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RESUMEN 

ASOCIACION ENTRE LA CUENTA DE LINFOCITOS CD4+ Y LA FRECUENCIA 

DE DERMATOSIS EN PACIENTES INFECTADOS POR EL VIRUS DE LA 

INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

OBJETIVO: Las altesaciones de la piel en los pacientes VIH positivos,se pueden 

encontrar hasta en un 85% de los casos. 

Se determiné la frecuencia de dermatosis en éstos pacientes , y se establecié. si 

existe alguna relacion entre los niveles de CD4+ y severidad de ésta. 

METODOS: Se incluyeron pacientes del sexo femenino y masculino adultos,que 

contaran con CD4+. Se realizé exploracién dermatolégica completa. 

RESULTADOS: Participaron 524 pacientes, 427 hombres y 97 mujeres, con edad 

promedio de 34.5 afios , todos los 524 contaron con linfocitos CD4+. Se dividieron en 

dos grupos : El grupo | pacientes con dermatosis ( 311 pacientes) , (55% ) de éstos 

(144 pacientes) mostraron dos o mds dermatosis, con un cuenta de linfocitos CD4+ 

menor de 200. 

Las dermatosis mas frecuentes fueron : Melusco contagioso, Condilomas 

acuminados,Dermatitis seborreica, y Onicomicosis.Estas dermatosis fueron mas severa 

en el grupo de CD4+ menor de 200. 

CONCLUSIONES: Mas del 85% de los pacientes VIH positive presentan dermatosis 

en algim momento de la enfermedad. Son mds severas y diseminadas cuando los cCD4+ 

son menores de 200 céls/mm3. 

Palabras clave: Dermatosis, VIH,SIDA.CD4-+.



  

ABSTRACT 

OBJETIVE : The dermatoses in the positive HIV patient could found in almost 85% 

of the cases. We determined the frecuency of dermatoses in these patients and 

stablished if there is a relationship between CD4+ level and severity of dermatoses. 

METHODS : We include male and female patients adults,who count with CD4~ 

levels.A complete dermatologic examination was made. 

RESULTS: 524 patients participated, 427 men and 97 women,mean age of 34.5 years. 

524 patients had CD4+ levels. 

The group | patients with dermatoses ( 311 patients) , 55% ( 144 patients) showed two 

or more dermatoses, these had CD4+ levels less than 200. 

The most frequent dermatoses were: Moliuscum Contagiosum,Condylomata 

acuminata,Seborreic Dermatitis and Onychomycosis. Theses dermatoses were more 

severe in the CD4+ group less than 200. 

CONCLUSIONS: We confirmed that more of 85% of the positive HIV patient have 

dermatoses in some time in the course of the disease. They are more severe and 

disseminated when the CD4+ levels are less than 200. 

Key words: Dermatoses, HIV ,AIDS,CD4+.



INTRODUCCION 

El Sindrome de inmunodeficiencia adquirida humana se reconocié por primera vez en 

1981 como un sindrome clinico o en la presencia de infecciones oportunistas, 

neoplasias, 0 ambas,asociadas a inmunodeficiencia inexplicable ( 1,2 ) 

Fue descrito inicialmente en varones homosexuales, pero actualmente se ha extendido 

hasta alcanzar proporciones epidémicas en la poblacién general (3 ). 

Se considera que hasta el afio 1998 habia 31 millones de personas infectadas por el 

virus de la inmunedeficiencia humana (_ VIA } en ef mundo ( 4 ). 

El VIH es un retrovirus ARN de cadena positiva,perteneciente a la subfamilia de 

lentivirus ( VIH 1 y VIH 2 ). El VIH posee tres componentes basicos: 1) fa cubierta; 

2) el genoma de ARN y 3) proteinas estructurales. Los viriones tienen un centro de 

nucleoproteinas rodeado por una bicapa de lipidos que contiene las proteinas de 

superficie (SU gp 120 ) y transmembrana( TM gp 41 ) de la cubierta viral. El centro 

de nucleoproteina comprende dos copias gag y pol maduras que permiten cambios 

genéricos frecuentes por el mecanismo de recombinacién (3,6,7 ). 

Se conocen varias fases en ciclo de réplica del VIH 1: adherencia del virus, 

penetracién, transcripcién inversa del genoma viral,integracién,expresién 

genica,ensamblado,extrusién y maduracién ( 6,8 ). 

La primera fase en el ciclo de réplica es la adherencia de la cubierta viral a los 

receptores especificos de la célula huésped, que son Jas moléculas CD4, éstas poseen 

una glucoproteina con cuatro dominios extracelulares inmunoglobuliformes, que los 

 



linfocitos CD4 y algunos macrofagos expresan en su superficie, CD4 sola no es 

suficiente para permitir la penetracion de VIH | al interior de las células, y se han 

identificado que colaboran con dichas moléculas otros factores accesorios especificos 

en el ser humano como son fusina CC CKR 5. La fusina es un receptor de las cepas 

VIE] linfotrépicas T, es miembro de una familia de receptores de siete proteinas G 

transmembrana, ésta con los CC CKR 5 participan en Ia fusién de las membranas del 

virus y de la célula, de manera que los complejos de fucleoproteinas del virus penetran 

en el citoplasma de la célula “ preescogida”. Dentro de estos complejos se dirige la 

sintesis de una copia de ADN del genoma de ARN viral. Después de la fase anterior, los 

complejes que contienen ADN en el virus emigran al nucleo, sitio en el cual la proteina 

integrasa (IN ) dirige la integracién de ADN viral en el interior de ADN cromosémico 

para formar un provirus. 

La expresién del provirus integrado produce transcriptos de ARNm virales, que 

codifican las proteinas reguladoras y estructurales. Al extruirse las particulas de VIH.1 

y salir de la membrana celular adquieren una bicapa de lipidos que contienen Jas 

proteinas de la cubierta. Durante la extrusion 0 poco después de ella la Pproteasa viral 

desdobla las lipoproteinas precursoras hasta dar proteinas maduras individuales que 

generan virus infectantes ( 1,2,3,5,6,7,8 ), los primeros estudios del VIH revelaron su 

presencia en células mononucleares de sangre periférica, en particular linfocitos T 

auxiliadores, posteriormente se recuperd en macréfagos y se demostré que infecta 

varias células humanas,incluyendo linfocitos T tipo CD4, células dendriticas, 

folioculares,de Langerhans,de la microglia, B,perpetuadas,retinales,de la mucosa del 

colon y endolteliales en cerebro ( 13,9 ).  



  

El fenémeno fundamental del sindrome de inmunodeficiencia humana adquirida 

(SIDA) es la deplecién selectiva de linfocitos colaboradores, inductores portadores de 

cCD4. 

Se cree que éste defecto se debe sobre todo al tropismo selectivo det VIH por dicha 

poblacién celular,hecho que se basa en la afinidad de la envoltura proteica virica 

erp126 por la molécula CD4 diana ( 10,11 ). 

La infeccion afecta de manera predominante el sistema inmunitario yel 

cerebro,revirtiendo la proporcién normal CD4+:CD8, empeorando la 

inmunodeficiencia. 

El linfocito CD4 es necesario para el funcionamiento adecuado del sistema inmunitario. 

Interactia con las células presentadoras de antigenos, como son las células 

B,T,citotdxicas y asesinas naturales ( NK). Durante el curso de la infeccién por VIH, 

hay depresién progresiva de linfocitos que tienen CD4,la pérdida de éstas células puede 

producirse como resultado de fusién con células infectadas por el VIH, el desarrollo de 

poros en la membrana celular de linfocitos infectados,como brotes de VIH de la 

superficie celular, la acumulacién de ADN viral no integrado dentro del citoplasma 

celular y la muerte tanto de células T CD4 no infectadas “espectadores 

inocentes”,dando como resultado un grave defecto de la inmunidad celular y 

susceptibilidad a infecciones y procesos malignos ( 1,2,3,5,7,8,9,10,11,12,13,37 ). 

La piel al tener células presentadoras de antigenos como lo son las célutas de 

Langerhans, no escapan a ser células diana del VIH. 

Las enfermedades de !a pief son una complicacion muy frecuente en la infeccién del 

VIH: se presentan en mas del 90% de los casos ( 13,37 ).  



Es posible dividirlas en cuatro grupos generales:Infecciosas,trastornos 

papuloescamosos,cuadros inflamatorios y neoplasias ( 14,25 ). 

En todos los grupos son frecuentes la dermatitis seborreica y la candidiasis, asi como el 

sarcoma de Kaposi,herpes zoster atipico y erupciones papulares pruriginosas. 

La dermatosis aparecen con mayor frecuencia al avanzar la enfermedad por el VIH y 

declinar la funcién inmunitaria; 64% de los pacientes con VIH tienen uno o mas 

cuadros cutaneos, hasta un 87% de los que tienen un numero de linfocitos CD4+ menor 

de 100 céls/mm3 presentan una o mds dermatosis ( 14,15,16,17,25,26 ). 

La infecciéa por virus herpes simple,citomegalico, la histoplasmosis y la tuberculosis, 

son relativamente frecuentes en los pacientes con VIH, y se han asociado en una fase 

avanzada de la enfermedad cuando ja inmunodeficiencia es severa menos de 50 

céls/mm3 ( 13,14,15,18,19,21,22,25,32,33 ). 

La infeccién por herpes zoster surge con una incidencia siete veces mayor que en Ia 

poblacién general y puede ser un indicador temprano de deficiencia de funcién 

inmunitaria que denota infeccién por VIH en sujeto por lo demas normal. 

La leucoplasia vellosa de la boca es un signo estrechamente relacionado en forma 

temprana de la infeccion por VIH. 

S. aureus es el patogeno bacteriano mas frecuente en pacientes con infeccion por VIH 

asumiendo la forma de foliculitis,impétigo buloso y furtinculos. 

Entre las micosis la mas frecuente es 1a candidiasis oral, el individuo infectado por 

VIH es muy susceptible a presentar infecciones por dermatofitos que suelen abarcar 

ufias,manos y pliegues.  



  

Estas se presentan con determinaciones de CD4- de 400 céls/mm3 0 menos ( 

13,14,15,18,25,27,35,46,47 ). 

De los virus del papiloma humano.!os mas frecuentes son los tipos 16 y 18, lo cual 

plantea la posibilidad que aparezcan canceres cuténeos, y se asocia con niveles de 

CD4+ de menos de 220 céls/mm3 ( 14,15,23,25,45 ). 

E! molusce contagioso aparece en la infeccién avanzada y se considera existe una 

relacién inversa entre 1a magnitud de las lesiones y la determinacion de linfocitos 

CD4+,en promedio de 136 céls/mm3 ( 13,14,15,19,20,25,36,39,40 ). 

La angiomatosis bacilar ¢s una infeccién con estrecha relacién con VIH y se observa 

con niveles de CD4+ muy bajos ( 13,14,15,19,20,25 }. 

La escabiasis puede ocasionar en estos pacientes el tipo sarna noruega,y los reportes de 

CD4+ son menores de 300 céts/mm3 ( 13,14,15,24,25,38,42,43 ). 

La dermatitis seborreica surge en el 3% de la poblacién general,pero en pacientes con 

VIH aparece hasta en un 80% y se relaciona con niveles de CD4+ de menos de 243 

célsmm3 ( 13,14,15,17,25 ). 

La psoriasis afecta del 1 al 2% de la poblacién general , al igual que en la poblacién 

VIH ,pero en estos pacientes se presenta en forma mas extensa y grave. Se encuentra 

con niveles de CD4+ menores de 176 céls/mm3 ( 13,14,15,26,31 ). 

Los pacientes con VIH, al recibir multiples medicamentos es frecuente que presenten 

reacciones a éstos, como los son el eritema morbiliforme,el eritema polimorfo,el 

eritema fijo pigmentado,el sindrome de Stevens’Johnson y la necrdlisis epidérmica 

téxica.



  

Las cuentas que se reportan de CD41 son vanables con promedio de 220 céls/mm3 ( 

13,14,15,25 ). 

Entre las neoplasias la mas frecuente es el sarcoma de Kaposi y es un signo evidente de 

infeccién por VIH en pacientes jovenes, con niveles bajos de CD4~ 124 0 menos 

céisimm3 ( 13,14,15,25,29,30,41 ). 

Otra neoplasia encontrada es el linfoma no Hodgkin y con menos frecuencia,pero en 

manera agresiva y extensa,e! carcinoma epidermoide, asi como el basocelular ( 

13,14,15,25 ). 

El sindrome de Reiter en asociacién con VIH fue descrito en 1987, a menudo precede o 

coincide con las primeras manifestaciones de la infeccién por VIH, mucho més 

agresivo en este grupo de pacientes ( 15,44 ). 

Las dermatosis surgen con mayor frecuencia en sujetos con infeccién por VIH y su 

numero y gravedad aumentan conforme evoluciona el trastorno y disminuye la funcién 

inmunitaria. Ademés los primeros signos de la infeccién suelen manifestarse en la piel. 

Las infecciones cutaneas por virus herpéticos pueden ser graves y atipicas en su cuadro 

inicial’ también son frecuentes las causadas por virus del papiloma y el molusco 

contagioso.Las infecciones bacterianas pueden ser primarias o secundarias a otros 

cuadros cuténeos;también son prevalentes las micosis superficiales y profundas. 

Los cuadros papuloescamosos que incluyen dermatitis seborreica,psoriasis y eccema 

pueden ser desfigurantes y ocasionar complicaciones secundarias. 

Los trastornos neoplasicos, v en particular el sarcoma de Kaposi exigen el diagnéstico 

temprano, para asi disminuir la morbilidad y mejorar la calidad de vida en el paciente 

infectade por VIH.



MATERIAL Y METODOS 

Se realizé un estudio observacional_prospectivo,longitudinal,comparativo y 

descriptivo,en pacientes VIH positives de la consulta externa de Dermatologtfa del 

Hospital de Especialidades del Centro Médico La Raza, y el area de hospitalizacion de! 
Hospital de Infectologia del Centro Médico La Raza, del 01 de Junio al 15 de noviembre 
de 1999. 

Siendo éstos pacientes adultos, de ambos sexes, con determinacion de linfocitos 

CD4+. 

Se dividieron en dos grupos: Grupo |: Pacientes que presentaran dermatosis y grupo 2: 
Pacientes sin dermatosis. 

A ambos grupos se les realizé una exploracién fisica general y dermatoldgica,evaluando 

el diagnéstico y anotando la cuantificacién de linfocitos CD4+. 

Se clasificaron a los pacientes de acuerdo a las cifras de linfocitos y la asociacion de 
dermatosis 0 no. 

Se realizé una hoja con los datos generales det paciente,ademas de incluir factores de 

Tiesgo,evolucién de La infeccién por el VIH, tratamiento recibido para ésta,cuenta de 

Iinfocitos CD4+ , diagnéstico de la dermatosis y tratamientos empleados para ésta. 

Por ejemplo,en los casos de molusco contagioso, se aplicé nitrégeno liquido y se 

prescribié colodién eléstico,para los condilomas acuminados,acido acético y 

podofilina,asi como nitrégeno liquido.Para a infeccion Por virus del herpes simple y 

del zoster, se did tratamiento a base de antivirales del tipo del aciclovir,asi como 

antisépticos y secantes locales. 

En caso de infeccién del virus del papiloma humano, en Ia forma de verrugas vulgares, 

se indicé colodion elastico y en caso de resistencia a éste, entonces se procedié a la 

aplicacién de nitrégeno liquido, para ta forma de verrugas planas se did acido retincico. 

En Jas dermatosis de tipo inflamatorio como la Dermatitis Seborreica se indicd 

esteroides topicos y antiseborreicos, en la Psoriasis lubricantes a base de cremas 

inertes,asi como en la Dermatitis Atépica 

 



Para los casos de infecciones de tipo micético se tndicaron antimicéticos ,por ejemplo en el caso de la Candidiasis nistatina, y en las tifias Corporis y pedis en forma local miconazol, para las Onicomicosis, et itraconazol fue el medicamento de eleccion para estos casos, 

Habiendo una frecuencia alta de problema de Melasma, ta cual se dieron medidas de fotoprotecciénasi Como pantalla solar y en caso necesario la aplicacién de alguna locién o crema despigmentante, 

En los casos de Farmacodermias,algunos slo requirieron ta Suspensién del medicamento agresor y medidas de tipo local, hubo casos graves donde se administraron esteroides en forma sistémica, 
Para el Pioderma Gangrenoso, se dieron Secantes y antisépticas locales, ademads de los esteroides sistémicos, 

Se tomé iconografia inicial de la dermatosis, 

 



CRITERIOS DE SELECCION 

CRITERIOS DE INCLUSION 

~ Pacientes adultos ( mayores de 16 aiios ). 

- Con diagnéstico del virus de la inmunodeficiencia humana Positivo. 

- Pacientes del sexo femenino y masculino. 

- Que cuenten con cuantificacién de linfocitos CD4+. 

- Que al momento de la captacién presenten o no dermatosis. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

- Pacientes pediatricos. 

- Sin confirmacién de la infeccién por el VIH. 

~ Pacientes que no acepten ser explorados. 

 



RESULTADOS 

En este estudio se incluyeron un total de 524 pacientes VIH positives vistos en la 
Consulta externa de Dermatologia, asi como del area de hospitalizacién del 
HICMR,conformando dos grupos: 

Grupo | : Pacientes que Presentaran una o mas dermatosis: 311 

Grupo 2 : Pacientes sin dermatosis: 213. 

Enel grupo 1; 254 pacientes fueron del sexo masculino ( 81.65%) y 57 del sexo 
femenino ( 18.32% ) con un rango de edad de 16-78 afios, y una media de 36 aios 
(TABLAS I Y 11). 

  

      

      

        
  

  

      

        

    

TABLA I : SEXO 

SEXO MASCULINO 0 (254) FEMENINO n (57) 
EDAD MINIMA 19 afios 16 altos 
EDAD MAXIMA 78 ailos 78 afos 
MEDIA (x) 35.84 aifos 36.73 aBos “| 

TABLA If : GRUPOS DE EDAD;GENERAL 

Menos de 20 aiios il 3.53% 
21-30 atios B 23.47% 
31-40 alos 147 47-26% ~~ 

[41-50 afios 34 oo V1736% 
51-60anos 22 3% 

| Mis de 60 altos : 
ee ee 50% ~~ ~~       

 



En dicho grupo,la homosexualidad fue el factor de esgo mas frecuente ( 158 

pacientes-50.8%). TABLA II. 

TABLA Ill : FACTORES DE RIESGO 

  

  

     
  

  

Factores Pacientes Porcentaje 

Homosexual : 158 

| Heterosexual (promiscuidad) 174 ee ees ae 
Bisexual = SS iT oe — Poe nr ee ee re ae en pee cee ee - 4 Pareja (esposo) i441 + 13.18% 

| Otros (cirugjas.transfissign) | 21 " 96 75% 
[otal Tr Sagi em rr ne       

En este grupo se observo una o mas dermatosis (TABLA TV) cuya evolucion varié de un 

mes @ 14 afios (media 38.88 meses). 

  

      

  

          

TABLA IV: DERMATOSIS 
Namero de dermatosis Paciertes Porcentaje 
Una dermatosis 136 43.72% 
Dos dermatosis 129 41.47% 
Tres dermatosis 39 12.54% 
Quatro dermatosis 07 02.50% 

Total i311 100% |       

Las dermatosis encontradas fueron: 

1.-Virus del papiloma humano (condilomas acuminados). 

2.- Virus de} papiloma humano ( verrugas vulgares y planas). 

3.-Molusco contagiaso. 

4.-Herpes simple. 

5.-Herpes zoster. 

6.-Candidiasis.  



7.-Titlas 
8 -Onicomicasis, 
9.-Criptococosis. 

10.-Dermatitis Seborreica 
U1 -Dermatitis Atépica. 
12.-Dermatitis por Contacto. 
13.-Psoriasis. 
14_-Eecema Numular. 
15.-Xerosis. 
16.-Sarcoma de Kaposi. 
17.-Melasma. 
18.-Farmacodermia. 

19.-Foliculitis, 
20.-Angiomatosis Bacilar. 
21.-Pioderma Gangrenoso. 
22.-Lineas por AZT, en ufias. 

Fueron clasificadas dependiendo de su etiologia., y de la determinacién de linfocitos CD4+. 

TABLA V: ETIOLOGIA VIRAL 

  

  

  

  

  
  

  

  

  

                

  

    

    

        
    
  

    

        

      

  
        

Linfocitos | Molusco Condilomas {Virus Herpes Herpes CD4+ Contagioso | Acuminados |PapilomaH_| Zoster Simple 
Menos de 50 i 18 01 82 03 
51-100 24 20 Ig 03 ot 

101-150 7 14 07 05 02. 151-200 lf 07 09 - 02 
201-250 04 Os - - - 251-300 ~ al - ~ - 
Mas de 300 0} 02 02 - _ 
Total 68 67 29 10 08 

TABLA VI- ETIOLOGIA MICOTICA 
Linfocitos CANDIDIASIS | TINAS ONICOMICO: | CRIPTOCOCO CD4-~ 

SIS SIS 
Menos de 50 02 - 03 03 
51-100 07 06 12 = __ | 
101-150 03 at Os o1 151-260 01 04 06 ~ i 
201-250 - - ol - 
251-300 - 01 02 Mas de 300 ~ ~ - =| 

Total 13 12 29 04            



TABLA VIL INFLAMATORIAS 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Linfocitos Dermatitis Dermatitis Dermatitis por | Psoriasis Eccema 
CD4+ Seborveica Atopica Contacto Numular 

Menvs de 50 02 = 02 - 9) | 

51-100 io 04 01 ol ol 

101-150 08 ol ar = ol = 

{S1-200 O7 = a 03 = 

201-250 Q1 = = - - 

251-300 02 a Ol > ol 

Mas de 300 a1 6 06 Or _ 

Total 31 12 12 05 04               
  

TABLA Vill: ETIOLOGIA BACTERIANA 

Foliculitis i is Bacdar 
03 

02 

04 

  

TABLA EX: DERMATOSIS POR MEDICAMENTOS 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Linfocitos CD4+ Lineas ungueales por AZT Fanmacodermias 
Menos de 50 - a1 
51-100 05 02 

101-150 ol Ql 

151-200 = 03 

201-250 a ol 

251-300 ol oa 

Mas de 300 - 02 

Total 08 10         
  

 



TABLA X: OTRAS DERMATOSIS 

  Linfocitos CD44 Xerosis Melasma Piuderma 

Gangrenoso 
Sarcoma de Kaposi 

  Menos de 50 02 07 
    31-100 06 01 10 
    101-150 05 ol 0s 
    151-200 01 03 
    201-250 
  251-300 
    Mas de 300 1] 03 
    Total   B

E
S
)
!
 

|S
i8
]s
l/
e 

  14 03     28 
  

SEXO FEMENINO 

TABLA XI: ETIOLOGIA VIRAL 

  Linfocitos Molusco 

CD4+ Contagioso 
Condilomas 
Acuminados 

Vitus Papiloma | Herpes Zoster Herpes Simple 

  Menos de 50 01 = 
  51-100 03 02 —- 
  101-150 ol = 01 
  151-200 ol 
  201-250 
  251-300 
  Mas de 300 
      Total           

TABLA Xi: ETIOLOGIA MICOTICA 

  Linfocitos CD4+ Candidiasis Qnicomicosis Tifias 
  Menos de 50 
  51-100 03 
  101-150 
  151-200 
  201-250 
  251-300 
  Mas de 300 
    Total       

  

  

  

  

 



TABLA XILEDERMATOSIS INFLAMATORIAS 

  

  

  

  

  

  

  

  

    

Linfocitos CD4+ Eccema Sumular | Dermatitis Dermatitis Atépica_| Dermatitis por 
Seborteica Contacte 

Mengs de 50 06 03 ~ = 
51-100 - 01 01 gt 
101-150 = 03 = v1 
151-200 - 02 - - 
201-250 = a2 = — 
251-300 - - ~ = 
Mas de 300 - = = = 
Total 06 Lh ol 02           

TABLA XIV: OTRAS DERMATOSIS 

  

  

  

  

  

  

  

  

    

Linfocitos Xerosis Melasma Acné Farmacodermia | Ulceras 
CD4+ 

Menos de 50 o1 03 ~ = — 
51-100 02 02 - a2 = 
101-150 - ol 01 - OL 
151-200 - oi = = = 

201-250 - ol _ - = 
251-300 - = = = > Mis de 300 = 01 — = 02 
Total 03 oo o1 02 03           
  

Es importante destacar que las dermatosis encontradas fueron muy similares en 
ambos sexos,sin embargo,presentaron mayor severidad en el sexo masculino. 

  

  

 



Enel grupo 2,se captaron 213 pacientes, de los cuales 173 (81.3%) fueron del sexo 
masculino y 40 ( 18.7%) de! sexo femenino con un rango de edad de 16-70 afios,media 
de 32.88 aitos. 

TABLA XV: GRUPOS DE EDAD 

Pacientes 

09 

59 

89 

42 

12 

02 

  

TABLA XVI: GRUPOS DE EDAD 
SEXO MASCULINO 

  

TABLA XVII: GRUPOS DE EDAD 
SEXO FEMENINO 

Ajios 

Menos de 20 
21-30 

31-40 

41-50 

51-60 

Total 

   



Al igual que en el grupo uno.cl factor de riesgo mas frecuente fue la 
homosexualidad. 

TABLA XVIIFACTORES DE RIESGO 

  

Se encontré una cuenta de linfocitos CD4+,mayor en este grupo, 
encontrando el mayor porcetaje en los rangos entre 100 a 200,a0n con cifras mayores de 
500 linfocitos CD4+. 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

TABLA XLX:CUENTA DE CD4+ 

Linfocitos CD4+ a Porcetaje 
50-100 14 06.57 

101-150 53 24.88 

151-200 59 27.69 

201-250 16 07.51 

251-300 13 06.10 

361-350 17 07.98 

351-400 12 05.63 

401-450 og 03.75 

451-506 06 62.81 

Mas de 500 1S 07.04 

Total 213 100         

La cuenta de linfocitos CD4+ fue similar tanto en el sexo femenino, como en el 
masculino. 

 



TABLA XX: CUENTA DE LINFOCITOS CD41 
SEXO MASCULINO 

    

    
  

  

  
  
    
      

    
    
      

  
          

Linfocitos CD4+ 
Pacientes 

Porcentaj je 
56-100 

3 
0751 101-150 

B 
24.85 151-200 

52 
30.05 201-250 

WW 
06.35 251-300 

12 06.93 301-350 
13 OFS 351-400 
to 05.78 401-450 

05 02.89 | 451-500 
05 

02.89 Ma de 500 
OF 

05.20 Total 
173 | 100       

TABLA XXI: SEXO FEMENINO 

Pacientes 

01 
1g 

07 
iy 
O1 
04 

02 

03 
O1 

06 

40 
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DISCUSION 

Las enfermedades de la piel son una complicacion muy frecuente en la inteccién del 

VIEL 

Las dermatosis aparecen con mayor frecuencia al avanzar la enfermedad por el VIH y 

declinar la funcién inmunitaria; 64% de los pacientes con VIH tienen uno o mas 

cuadros cutaneos,hasta un 86% de los que tienen un numero de linfocitos CD4+ menor 

de 100 células/mm3 presentan una o mas dermatosis. 

En nuestro estudio se encontré que el 85% de pacientes con ViH presentan una o mas 

dermatosis, con cuantificaciones de linfocitos CD4- menores de 100. 

A diferencia de otros estudios, como el realizado por Myskowski y cols,asi como el de 

Jiménez Hernandez ( 14,45 ),en las infecciones por virus del papiloma humano, se 

encontré cuantificaciones de linfocitos CD4+ menores de 200. 

En el molusco contagioso, los pacientes presentaron cuantificaciones de hasta 200 

céls/mm3., en comparacién con los estudios de Mignard y cols,y el de Estebaranz Lopez 

(19,20) donde las cifras encontradas fueron inferiores. 

En Ja dermatitis seborreica se mencionan niveles de 243 céls/mm3,en la literatura en 

investigaciones hechas por Orozco Topete y cols, y en el realizado por Spira Rossemary 

(17,25 ) presentandose en nuestro grupo cantidades inferiores a ésta ( mayor frecuencia 

en grupos de 200 céls/mm3). 

La infeccidn por herpes simple y herpes zoster en este estudio se encontré con mayor 

frecuencia con cuantificacién de CD4+ de 150 céls/mm3. A diferencia de lo reportado 

ES
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en la literatura que son cuentas de 50 céls‘mm3 ( Taylor y cols } asi como Butt A 

sandes, ( 15,33). 

La infecci6n por S. aureus, en la forma de foliculitis se relacioné con cifras menores de 

200 céls/mm3, cifras inferiores a las reportadas en la literatura ( Buezo y cols,35 ).



Las tifias con cuentas inferiores de 200 céis‘mm3, en la literatura se reportan niveles de 

hasta mas de 400 céls/mm3 ,en los estudios hechos por Butt A Sands y cols, yet 

realizado por Patncia Chang ( 15,46) 

De las micosis profundas como el criptococo se encontré en pacientes con una 

inmunidad muy comprometida, con menos de 50 céls'mm3, en forma similar alo 

reportado por {a literatura. ( 15 ). 

La angiomatosis bacilar una infeccién con estrecha relacién en pacientes infectados 
por el VTH se encontré con cuentas de CD4+ menores de 50 céls/mm3. cifras similares 

a las reportadas en Ia literatura ,en las investigaciones hechas por Mignard y cols, yen 

et realizado por Spira y cols ( 19,25 }. 

La Psoriasis las cuantificaciones encontradas fueron de 200 céls/mm3, muy similares a 

las reportadas en la literatura,reportado por Melisa Costner (26). 

Dentro de las farmacodermias, las cifras encontradas de linfocitos CD4-+, son similares 

8 las reportadas en la literatura : Sands G y cols, asi como los realizados por Rossemary 

(15,25 ). 

Dentro de fas farmacodermias el mayor porcentaje fue con cuentas de CD4+ menores 

de 200 céls/mm3. 

Entre las neoplasias, la que se encontré fue el Sarcoma de Kaposi con niveles de 

CD4+ menores de 200 céls/mm3, cifras superiores reportadas por Kisher J. Y cols 

(44). 

Cabe destacar que es el primer estudio que se realiza en México, haciendo una 

asociacién de linfocitos CD4+ y dermatosis encontradas en pacientes infectados por el 

VIH. 

 



CONCLUSIONES 

1.- Hasta un 85% de los pacientes con VIH positivo,presentan alguna dermatosis en 
el curso de su enfermedad. 

2.- La presencia y severidad de dermatosis esta en estrecha relacién con la cuenta 
linfocitos CD4+. 

3.- A mayor deterioro de la funcién inmunitaria, mayor ‘iesgo de presentar dermatosis. 
Como se observé en uestro estudio. 

) 

4.- La etiologia mas frecuente en las dermatosis fue la infecciosa, y de ésta la de tipo 
Viral. 

5.- La severidad de las dermatosis fue mayor en el sexo masculino, siendo la poblacién 
mayor en ambos grupos. 

6.- Los pacientes que no presentaron dermatosis, contaban con niveles de CD4+ : 
mayores. 

7.- Es necesario realizar otros ensayos con mayor tiempo de seguimiento, para establecer 
la evolucién de cada dermatosis en este tipo de pacientes. 
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