y

colaboradores (1990)*** los diagnosticaron en el 19%.

En la etapa TARGA, la frecuencia de condilomas continta viéndose influenciada por la
practica de riesgo de los pacientes estudiados, pero en conjunto en todos los trabajos se observa
una reduccién de la misma. Spira y colaboradores (1996)* los diagnosticaron en el 2,0% de
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sus pacientes. Almagro y colaboradores (1997-1999)°* en el 6,3%. Zancanaro y colaboradores

(1996-2002)** detectaron condilomas en el 11,5% de sus pacientes.

Al analizar las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con condilomas, no se
observaron diferencias estadisticamente significativas con respecto a los pacientes sin este
diagnostico. La préactica de riesgo mayoritaria de los pacientes con condilomas fue el uso de

drogas por via parenteral (7 pacientes, lo que representa el 50% de los pacientes con
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condilomas), seguido de las relaciones homosexuales (5 pacientes, lo que supone el 35,7% de
los pacientes con condilomas) y de las relaciones heterosexuales (2 pacientes, 14,3% de los

pacientes con condilomas).

En cuanto a las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH, los
pacientes con condilomas acuminados presentaron una mediana del recuento de linfocitos CD4
menor, asi como una mediana de la carga viral superior en comparacién con los pacientes sin
condilomas. Igualmente, la proporcién de pacientes en estadio C de la clasificacion de los CDC
fue mayor en este grupo. No obstante, las diferencias no fueron estadisticamente significativas.
Probablemente el reducido nimero de pacientes con condilomas acuminados haya sido
determinante en estos resultados. Es preciso sefialar que al estratificar a los pacientes de
acuerdo con la carga viral, observamos una mayor frecuencia de condilomas acuminados entre
los pacientes con cargas virales superiores a 55.000 copias/mm?, y en este caso las diferencias

fueron estadisticamente significativas.

Respecto a los regimenes de tratamiento antirretroviral, no observamos diferencias

estadisticamente significativas entre los pacientes con condilomas y sin este diagnaostico.

4.10. Foliculitis bacteriana
Trece pacientes (4,3%) presentaron foliculitis bacterianas, 8 de los cuales habian detectado la
dermatosis. En cuanto al tiempo de evolucion, el 38,4% lo desconocia. EI 30,7% de los

pacientes referian haber presentado brotes de foliculitis “desde siempre”.

Disponemos de poca informacion acerca de la frecuencia de foliculitis bacterianas en la etapa
preTARGA. Mufioz y colaboradores (1993)%® detectaron foliculitis estafilocécicas en el 5% de
los pacientes de su serie. Calista y colaboradores estimaron en su estudio (1996-1998)*** una
frecuencia de foliculitis bacteriana del 18% en el grupo preTARGA, que pasoé a ser del 5% en
el grupo TARGA. En la etapa TARGA no se producen grandes diferencias en la frecuencia de
foliculitis bacteriana. Machado y colaboradores (2001)*** la observaron en el 6,5% de sus

%2 en el 3,6%. Resulta interesante que casi

pacientes. Almagro y colaboradores (1997-1999)
todos los autores coinciden al afirmar que la foliculitis bacteriana es la foliculitis méas frecuente,
a excepcién de Almagro y colaboradores que la sitlan en tercer lugar, por detras de la

foliculitis eosinofilica y la foliculitis indeterminada.®*
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Zancanaro y colaboradores observaron en su trabajo (1996-2002)** la frecuencia mas elevada
de foliculitis, con un 18%, lo que la hace la dermatosis mas frecuente de su estudio. Es preciso
sefialar que estos autores retnen bajo este epigrafe todas las foliculitis, tanto las infecciosas

como las inflamatorias.

En el anélisis de las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes de nuestro estudio que
presentaron foliculitis bacteriana, no se observaron diferencias estadisticamente significativas

respecto al grupo sin este diagndstico.

En cuanto a las caracteristicas clinicas y de laboratorio se observo en el grupo con foliculitis
bacteriana una mayor proporcion de pacientes en estadio B de la clasificacion de los CDC,
respecto a los pacientes sin esta dermatosis. Las diferencias no fueron estadisticamente
significativas, pero estuvieron proximas a serlo (p=0,051). Tampoco se observaron diferencias

estadisticamente significativas en lo referente a los regimenes de tratamiento antirretroviral.

4.11. Molluscum contagiosum

Un total de 12 pacientes de nuestra serie presentaron Molluscum contagiosum, lo que
representa una frecuencia del 4%. La presentacion clinica y la localizacion fue muy variada,
desde lesiones de pequefio tamafio y escaso nimero situadas en genitales a formas difusas con
extension por tronco y miembros, asi como lesiones multiples y de gran tamario de localizacion

predominantemente facial. La respuesta al tratamiento fue, asi mismo, variable.

En la etapa preTARGA la frecuencia de esta dermatosis en distintas series es variable. Febrer
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registro en su trabajo (1989)*°" una frecuencia de Molluscum contagiosum del 5%, Goodman y

colaboradores (1987)**° los detectd en el 9% de sus pacientes. Matis y colaboradores (1987)*°

diagnosticd Molluscum en el 18% de sus pacientes con sida. Triana y colaboradores (1987)%
en el 20% de los pacientes con sida y en el 10% de los pacientes con infeccion por VIH en
otros estadios. Coldiron y colaboradores (1989)*** y Smith y colaboradores

338

(1990)** coincidieron en estimar una frecuencia del 8%. Mufioz y colaboradores (1993)**® sélo

detectaron esta entidad en el 4% de sus pacientes.

Tras la introduccion del TARGA diferentes trabajos documentan el efecto beneficioso de dicho
tratamiento sobre las lesiones de Molluscum contagiosum. Se comunican casos de mejoria e

incluso regresion histologica de forma paralela al aumento del recuento de linfocitos CD4 y la
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reduccion de la carga viral.®***3% Asi mismo, la frecuencia de esta dermatosis disminuye en
todas las series, y adopta una presentacion clinica similar a la de la poblacién seronegativa.
Calista y colaboradores (1996-1998)**! observaron una frecuencia de Molluscum del 18% en la
era preTARGA que se redujo a un 5% en el grupo TARGA. Spira y colaboradores (1996)>*°
registraron frecuencias de Molluscum contagiosum del 3,8%, mientras que Almagro y
colaboradores (1997-1999)** lo detectaron en el 3% de sus pacientes y Zancanaro y
colaboradores (1996-2002)%* en el 4,6%. S6lo Machado y colaboradores®* se apartan de esta
tendencia general al observar una frecuencia de Molluscum contagiosum en los pacientes de su
estudio (2001) del 10,87%.

En lo que se refiere a las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes del estudio que
presentaron  Molluscum contagiosum, no observamos diferencias estadisticamente
significativas con respecto a los pacientes sin este diagnostico. No obstante, es preciso sefialar
la tendencia a una mediana de edad mas baja en los pacientes con Molluscum. Es probable que
el numero reducido de pacientes con este diagnostico haya sido determinante en la ausencia de

significacion estadistica en las diferencias observadas.

Al analizar las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH en los
pacientes con Molluscum contagiosum, observamos una mayor frecuencia de sida (estadio C de
la clasificacion de los CDC) para la infeccion por VIH entre los pacientes con este diagndstico,
con diferencias estadisticamente significativas. Del mismo modo objetivamos una mediana del
recuento de linfocitos CD4 inferior en los pacientes con Molluscum, siendo asi mismo las
diferencias estadisticamente significativas. Por ultimo, la mediana de la carga viral fue mas

elevada entre los pacientes con Molluscum, aunque sin significacion estadistica.

Estos resultados son superponibles a los obtenidos por Spira y colaboradores en su trabajo
(1996),%*° en el que observaron recuentos de linfocitos CD4 menores, asi como una mayor
proporcion de pacientes en estadio C de la clasificacion de los CDC en el grupo con esta

infeccion.

No observamos diferencias estadisticamente significativas en lo que respecta a regimenes de

tratamiento antirretroviral entre los pacientes con Molluscum y aquellos sin esta dermatosis.
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4.12. Herpes simple

El herpes simple fue detectado en 10 pacientes de nuestro estudio, lo que representa el 3,3%
del total de pacientes. 2 de los herpes detectados fueron de localizacion genital (0,6%). El resto
se localizaron en labios (4 pacientes, 1,3%) y en espalda/zona sacra/glateos (4 pacientes, 1,3%).

No se detecto ningln caso de herpes anal.

Todos los pacientes que presentaron herpes simple habian detectado la presencia de la
dermatosis y en todos los pacientes el tiempo de evolucion fue inferior a un mes. En nuestra
serie las lesiones herpéticas mostraron en general una evolucidon semejante a la observada en

los pacientes no inmunodeprimidos.

La frecuencia de herpes simple en la etapa preTARGA varia notablemente segun los trabajos
consultados. Asi, Febrer (1989)% cita una frecuencia de herpes simple fue del 10,1%, con un
3,2% correspondiente a herpes genital. Goodman y colaboradores (1987)%** lo encuentran en el
22% de sus pacientes con infeccién por VIH, Matis y colaboradores (1987)**® en un 18% de
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sus pacientes con sida, Valle (1987)> cita una frecuencia de herpes simple anal de 18,2% en

un grupo de pacientes con infeccion por VIH frente a un 1% en pacientes VIH negativos,
Alessi y colaboradores (1987)*" lo registraron en el 6% de sus pacientes infectados por el VIH,
Coldiron y colaboradores (1989)**? lo encontraron también en el 6% de sus pacientes con
infeccién por VIH. Posteriormente Smith y colaboradores (1990)** detectaron herpes simple
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en el 17% de los pacientes de su estudio, mientras que Mufioz (1993)°" refierd una frecuencia

del 5%.

En la etapa del TARGA los estudios revisados coinciden en presentar frecuencias de herpes

simple muy inferiores, méas acordes con la obtenida en nuestro estudio. Spira y colaboradores

(1996)**° lo diagnosticaron en el 2,9% de sus pacientes. Calista y colaboradores (1996-1998)***

detectaron esta dermatosis en el 16% de los pacientes en el grupo preTARGA y en el 7% del

grupo TARGA, siendo las diferencias observadas entre ambos periodos estadisticamente

340

significativas. Jing y colaboradores (1997-1999)°" observaron frecuencias del 5,5% y Almagro

y colaboradores (1997-1999)** obtuvieron resultados similares (5,4%). En el mismo rango se
encuentran las frecuencias obtenidas por Machado y colaboradores (2001)%**

4,3% y Zancanaro (1996-2002)** un 3,8%.

que registraron un
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Tras analizar las caracteristicas epidemiologicas de los pacientes con herpes simple de nuestro
estudio, no encontramos diferencias estadisticamente significativas con aquellos sin esta

dermatosis.

En cuanto a las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccién por VIH de los
pacientes con herpes simple de nuestro estudio, observamos una mayor proporcion de
pacientes que no recibian tratamiento antirretroviral en comparacion con el grupo sin este
diagnostico y las diferencias fueron estadisticamente significativas. Del mismo modo se
observo una tendencia en el grupo con herpes simple a presentar cargas virales mas elevadas,
pero en este caso las diferencias no fueron estadisticamente significativas. El bajo numero de
pacientes con herpes simple (10 casos) podria haber influido en este resultado.

En cuanto a los regimenes de tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con herpes
simple no hubo diferencias estadisticamente significativas con respecto a los pacientes sin esta
dermatosis, aunque el escaso numero de pacientes con herpes simple que recibian tratamiento

antirretroviral (4 casos) probablemente explica este resultado.

4.13. Psoriasis
Diez pacientes (3,3%) presentaron psoriasis en cualquiera de sus formas. Los 10 (100%)
habian detectado este problema cutaneo y todos ellos referian un tiempo de evolucion superior

a 6 meses.

La forma clinica mas frecuente de esta entidad fue la psoriasis en placas, de extensién variable
(8 pacientes). El resto correspondié a psoriasis invertida y psoriasis palmoplantar.

Examinando los resultados de los trabajos realizados en la era preTARGA, Febrer (1989)%'
detectd psoriasis en el 4,6% de sus pacientes, frecuencia similar a la observada por Coldiron y
colaboradores (1989),%*? quienes la observaron en el 5%. La hospitalizacién no parece ser un
factor determinante en la frecuencia de esta entidad, puesto que no se aprecian grandes
diferencias entre el primer trabajo, realizado sobre pacientes ingresados respecto al segundo,
sobre pacientes ambulantes. Posteriormente Smith y colaboradores registraron en su estudio
(1990)** una frecuencia de psoriasis del 3%, y Mufioz y colaboradores (1993)**® del 4%. En
cualquier caso, la frecuencia detectada en estos estudios fue superior a la esperada en la

poblacién seronegativa de acuerdo con los controles histdricos, que la estiman en un 1-3%.3%
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En la etapa TARGA, las frecuencias de psoriasis referidas en los distintos trabajos no difieren
demasiado de las de los estudios realizados con anterioridad. Calista y colaboradores (1996-
1998)*** observaron psoriasis en el 5% de sus pacientes tanto en el grupo preTARGA como en
el grupo TARGA. Estos autores destacaron una reduccion en la gravedad clinica de la psoriasis
tras la introduccion de los nuevos tratamientos. Almagro y colaboradores (1997-1999)** la
detectaron en el 4,2% de sus pacientes. S6lo el trabajo de Spira y colaboradores (1996)*%° se
aparta de estos rangos de frecuencias, al registrar este diagndstico solo en el 0,9%. Machado y

colaboradores, en un estudio mas reciente (2001),3**

observaron una frecuencia de psoriasis del
2,1%. No obstante, Zancanaro y colaboradores (1996-2002)** obtuvieron un resultado similar,

al observar psoriasis en el 2,6% de los pacientes de su serie.

Si la psoriasis es mas frecuente en la poblacion con infeccidn por VIH respecto a la poblacion
seronegativa ha sido motivo de controversia en distintos trabajos. La idea actual es que esta
dermatosis no es méas frecuente en los pacientes con infeccion por VIH. No obstante, la
psoriasis preexistente puede empeorar y ser refractaria a tratamiento en el contexto de la
infeccion por el VIH. Las causas para esta exacerbacion no son bien conocidas, aunque se han
propuesto multiples teorias que implican a las células de Langerhans, el efecto proliferativo
epidérmico directo del propio VIH, el patron alterado de citoquinas y la disregulacion
inmunoldgica en estos pacientes una de cuyas consecuencias seria el aumento de la
colonizacion cutanea por S. aureus. La produccion de TNF-alfa por los queratinocitos
psoriasicos podria a su vez agravar la infeccion por VIH, estableciéndose un circulo vicioso

entre ambas entidades.*®*

No hubo diferencias estadisticamente significativas en las caracteristicas epidemiologicas de
los pacientes con psoriasis respecto a aquellos que no la presentaron. Tampoco se observaron
diferencias en las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccién por VIH
entre ambos grupos, ni en los regimenes de tratamiento antirretroviral que seguian los

pacientes con y sin psoriasis.

4.14. Leucoplasia vellosa oral
Siete pacientes del estudio presentaron leucoplasia vellosa oral, lo que supone una frecuencia
del 2,3%. Las lesiones se presentaron en todos los casos en su forma clasica, como placas

blanco-grisaceas en el reborde lateral de la lengua, bien delimitadas, con prolongaciones
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digitiformes confiriendo un aspecto velloso caracteristico. En ningin paciente las lesiones
afectaron al dorso de la lengua. El 57,1% de los pacientes con leucoplasia vellosa oral habia
detectado la presencia de esta dermatosis y referian un tiempo de evolucion superior a 1 mes en

todos los casos.

Revisando los trabajos realizados durante la etapa preTARGA, encontramos frecuencias de
leucoplasia vellosa oral muy superiores a la hallada en nuestra casuistica. Asi, Febrer (1989)>’
observO una frecuencia del 19,8%, porcentaje equiparable al referido por Matis vy
colaboradores (1987)** quienes la detectaron en el 24% de sus pacientes. De forma similar,

Alessi y colaboradores (1987)%*

obtuvieron frecuencias del 20% en los pacientes con sida
frente al 15% en el grupo de pacientes con infeccion por VIH en otros estadios. Husak y
colaboradores (1982-1992)%° registraron frecuencias del 15,6% y Smith y colaboradores
(1990)** del 19%. Resulta llamativo que Mufioz y colaboradores (1993)**® sélo la

diagnosticaron en el 3% de los pacientes de su estudio.

El TARGA ha tenido un impacto radical sobre la leucoplasia vellosa oral. Todos los trabajos
revisados correspondientes a la etapa TARGA muestran un descenso muy importante en la
frecuencia de esta dermatosis, aproximandose a las cifras obtenidas en nuestro estudio.
Quienes objetivan mejor este efecto de los nuevos tratamientos son Calista y colaboradores
(1996-1998),*** que registraron una frecuencia de leucoplasia vellosa oral del 19% en el grupo
preTARGA, que pasa a ser del 2% en el grupo TARGA. Spira y colaboradores (1996)>*°
detectan esta dermatosis en el 1,3% de los pacientes de su serie y Almagro y colaboradores
(1997-1999)** en el 3,3%.

Al analizar las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con leucoplasia vellosa oral de
nuestro estudio, no se observaron diferencias estadisticamente significativas con respecto a los
pacientes que no presentaron esta dermatosis. Respecto a las caracteristicas clinicas y de
laboratorio asociadas a la infeccion por VIH, observamos que los pacientes con leucoplasia
vellosa oral presentaron una mediana de la carga viral superior a la de los pacientes sin esta
dermatosis y la diferencia fue estadisticamente significativa. Este mismo hecho se constata al
estratificar a los pacientes de acuerdo a la carga viral, de modo que hubo mas casos de
leucoplasia vellosa oral en el grupo de pacientes con carga viral superior a 55.000 copias/mm3,

y las diferencias fueron también estadisticamente significativas.
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No se observaron diferencias significativas en el resto de variables clinicas y de laboratorio

analizadas, ni tampoco en los regimenes de tratamiento antirretroviral.

4.15. Queratosis actinicas

Siete pacientes del estudio (2,3%) presentaron queratosis actinicas. Todos habian detectado la
presencia del problema cutaneo. S6lo 1 paciente desconocia el tiempo de evolucién. El resto
referia un tiempo de evolucion superior a 1 mes.

No hemos encontrado en los trabajos revisados referencias sobre la frecuencia de queratosis

actinicas en los pacientes con infeccion por VIH.

En el analisis de las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes de nuestro estudio con
queratosis actinicas, se puso de manifiesto una mediana de edad superior en los pacientes con
esta dermatosis, tal y como sucede en la poblacion seronegativa, con diferencias
estadisticamente significativas. No observamos diferencias estadisticamente significativas en el
resto de variables analizadas.

4.16. Maculas melandticas adquiridas

Se diagnosticaron méculas melanoticas adquiridas en 6 pacientes, lo que representa un 2% del
total. Las lesiones se presentaron como méaculas de coloracion marron clara de aparicion
progresiva en palmas y plantas (2 pacientes) o en mucosa labial (3 pacientes). Un paciente

presento de forma simultanea lesiones pigmentadas palmoplantares y labiales.

La biopsia cutanea mostré alargamiento de las crestas epidérmicas interpapilares, con
hiperpigmentacion y aumento del nimero de melanocitos, pero sin actividad juntural, hallazgos

consistentes con el diagndstico de lentigo simple.

La aparicion de lesiones pigmentadas en el contexto de la infeccion por VIH ya ha sido

36 jdentificaron lesiones

documentada con anterioridad. Ficarra y colaboradores (1990)
pigmentadas en la mucosa oral del 6,4% de sus pacientes con infeccién por VIH, presentando
los rasgos histologicos de maculas melanodticas. En 2 de los pacientes de dicho estudio las
lesiones aparecieron durante la administracion de zidovudina, sugiriendo estos autores la
posibilidad de un papel de este farmaco antirretroviral en su patogenia, entre otros factores.
Todos los pacientes de nuestro estudio que presentaron maculas melanoticas palmoplantares

recibian AZT como parte de su tratamiento antirretroviral. De los 4 pacientes con maculas
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melanoticas labiales 2 recibian AZT, uno de los cuales presentd, asi mismo, lesiones
palmoplantares.

Por otra parte, Gallais y colaboradores >’

comunicaron en 1992 la aparicion de maculas
hiperpigmentadas en los dedos, palmas y plantas, mucosa oral y genitales, asociadas a
melanoniquia longitudinal en 2 pacientes con sida. Estas lesiones parecieron ser independientes
del tratamiento con zidovudina y se asociaron, en uno de los pacientes, con melanodermia
difusa y niveles elevados de MSH-alfa. El estudio histopatoldgico mostré un incremento de las

dendritas y pigmentacion de los melanocitos y escasos melanosomas en los queratinocitos.

De los pacientes que presentaron maculas melandticas adquiridas en nuestro estudio, sélo 1
habia detectado la presencia de las mismas, refiriendo un tiempo de evolucion superior a los 6

meses, dato que era desconocido para los 5 restantes pacientes.

No se detectaron diferencias estadisticamente significativas en las caracteristicas
epidemioldgicas de los pacientes con maculas melandticas adquiridas y aquellos sin este

diagnostico.

Al analizar las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH de los
pacientes con maculas melandciticas adquiridas se observé una mediana del recuento de
linfocitos CD4 mas baja en los pacientes que las presentaron, con diferencias estadisticamente
significativas. Asi mismo, se objetivd una mayor proporcion de pacientes en estadio C de la
clasificacion de los CDC (sida) y una menor proporcion de pacientes en estadio A dentro del
grupo de pacientes con maculas melandticas adquiridas, aungue en este caso las diferencias no
fueron estadisticamente significativas, estuvieron proximas a serlo, y es probable que el escaso

namero de pacientes con el diagnostico (6 casos) haya sido determinante en este resultado.

Respecto a los regimenes de tratamiento antirretroviral, en el grupo con maculas melanoticas
adquiridas, 4 de ellos recibian AZT. Ninguno de los pacientes con este diagnostico recibia la
combinacion de 2 ITIAN + 2 ITINAN. No obstante las diferencias con respecto al grupo sin
este diagndstico no fueron estadisticamente significativas. El reducido numero de pacientes
con esta dermatosis pudo haber condicionado este resultado.
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4.17. Foliculitis por Demodex folliculorum
Cinco pacientes del estudio (1,6%) presentaron foliculitis por Demodex folliculorum. Todos los
pacientes habian detectado el problema cutaneo y el 60,0% referia un tiempo de evolucion

superior a 6 meses.

En los trabajos revisados correspondientes a la era preTARGA no aparecen referencias a la
frecuencia de esta dermatosis. En la etapa TARGA, Almagro y colaboradores (1997-1999)%42
la detectaron en el 0,3% de los pacientes de su estudio. En algunos trabajos, como el de

Zancanaro (1996-2002)%* esta dermatosis aparece agrupada junto a otras formas de foliculitis.

En nuestro trabajo analizamos las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes que
presentaron foliculitis por Demodex y observamos una mayor proporcion de mujeres en el
grupo con esta dermatosis respecto a los que no la presentaron. No obstante, las diferencias no
fueron estadisticamente significativas. Probablemente, el escaso nimero de pacientes con

foliculitis por Demodex puede haber sido determinante en este resultado.

En cuanto a las caracteristicas clinicas y de laboratorio detectamos una mayor proporcién de
pacientes en estadio C de la clasificacion de los CDC (sida) en el grupo con foliculitis por
Demodex respecto a los pacientes sin este diagnostico, siendo las diferencias estadisticamente
significativas. La asociacion de la foliculitis por Demodex con recuentos de linfocitos CD4
inferiores a 200/mm? y sida ya ha sido referida anteriormente en la literatura.**® En nuestro
trabajo hemos observado esa misma tendencia, pero no hemos encontrado diferencias
estadisticamente significativas en la frecuencia de foliculitis por Demodex al estratificar a los
pacientes de acuerdo al recuento linfocitario en inferior a 200/mm? e igual o superior a dicha
cifra. Es posible que el escaso nimero de pacientes con esta dermatosis explique la ausencia de

significacion estadistica en las diferencias observadas.

Respecto a los regimenes de tratamiento antirretroviral hay que destacar que un porcentaje
elevado de pacientes con foliculitis por Demodex (40%) recibia combinaciones de tratamiento
antirretroviral agrupadas como “otras combinaciones”. No obstante las diferencias con el grupo
de pacientes sin esta dermatosis no fueron estadisticamente significativas. Probablemente el
reducido nimero de pacientes con esta entidad explique este resultado.
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4.18. Tumores benignos derivados del tejido adiposo

En la literatura se ha documentado la aparicion de angiolipomas sintomaticos poco tiempo
después de iniciar tratamiento antirretroviral. *** El mecanismo seria similar al de las
alteraciones en la distribucién de la grasa corporal, pero a diferencia de la lipohipertrofia sélo
se afectaria el tejido adiposo contenido en tumores benignos cutaneos derivados del mismo.
Podria considerarse, por tanto, una forma limitada de lipohipertrofia. Es por ello que decidimos
analizar esta entidad en nuestro trabajo, a pesar de no ser de las que fueron detectadas con mas
frecuencia en la serie, ni de las clasicamente asociadas a la infeccion por VIH.

Los tumores benignos derivados del tejido adiposo fueron, en general, poco frecuentes en
nuestra casuistica, solo 4 pacientes los presentaron, lo que supone una frecuencia del 1,3%. A
pesar de todo, la frecuencia fue superior a la detectada en el estudio de Mufioz y
colaboradores,**® realizado en la era preTARGA, quienes los observaron en el 0,3% de sus

pacientes.

En nuestro trabajo, el diagndstico de los tumores benignos del tejido adiposo fue realizado
mediante biopsia cutanea, y en todos los casos correspondieron a angiolipomas. En 2 pacientes
las lesiones se presentaron de forma aislada y en otros 2 fueron mudltiples, con lesiones
diseminadas por miembros superiores e inferiores. La mayoria de los pacientes era consciente

de presentar esta dermatosis, refiriendo su presencia por un tiempo superior a 6 meses.

Analizando las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con tumores benignos del
tejido adiposo, no se registraron diferencias estadisticamente significativas con respecto a los
pacientes sin esta dermatosis. EI escaso nimero de sujetos con este diagndstico puede explicar
la ausencia de significacion estadistica. Por lo que respecta a las caracteristicas clinicas y de
laboratorio asociadas a la infeccion por VIH, los pacientes con tumores benignos del tejido
adiposo presentaron una mediana del recuento de linfocitos CD4 superior a la de los sujetos sin
esta dermatosis, con diferencias estadisticamente significativas. Ademas, en los pacientes con
tumores benignos del tejido adiposo habia una mayor proporcion de pacientes que habian
iniciado el tratamiento antirretroviral antes de 1996, pero en este caso no hubo significacion

estadistica. El reducido tamafio muestral podria justificar este punto.

Respecto a la infeccidn cronica por VHC, ningun paciente con tumores benignos derivados del

tejido adiposo presentd dicha infeccion. No obstante, las diferencias con respecto al grupo de
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pacientes sin este diagnostico no fueron estadisticamente significativas. De nuevo, el reducido

namero de pacientes con la dermatosis analizada pudo haber influido.

Al estudiar las anomalias en la distribucion de la grasa corporal, encontramos que en el grupo
de pacientes con tumores benignos derivados del tejido adiposo hubo una mayor proporcion de
pacientes con lipoatrofia facial, lipoatrofia de miembros y lipohipertrofia respecto a los
pacientes sin este diangostico, aunque las diferencias sélo fueron estadisticamente
significativas para esta ultima. El escaso nimero de pacientes con el diagnéstico analizado
puede explicar estos resultados.

Revisando los regimenes de tratamiento antirretroviral de los pacientes con tumores benignos
derivados del tejido adiposo, vemos que los 2 pacientes con angiolipomas maultiples recibian
tratamiento  antirretroviral, uno de ellos con 3TC+ddl+nevirapina y otro con
AZT+3TC+EFV+lopinavir/ritonavir; De los 2 pacientes que presentaron angiolipomas Unicos,
uno no recibia tratamiento, mientras que el otro seguia la pauta AZT+3TC+EFV. Resulta
Ilamativo que ninguno de los pacientes estuviera recibiendo inhibidotes de la proteasa ni
indinavir, farmacos con los que inicialmente se vincul6 este fenomeno. No se detectaron
diferencias estadisticamente significativas con respecto a los pacientes que no presentaron
tumores benignos del tejido adiposo, aunque de nuevo el escaso nimero de pacientes con este

diagnostico puede haber sido determinante.

4.19. Toxicodermias

Soélo 4 pacientes (1,3% del total de pacientes de la muestra) presentaron reacciones adversas a
farmacos. Estas adoptaron las formas de exantema maculopapular en 2 pacientes, vasculitis por
farmacos en 1 paciente y acné esteroideo en 1 paciente. Se realizd biopsia cutanea
confirmatoria en todos los casos, salvo en el acné esteroideo. No hubo ningin caso de
sindrome de Stevens-Johnson, ni de necrolisis epidérmica toxica. La escasa frecuencia de
toxicodermias en nuestro estudio se relaciona probablemente con el tipo de poblacién
estudiada, esto es, pacientes no ingresados, de modo que si se hubiera incluido los pacientes
hospitalizados la proporcion de toxicodermias probablemente hubiera sido mayor. Ninguna de
las toxicodermias de nuetra serie fue causada por el tratamiento antirretroviral.

Contrastando con los trabajos realizados en la era preTARGA, Febrer (1989)%

registrd
toxicodermias en un 5,9% de los pacientes a lo largo de su estancia hospitalaria. Smith y

colaboradores (1990)*** sin embargo las detectaron en el 18% de los pacientes de su casuistica
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y Mufioz y colaboradores (1993)** en el 14%. Estos datos se ven muy condicionados por el
tipo de muestra, si son pacientes ingresados 0 ambulantes ademas del estadio clinico, ya que

los estadios méas avanzados determinan mayor frecuencia de toxicodermias.

En la etapa TARGA, el estudio de Spira y colaboradores (1996),** realizado al igual que
nosotros sobre pacientes ambulantes, obtuvo resultados similares a los nuestros estimando una
frecuencia de toxicodermias del 0,4%. En dicho estudio s6lo 2 pacientes presentaron
toxicodermias, que fueron causadas respectivamente por cotrimoxazol e indinavir. Almagro y
colaboradores (1997-1999)%* detectaron esta dermatosis en el 5,9% de los pacientes de su serie.
La frecuencia de toxicodermias mas elevada la registraron Calista y colaboradores (1996-
1998)**! con un 20% en su grupo preTARGA que descendi6 al 8% tras la introduccion del
TARGA. Para entender estas cifras tan elevadas es importante considerar que estos autores
incluyeron en el apartado toxicodermias entidades como la queilitis seca, la xerosis cutanea
difusa, la dermatitis asteatdsica, el efluvio, la alopecia, las onicodistrofias y los granulomas
piogenos difusos.

Los 4 pacientes de nuestro estudio que presentaron toxicodermias (100%) eran conscientes de
padecer la dermatosis. El tiempo de evolucion fue inferior a 1 semana en los 2 pacientes con
exantema maculopapular (50%); entre 1 semana y 1 mes en el paciente con vasculitis por

farmacos (25%); y entre 1 y 6 meses en el paciente que presento acneé esteroideo (25%).

No hubo diferencias estadisticamente significativas en las caracteristicas epidemioldgicas de
los pacientes que presentaron toxicodermias y aquellos sin esta dermatosis. La proporcién de
varones en el grupo que presento reacciones adversas a farmacos fue superior respecto al grupo
sin esta dermatosis. Probablemente el escaso numero de pacientes con este diagnostico

condiciond este resultado.

Analizando las caracteristicas clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH
observamos que en el grupo que presentd toxicodermias hubo una mayor proporcion de
pacientes en estadio C de la clasificacion de los CDC (sida) y una menor proporciéon de
pacientes en estadio A respecto al grupo que no present6 esta dermatosis. Las diferencias no
fueron estadisticamente significativas, pero estuvieron proximas a serlo (p=0,09 y 0,08
respectivamente). El escaso nimero de pacientes que presentd toxicodermias podria explicar la

ausencia de significacion estadistica.
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Es interesante destacar que en el grupo que presentd toxicodermias habia una mayor
proporcion de pacientes con lipoatrofia facial y lipoatrofia de miembros, respecto a los
pacientes sin este diagndstico. Las diferencias no fueron estadisticamente significativas,
aunque estuvieron proximas a serlo (p=0,08 y 0,051, respectivamente). De nuevo, el escaso
numero de pacientes con toxicodermias ha sido determinantes en esta ausencia de significacion
estadistica. En nuestra opinidn se trata de una asociacion indirecta, al haber méas pacientes en
estadios avanzados de la infeccion por VIH en el grupo que presentd toxicodermias, se ve
también mas lipodistrofia.

Por ultimo, no se detectaron diferencias estadisticamente significativas en los regimenes de
tratamiento antirretroviral que recibian los pacientes con toxicodermias y aquellos que no las

presentaron.

4.20. Sarcoma de Kaposi

Tres pacientes del estudio presentaron sarcoma de Kaposi, lo que representa una frecuencia del
1%. Los 3 fueron varones, con una mediana de edad de 38 afios (31-39). El sexo de los
pacientes coincide con lo previamente publicado sobre la excepcionalidad de esta dermatosis
en mujeres. Dos de los pacientes con sarcoma de Kaposi recibian tratamiento antirretroviral,
siendo el paciente restante naive. Los 3 pacientes habian detectado la dermatosis y referian un

tiempo de evolucion inferior a 6 meses.

En los trabajos realizados en la era preTARGA las frecuencias observadas para esta dermatosis
fueron variables, viéndose influenciadas por las caracteristicas de los pacientes incluidos, no
solo por el estatus inmunoldgico de los pacientes, sino ademas por la préctica de riesgo. Febrer
(1989)*" diagnosticé sarcoma de Kaposi en el 5,5% de sus pacientes, siendo la préctica de
riesgo predominante en ellos el uso de drogas por via parenteral. Esta baja frecuencia contrasta
con los datos publicados por los CDC en 1985, segun los cuales el 27% de los pacientes con
sida padecian sarcoma de Kaposi. Claro esta que estos datos habian sido obtenidos en estudios
sobre poblacion homosexual, como sucede con gran parte de los trabajos anglosajones de esta

etapa. En la revision realizada por Safai y colaboradores en 1985,

se afirmaba que el
sarcoma de Kaposi era la forma de presentacion inicial en el 30% de los pacientes con
infeccién por VIH. Cohn y colaboradores en 1984%" y Garret y colaboradores en 19857
estimaron que la frecuencia esperada de sarcoma de Kaposi al principio del diagndstico de sida
era del 46% en el grupo homosexual frente al 3,8% en el grupo homosexual con historia de

UDVP. Smith y colaboradores (1990)*** hallaron frecuencias de esta dermatosis en su serie del
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6%, a pesar de estar compuesta de forma predominante por pacientes homosexuales. Mufioz y
colaboradores (1993)**® con sélo un 8% de pacientes homosexuales en su casuistica observaron

una frecuencia del 2%.

La importante reduccion en la incidencia de sarcoma de Kaposi en los pacientes con infeccion
por VIH se documenta ya en 1998, una vez introducidos los inhibidores de la proteasa en el
tratamiento antirretroviral. Krischer y colaboradores®”® observaron ademés en su trabajo la
mejoria o estabilizacion de las lesiones cutaneas de sarcoma de Kaposi en los pacientes que
estaban recibiendo TARGA. Otros autores comunicaron la regresion de las lesiones de sarcoma
de Kaposi extenso acompafiando a secuencias indetectables en suero de HHV-8 después de
iniciar dicho tratamiento, probablemente debido a cambios en el estatus inmunolégico.’ Spira
y colaboradores (1998)** detectaron una frecuencia de sarcoma de Kaposi del 7,8% en los
pacientes de su estudio. Estos autores ademas registraron recuentos de linfocitos CD4 entre los
pacientes con sarcoma de Kaposi significativamente mas bajos en comparacion con los
pacientes que no lo presentaron, siendo las diferencias estadisticamente significativas. En otras
series de la era TARGA se recogen frecuencias bastante mas reducidas: Calista y
colaboradores (1996-1998)%*" registraron sarcoma de Kaposi en el 1,2% de los pacientes del
grupo preTARGA y en el 0,5% del grupo TARGA. Almagro y colaboradores (1997-1999)** lo
diagnosticaron en el 1,5% de sus pacientes. Machado y colaboradores (2001)** en el 4,8%.

Zancanaro y colaboradores en el 3,7%.3%

4.21. Tricomegalia de las pestafias

En 3 pacientes de nuestro estudio (1%) se detectd tricomegalia de las pestafias. Los 3 fueron
varones jovenes, con una mediana de edad de 32 afios (30-36) y recibian tratamiento
antirretroviral. Dos de ellos la habian detectado y todos referian un tiempo de evolucion

superior a los 6 meses.

Dos de los pacientes con tricomegalia de las pestafias de nuestro estudio presentaban infeccion
cronica por VHC, pero solo uno de ellos habia recibido tratamiento con interferon. La
asociacion de interferén y tricomegalia ha sido referida anteriormente en la literatura.>”

337 se observo

En los trabajos realizados en la etapa preTARGA, como la serie de Febrer (1989)
una frecuencia de hipertricosis de las pestafias (definida como crecimiento exagerado de las

mismas) de un 4,8%. En dicho trabajo, asi como en las comunicaciones de Janier y
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colaboradores (1987) *® 'y Farthing y colaboradores (1985)*"" todos los pacientes con
tricomegalia de las pestafias presentaban sida y a menudo esta dermatosis se acompariaba de
infecciones oportunistas graves o linfomas, presentandose esta dermatosis como marcador de
estadio avanzado de la infeccion por VIH y consecuentemente mal prondstico. Esta situacion
no coincide con lo observado en nuestra casuistica. S6lo 1 de nuestros pacientes se encontraba
en estadio C de la clasificacion de los CDC estando los restantes en estadio A de dicha
clasificacion. Los recuentos de linfocitos CD4/mm? de nuestros pacientes con tricomegalia no
fueron excesivamente bajos, con una mediana de 670 (268-646). La mediana de la carga viral
fue de 50 (0-25250) copias/mm?®.

En la etapa TARGA las frecuencias de tricomegalia de las pestafas referidas en distintas series
son todavia menores. Spira y colaboradores (1996)**° la detectaron en el 0,2% de sus pacientes.
Almagro y colaboradores (1997-1999)**? la observaron en el 1,8%. Estos autores tampoco
encontraron relacion de la tricomegalia con valores bajos de linfocitos CD4 ni con elevacion de
la carga viral. Todo ello sugiere que los casos que cursan con hipertricosis de las pestafias son
aislados y excepcionales, aungue es probable que el TARGA haya evitado el crecimiento de las

mismas.

4.22. Trastornos en el cabello y en el vello corporal

Dos pacientes de nuestro estudio (0,6%), un varon y una mujer, refirieron haber experimentado
un aumento en la longitud del vello corporal durante los ultimos meses-afios. Los 2 se
encontraban en estadio B de la clasificacion de los CDC, con una mediana de linfocitos
CD4/mm? de 614 (558-647) y una mediana de la carga viral de 25 (0-50) copias/mm?®. Ambos
recibian tratamiento antirretroviral con la combinacion de 2 ITIAN + 1 ITINAN. No hemos
encontrado referencias en la literatura sobre aumento en la longitud del vello corporal en

pacientes con infeccion por VIH.

Solo 1 paciente de nuestra serie presentd alopecia areata, lo que representa una frecuencia del
0,3%. Aunque inicialmente se consider6 que la alopecia areata era méas frecuente en los
pacientes con infeccion por VIH e incluso que estaba relacionada con el propio virus,
actualmente la mayoria de los autores considera que no es asi y que su frecuencia no difiere de

341

la del resto de la poblacién.*® Calista y colaboradores (1996-1998)**' observaron una

frecuencia de alopecia areata del 1,2% en su grupo preTARGA que pasé a ser del 0% en el
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grupo TARGA. De forma similar Almagro y colaboradores (1997-1999)**? detectaron alopecia
areata en el 1,2% de los pacientes de su estudio.

4.23. Lupus eritematoso discoide crénico

En nuestra serie detectamos un caso de lupus eritematoso discoide crénico. Se trataba de una
mujer de 36 afios en estadio C3 de la clasificacion de los CDC para la infeccion por VIH. La
paciente habia iniciado tratamiento antirretroviral en el afio 2000, habiendo sido modificado
recientemente tras comprobarse un fracaso inmunoldgico. Se han descrito reactivaciones de
lupus eritematoso sistémico en relacion con la recuperacién inmune inducida por el TARGA,
considerando esta entidad como parte del sindrome de reconstitucion inmune. Mas infrecuentes
son los casos de lupus exclusivamente cutano en VIH, habiéndose descrito con anterioridad

s6lo 2 casos mas. 379,380,381,382,383

4.24. Herpes zbster

No observamos ningun caso de herpes zoster en nuestro estudio. Probablemente el hecho de
que los pacientes fueran ambulantes haya podido influir en este resultado. Es interesante
destacar que no hemos observado manifestaciones cutaneas del sindrome de recuperacion
inmunitaria, salvo el caso de lupus eritematoso discoide cronico que ha sido detallado en el

apartado anterior.

En la etapa preTARGA el herpes zoster en los pacientes con infeccién por VIH se presenta con
diferente frecuencia en los distintos estudios. Febrer (1989)%* lo registré en el 9,6% de sus

pacientes. Alessi y colaboradores (1987)** en el 1,5%. Coldiron y colaboradores (1989)%*%? y

353

Sindrup y colaboradores (1988) lo encontraron en el 3%, mientras que Smith y

338

colaboradores (1990)*° lo diagnosticaron en el 6% y Mufioz y colaboradores (1993)*%® en el

7%.

En la era TARGA, las frecuencias de herpes zdster se ven todavia mas disminuidas. Spira y
colaboradores (1996)**° Io hallaron en el 0,7% de sus pacientes y Almagro y colaboradores
(1997-1999)** en el 3,9% de los pacientes de su estudio.

4.25. Sifilis
No hemos detectado en nuestro estudio ningun caso de sifilis. La frecuencia de sifilis se vio
reducida con la aparicion del VIH de forma paralela al cambio en los habitos

sexuales/introduccién de mecanismos de prevencion de la infeccion por VIH, al menos en los
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paises occidentales, de modo que si al prinicipio de la pandemia la frecuencia de sifilis oscilaba
entre un 15-25%, progresivamente fue disminuyendo hasta situarse entre el 4 y el
6%.337338:342347 En os estudios de la etapa preTARGA, como el de Febrer (1989)*" ya se
observa una frecuencia de sifilis del 5,9%. Smith y colaboradores (1990)*** hablan de un 6% en

342 detectan una frecuencia

su casuistica. Posteriormente, Almagro y colaboradores (1997-1999)
del 0,3%. No obstante, los Gltimos datos en lo que se refiere a sifilis muestran que se estéa
produciendo un repunte en la frecuencia de esta enfermedad, probablemente derivado del
abandono de medidas de prevencion del VIH inducido por la falsa sensacion de seguridad

proporcionada por los nuevos tratamientos antirretrovirales. 3

4.26. Foliculitis eosinofilica

No detectamos ningun caso de foliculitis eosinofilica en los pacientes de nuestro estudio. En
una publicacion reciente, Rajendran y colaboradores (2005) han relacionado esta entidad con
un “nadir” y un recuento de linfocitos CD4 bajo, con independencia del régimen de tratamiento
antirretroviral. No obstante, la mayoria de los pacientes en tratamiento antirretroviral fueron
diagnosticados de foliculitis eosinofilica entre 3 y 6 meses tras el inicio del mismo, lo que ha
inducido a considerar que esta entidad podria formar parte del sindrome de reconstitucion
inmune.

32 una frecuencia de

Almagro y colaboradores determinaron en su trabajo (1997-1999)
foliculitis eosinofilica del 5,4%, haciendo de la misma el tipo de foliculitis mas frecuente.
Estos resultados contrastan con los de la mayoria de las revisiones sobre manifestaciones
cutaneas de la infeccién por VIH, que consideran que la foliculitis mas frecuente es la

bacteriana.?’

4.27. Reaccion persistente a picaduras

Un paciente de nuestro estudio (0,3%) presentd un cuadro de reaccion persistente a picaduras.
Las lesiones consistian en papulas eritematoedematosas en miembros inferiores, de curso
recidivante y semanas de evolucion. El paciente tenia un estatus inmunitario conservado, se
encontraba en estadio A2 de la clasificacion de los CDC vy recibia tratamiento antirretroviral
con AZT, 3TC vy tenofovir. La biopsia cutanea demostré hallazgos consistentes con este
diagnostico.
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La reaccion persistente o exagerada a picaduras en el contexto de la infeccion por VIH ha sido

documentada anteriormente. Autores como Diven y colaboradores (1988)?™

propusieron que el
aumento de la funcion de los linfocitos T en los pacientes en tratamiento antirretroviral
subyacia en la patogenia de este trastorno. Smith y colaboradores (1990)** detectaron esta

dermatosis en el 2% de los pacientes de su estudio.

4.28. Linfomas

No observamos en nuestro estudio ningun caso de linfoma cutaneo. Si que registramos un
pseudolinfoma. La lesidn se presenté como una tumoracién de color rojizo localizada en la
mejilla, de aproximadamente 1 centimetro de didmetro. La biopsia cutanea mostré hallazgos
histologicos consistentes con esta entidad. Se trataba de un vardn en estadio Al de la

clasificacion de los CDC, que seguia tratamiento antirretroviral con AZT, 3TC y abacavir.

4.29. Carcinomas. Otras neoplasias

No detectamos ningun caso de carcinoma espinocelular ni de melanoma maligno en nuestra
serie. Registramos, sin embargo, 1 caso de carcinoma basocelular. Se trataba de un varén de 72
afios en estadio A2 que no recibia tratamiento antirretroviral y la lesion se localizo en la cara,
habiendo pasado desapercibida para el paciente. Se realizo extirpacion quirurgica de la misma.
Histologicamente no se objetivd ningun rasgo diferente respecto a los carcinomas

basocelulares de la poblacion general.

Revisando los trabajos realizados en la etapa preTARGA, la frecuencia para las neoplasias
malignas cutaneas (no linfoma) es baja en todos los estudios. Smith y colaboradores (1990)***
encontraron carcinomas espinocelulares en el 0,8% de sus pacientes, melanoma maligno en el
0,5% y carcinomas basocelulares en el 2%. Cifras similares fueron obtenidas por Mufioz y
colaboradores (1993),%*® quienes detectaron carcinomas espinocelulares en el 0,8%. Calista y
colaboradores (1996-1998)**" observaron, en el grupo preTARGA, una frecuencia de
carcinoma espinocelular del 0%, de melanoma del 0,3% y de carcinoma basocelular del 0,3%,

que se redujeron al 1%, 1% y 0,5% respectivamente en el grupo TARGA.

4.30. Primoinfeccion VIH
Se observd en un paciente de nuestro estudio y adopto la forma de un exantema cutaneo a tipo

eritema multiforme, en ausencia de farmacos o infeccion herpética que pudieran justificarlo.
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5. Estudio del sintoma prurito

El prurito fue el sintoma que con maés frecuencia refirieron los pacientes de nuestro estudio. Un
total de 94 pacientes presentaron al menos una dermatosis que les producia prurito, lo que
supone el 31,0% de los pacientes de la serie.

La alta prevalencia del sintoma prurito ha sido referida anteriormente en la literatura®333934

y
ha sido relacionada con la disregulacion inmunolégica. Se ha encontrado hipereosinofilia,
niveles mas elevados de IgE y aumento de poblaciones de linfocitos T helper productores de
interleukinas 4 y 5 en los pacientes con infeccién por VIH con prurito idiomatico, en
comparacion con los pacientes con infeccién por VIH sin prurito. Es conocido ademas que los
niveles de IgE aumentan con la enfermedad avanzada, esto es, con el incremento de la carga

viral y el descenso del recuento de linfocitos CD4.%%>%

En nuestra serie las dermatosis que con mas frecuencia produjeron prurito fueron la xerosis, la
dermatitis seborreica, la tinea pedis interdigitalis, el liquen simple cronico y el eczema
dishidrotico; seguidas de los condilomas acuminados, la dermatitis atépica del adulto, la
escabiosis, la foliculitis por demodex, el prurigo y los eczemas. En el estudio de Mufioz Pérez
(1993)*® las dermatosis a las que se asoci6 el prurito fueron la dermatitis seborreica, la
psoriasis, la xerosis, la erupcion papulosa y pruriginosa del VIH, las foliculitis, el prarigo y la

escabiosis, aungue también se observé de forma aislada (prurito sine materiae).

En nuestro estudio se registré unicamente 1 caso de prurito sine materiae, diagnéstico al que
se llego tras una exploracion fisica minuciosa, que descarto dermatosis susceptibles de causarlo,
la realizacion de estudios bioguimicos y hematoldgicos pertinentes y después de haber
excluido la medicacion como causa del mismo.

Calista y colaboradores en su estudio (1996-1998)3*

no estudiaron especificamente el sintoma
prurito, pero recogieron una frecuencia de prurito sine materiae del 9% en el grupo
preTARGA y del 10% en el grupo TARGA. Zancanaro y colaboradores (1996-2002)**

encontraron prurito sine materiae en el 6,0% de sus pacientes.

Al analizar las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con prurito, hubo una mayor

proporcion de pacientes de sexo femenino en el grupo con este sintoma. Las diferencias con
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respecto a los pacientes sin prurito no fueron estadisticamente significativas, pero estuvieron
préximas a serlo (p=0,051). En cuanto a las caracteristicas clinicas y de laboratorio de los
pacientes con prurito, la mediana de la carga viral de los pacientes con este sintoma fue
superior a la de los pacientes sin prurito, con diferencias estadisticamente significativas. No
obstante, no encontramos diferencias estadisticamente significativas en los recuentos de
linfocitos CD4 o en la distribucion por estadios. Tampoco hubo diferencias estadisticamente
significativas en la presencia de infeccion crénica por VHC ni en los regimenes de tratamiento

antirretroviral.
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Limitaciones

1. El disefio del estudio, transversal observacional, no contempl6 el seguimiento de los
pacientes en el tiempo, por lo que es posible que algunos procesos cutaneos no fueran

detectados.

2. El caracter voluntario del estudio, aunque no se observaron sesgos relevantes en las
caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y de laboratorio asociadas a la infeccion por VIH

relevantes, pudo determinar que algunas dermatosis no fueran diagnosticadas.

3. El estudio incluy6 Gnicamente a pacientes ambulantes. La patologia cutanea presente en los
pacientes ingresados quedé por tanto excluida del mismo.

4. La ausencia de expertos mic6logos en el equipo de dermat6logos que colaboré en el estudio
asi como en el laboratorio de Microbiologia pudo ser determinante en los resultados obtenidos

en el examen directo con KOH y en los cultivos microbioldgicos.

5. La reducida frecuencia de ciertos diagnosticos en la serie de pacientes no permitio demostrar

significacion estadistica en algunas diferencias observadas.
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Conclusiones

1. Las lesiones cutaneo-mucosas contintan siendo muy frecuentes en los pacientes con

infeccion por VIH (98,3%), a pesar de los nuevos tratamientos antirretrovirales.

2. La valoracion cutanea sigue siendo un elemento diagndstico fundamental en los pacientes
con infeccion por VIH, ya que muchas de las dermatosis que presentan son asintomaticas y

pueden pasar desapercibidas.

3. Las entidades cutaneas mas frecuentes en los pacientes del estudio han sido la xerosis
cutanea (37,6% del total), la dermatitis seborreica (31%), la onicomicosis subungueal distal
(26,4%) y las verrugas vulgares (21,4%). Al agrupar las dermatosis por categorias el primer
lugar corresponde a la patologia infecciosa, seguida de la patologia inflamatoria.

4. Entre las dermatosis infecciosas las micosis superficiales y las infecciones cutaneas por
VPH constituyen las entidades mas frecuentes en nuestra serie. Si bien infecciones
oportunistas cutaneas clasicas como la candidiasis mucocuténea, el Molluscum contagiosum
o0 el herpes simple han sido infrecuentes en los pacientes de nuestro estudio, con frecuencias
de 6,9%, 4,0% y 3,3%, respectivamente.

5. La lengua escrotal, las infecciones no ungueales por Candida sp, el Molluscum
contagiosum y las maculas melanoticas adquiridas fueron mas frecuentemente
diagnosticados entre los pacientes con recuentos de linfocitos CD4 inferiores a 200/mm?, con

diferencias estadisticamente significativas.

6. La candidiasis mucocutanea, la leucoplasia vellosa oral y los condilomas acuminados
fueron detectados con mayor frecuencia entre los pacientes con cargas virales superiores a

55.000 copias/mm?, con diferencias estadisticamente significativas.
7. La candidiasis mucocutanea y el herpes simple fueron mas frecuentemente diagnosticadas
entre los pacientes que no recibian tratamiento antirretroviral, con diferencias

estadisticamente significativas.

8. La infecciones no ungueales por Candida sp fueron mas frecuentes en los pacientes con

sida y en los que no recibian tratamiento antirretroviral. Asi mismo, los pacientes con este
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diagnostico tenian recuentos de linfocitos CD4 inferiores y cargas virales mas elevadas que

los pacientes sin este diagnostico.

9. Los pacientes con xerosis tenian unos recuentos de linfocitos CD4/mm? significativamente
inferiores y una menor frecuencia de infeccion cronica por VHC, que los pacientes sin esta

dermatosis.

10. Entre los pacientes con lesiones de Molluscum contagiosum se observd una mayor
proporcion de pacientes con sida, asi como recuentos de linfocitos CD4 maéas bajos en

comparacion con aquellos que no presentaron dicho diagnéstico.

11. Los pacientes con tumores benignos del tejido adiposo presentaron recuentos de
linfocitos CD4 superiores a los de los pacientes sin este diagndstico. Y una mayor frecuencia
de alteraciones de la distribucién de la grasa corporal, aunque las diferencias s6lo fueron
estadisticamente significativas para la lipohipertrofia.

12. El prurito ha sido un sintoma muy frecuente en los pacientes con infeccién por VIH de
nuestro estudio y habitualmente se ha presentado acompafiando a otras dermatosis. Los
pacientes con prurito presentaron cargas virales significativamente mas elevadas que los que

cursaron sin este sintoma.
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ABC: Abacavir

ADN: Acido desoxirribonucleico

APV: Amprenavir

ARN: Acido ribonucleico

AZT: Zidovudina

BID: Dosis dos veces al dia

Caps: capsulas

CDC: Centers for Disease Control and Prevention
CMV: Citomegalovirus

Comp: comprimidos

d4T: Estavudina

ddC: Zalcitabina

DDI: Didanosina

DRESS: Drug reaction with eosinophilia and sistemic symptoms
EFV: Efavirenz

FDA: Food and Drug Administration

FOS: Fosamprenavir

FTC: Emtricitabina

HHV-8: Herpes virus humano tipo 8

IP: Inhibidor de la proteasa

ITIAN: Inhibidor de la transcriptasa inversa analogos de los nucleésidos
ITINAN: Inhibidor de la transcriptasa inversa no analogo de los nucleésidos
Iv: Intravenoso

LAV: Virus asociado a linfadenopatia

LMP: Leucoencefalopatia multifocal progresiva
Lopinavir/r: Lopinavir/ritonavir

MAC: Micobacterium avium complex

NET: Necrolisis epidérmica toxica

NVP: Nevirapina

PUVA: Radiacion ultravioleta A + psoralenos

QD: Dosis una vez al dia

RTV: Ritonavir

Saquinavir-CGD: Saquinavir capsulas de gelatina dura

SSJ: Sindrome de Stevens-Johnson

Abreviaturas
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Sol: Solucion

TARGA: Tratamiento antirretroviral de gran actividad
TDF: Tenofovir

TID: Dosis tres veces al dia

TMP-SMZ: Trimetoprim-sulfametoxazol
3TC: Lamivudina

UDVP: Usuarios de drogas por via parenteral
UVB: Radiacion ultravioleta B

VHC: Virus de la hepatitis C

VHS: Infecciones por virus herpes simple
VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana
VPH: Virus del papiloma humano

VVZ: Virus varicela zoster

Abreviaturas
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Anexos

ANEXO 1. MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Es conocido que los pacientes con infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
presentan problemas a diversos niveles, derivados de la afectacion de su sistema inmunitario.

Este fendmento también afecta a la piel, mucosas, ufias y cabello de estos pacientes. Los pacientes con
infeccion por el VIH presentan més problemas dermatoldgicos que la poblacion no infectada.

Sin embargo, con los nuevos tratamientos y la mejoria del sistema inmune que conllevan se ha
observado que la situacion ha cambiado, tanto en términos cuantitativos (menos problemas cutaneos)
como cualitativos (problemas cutaneos diferentes).

Se esta llevando a cabo un estudio que pretende conocer la situacion actual de los pacientes con
infeccion por el VIH atendidos en el Hospital General Universitario de Alicante. El objetivo de este
estudio es clarificar qué problemas cutaneos afectan a estos pacientes en la actualidad, asi como
analizar los factores que los determinan.

Para llevarlo a cabo es preciso realizar una exploracion fisica de los pacientes que accedan a participar,
asi como responder a un cuestionario. En aquellos casos en los que se identifiquen problemas en la piel,
las mucosas, el cabello o las ufias se llevaran a cabo las pruebas complementarias que sean pertinentes,

asi como el tratamiento y/o seguimiento adecuado.

Este estudio pretende un mejor conocimiento de la situacion actual de los problemas dermatoldgicos en
los pacientes con infeccion por el VIH, lo que permitird una mejor orientacion de los recursos y los
tratamientos en el futuro inmediato.

Aguellos pacientes que decidan participar seran examinados directamente por personal facultativo del
Servicio de Dermatologia, y en caso de existir alguna alteracién recibirdn el tratamiento y el
seguimiento oportunos.

El principal inconveniente se deriva del tiempo de consulta, que puede verse prolongado en tanto que se
realiza la exploracion dermatoldgica y el cuestionario.

Es importante destacar que:

- Su participacion en el estudio es completamente voluntaria.

- Puede negarse a participar sin que ello repercuta en la calidad de la asistencia recibida ni en sus
cuidados posteriores.

- Puede retirarse del estudio en cualquier momento.

Nombre y apellidos del participante Nombre y apellidos del investigador
Firma del participante Firma del investigador
Fecha: Fecha:
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ANEXO 2. MODELO DE PROTOCOLO

Registro namero: Fecha 12 visita:
Datos personales:

e Nombre y apellidos

e Fecha de nacimiento:

e Sexo DOhombre 0O mujer

e Raza [Oblanca [ otras (especificar)

= Préctica de riesgo para VIH
O Transmision parenteral:
[1UDVP
1 Sangre y hemoderivados
1 0rganos y tejidos
O Transmision sexual:
1 Relacion heterosexual
(1 Relacion homosexual
O Otros

= Drogadiccion activa O No [OSi Especificar sustancia y via:

= Etilismo ONo OSi

= Sijtuacion social O Pensionista [ Trabajador activo

= Disponibilidad de vivienda [ No L Si

= Estadio clinico:

= Ultimo recuento de CD4 (determinada en los Gltimos 3 meses)
= Carga viral (determinada en los Gltimos 3 meses)

=  Tratamiento antirretroviral ONo [Si (Especificar):

* Afo de inicio del tratamiento antirretroviral:

» Hepatitis C crdnica [INo [ISi

Valoracion clinica de lipodistrofia
e Lipodistrofia: 1 No [ISi
e Lipoatrofia: Facial O No [OSi Miembros [ONo (O Si
e Lipohipertrofia: U No [ Si

Anexos
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ANEXO 3. MODELO DE PROTOCOLO DERMATOLOGICO

DERMATOLOGIA
Registro NUmero:
e Numero Historia clinica (general):
e NUmero Biopsia:
Datos personales:
e Nombre y apellidos
e Fecha de nacimiento:

e Fecha 12 visita y revisiones:

Dermatosis: O Si O No
Diagnostico clinico:
= Tiempo de evolucion:
= Detectada por el paciente O Si [ No
= Sintomas:
= Localizacion:
O Cuero cabelludo
O Cara (especificar)
O Tronco
[ Espalda
O Extremidades superiores
O Extremidades inferiores
O Mucosa oral
0 Mucosa genital

Biopsia: O Si O No
Diagnostico anatomopatoldgico:
Examen con KOH: [OSi ONo

Cultivo microbiolégico: O Si O No ESPECIFICAR RESULTADO DEL MISMO:

Anexos
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