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RESUMEN. 

En observaciones clinica• recientes, hemos encontrado en los 

pacientes con infección por Virus de la Inmunodeficiencia Humana, 

una hiperpigmentación de color café parduzco, sobre todo en p1el 

expuesta al sol. Se hizo un estudio de casos y controlas 

pareados, comparando pacientes pigmentados y no pigmentados; en 

ambos grupos se tomaron biopsias de piel expuesta y no expuesta y 

hizo determinación de Cortisol y ACTH en plasma. 

Se 1ncluy.eron 22 pacientQs en total, 11 de cada grupo, que 

fueron pareados en relación con la edad, el sexo, el factor de 

riesgo para VlH, el tipo de piel y el estadio de evolución. La 

hiperpigmentaciOn fué localizada, diseminada o generalizada y es

taba constitulda por manchas de color café parduzco, de bordes 

mal limitados y de contornos geogrAficos. En general, no afectó 

mucosas. Los pacientes refirieron una evolución entre 2 y 8 

me5as. En alguna5 de las biopsias de piel, en el Qrupo de ca9os, 

se encontró hiperpigmentacián de la capa basal y la presencia de 

melanófagos dermis superficial. Ademas 5e encontró un in

filtrado linfohistiocitario de leve a moderado. 

Se concluye que la hiperpigmentación existe en asociación 

con la infección por VIH, que puede ser causada por un efecto 

directo del VIH y que puede ser utilizada como criterio 

diagnostico o factor pronóstico en los pacientes VlH pos1tivos. 



HIPERPIBHENTACION ASOCIADA A LA INFECCION POR 

VIRUS DE LA INl1UNODEFICIENCIA i..Jr1AMA. 

I NTRODUCC ION. 

La infecciOn por Virus de la Inmunodeficiencia Humana <VIH>, 

entidad descrita 1961, de evolución necesariamente 

progresiva y hasta la fecha 1 mortal. La primera evidencia 

serológica de la infección por VlH, es una muestra de ••ngr~ ob

tenida en Zaire durante un ~studio de vacunación en 19,9. El pr1-

mer caso documentada de SIDA, ocurrió en 1959 en Manchester, In

glaterra, en un hombre de 25 años de edad, que murió de una 

infección por Pneumocystis carinii y Citomegalovirus. El diagnós

tico, por supuesto, se hizo recientemente, mediante la reacción 

de polimerasa en cadena, en tejidos de aquel paciente. Sin em

bargo, los estudios de seroprevalencia indican que la transmis1én 

epidémica se inicié al final de la década de los 70s. Oegpué9 de 

la introducciOn del virus a las poblaciones urbana9, por patrones_ 

de comportamiento que permitieron la tran'!lmisión de hombre 

hombre, la prevalencia de la enfermedad ha crecido de manera eM

traordinariamente r~pida~. 

Virolog:ia. 

Este complejo sindromát1co, es causado por dos retrovirus de 

la subfamilia de los lentivirus, que causan enfermedades lentas, 

crónicag y fatales1 se les conoce como VIH-1 y VlH-2. El Virus 

de la Inmunodeficiencia de los Simios <SIVs>, est• estrechamente 

relacionado con el VIH, e9pecialmente con el tipo 2; el co

nocimiento de este viru~, ha permitido tener modelo animal 

adecuado para el estudio de la infección por VIH, ya que las 

manifestac1ones cllnicas son muy similares~. 
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El VIH es un virus RNA, con una •nvaltura lipidica altamente 

variable, que adquiere y modific• al penetrar la c:élula 

huésped. En esta envolutura, se encuentran glucoproteinas 

vir~les, conocidas como gp 160 1 120 y 41~ • La glucoproteina ex

terna, que es la gp 120, es la que interactúa con la molécula CD4 

de la célula blanco. La gp 120 está adherida a la 41 1 q~e es la 

proteína transmembrana 4 ; esta relación, es la que permite que la 

membrana del virus, ~usione con la de la célula del huésped. 

Hay proteínas conocidas como gag, que forman la oarttc:ula Core, 

junto a la que se encuentra el RNA viral • 

. Todo el proceso comienza cuando las partic:ulas virales se 

al receptor C04 de la célula huésped, que es mediada por la 

gp 120; después de esto se dá un proceso muy complejo que permite 

la entrada del virus a la célula, en el que interviene la gp 41. 

Después de la entrada del virus, ocurre el proceso de trans

cripción reversa, en el qua se produce una molécula de DNA a par

tir del ANA viral. Al terminar este paso y mediante una in-

tegrasa, el ONA Yiral 

parasitada, a partir de 

insl!rta el núcleo de la célula 

donde puede e~presarse o permanecer 

latent&, dependiendo de los factores codi1icados por el virus y 

del estado transcripcional da la célula•. Esto implica que el ONA 

viral permanecerá en la célula por todo su ciclo vital y que 

eventualmente, cuando el virus se encuentre en fase activa, 

producira su muerte. La expresión del DNA viral dá la 

transcripción de un ANA viral o de un RNA men9ajero que codifica 

para proteinas estructurales y reguladoras, al igual que para 

enz:imas; muchas di!' e_llas son especificas del virus•. 
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lnfecci6n por Virus de la In.unodefiCiencta Hwaana. 

Se habia mencionado que el virus s• une a los receptores 

C04, de manera que se afectan sólo las células que los tienmn, 

como los linfocitos cooperadores y las células del sistema 

monocitico-macrofágico. Es as t como 1 os mono el tos y los 

macrófa9os, son reservor1os del virus. En este grupo da células 

estAn incluidas las de Langerhans7 • Queda claro entonces, que las 

diferentes fases de la replicación del VIH, contribuyen la 

patogénesi• de la enfermedad. La sola interacción con los recep

tores CD4, determin~ un espectro de células que potencial

mente afectadas, re9ultando en una severa inmunodeficiencia y 

probablemente otras manifestaciones de la infección por VIH. La 

gran variabilidad de las protetnas de la ~nvoltura del virus, 

limita la eficacia de la respuesta inmun9 y por lo tanto, con

tribuye la progresión de la enfermedad. Además, la compleja 

interacción entre 105 factores reguladores del huésped y del 

virus, permite el establecimiento y la reactivación de la laten

t:·ia viral, que llevan a la cronicidad y el desarrollo da- SIDA•. 

El seguimiento continuo de la historia natural de la en1er

medad, ha provisto de ~vid~ncia9 ac~rca de una infección din6-

mica1 que se manifiesta cltnicamente como un e9pectro de enfer

medades y estadios por los que el paciente evoluciona. La infec

ción por VIH, progresa a una velocidad impredec1blet esta varia

ción estA influenciada por múltiples factores, como la via de en

trada del virus, •l tamaño dol 1nóculo, el seKo, la carga gené

tica, la cepa especifica de VIH y las intervenciones médicas 

las que el paciente haya sido sometido2 • El tiempo de incubación 

es desconocido; el caso más rApido que se ha reportado, se inicié 

a los 15 dtas de la exposición y se han encontrado casos que se 

desarrollaron después de 9 años. El efecto principal del VIH es 

la deplesión de la población de linfocitos T cooperadores, que 

lleva a una inmunodeficiencia celular 1 que finalmente resulta en 

la presencia de infecciones oportunistas y neoplasias. 
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En 1986, los Centros para el Control da Enfermedades <CDC>, 

propu9ieron una clasificaciDn para la infección por VIH, de 

acuerdo con la evoluc1Dn de la enfermedad y que consta de cuatro 

estad1os y cinco subgrupog: 

l. Sindrome Retroviral Agudo. 

ll. Infección AsintomAtica. 

III. Linfadenopat1a Generalizada Persistente (anteriormente lla

mada Complejo Relacionado). 

IV. Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida <SIDA>. 

A. Enfermedad Constitucional incluyendo Sindrome de desgaste. 

B. Afección Neurológica. 

C. Infecciones secundariasr 

C-1. Infecciones especificadas la definición da caso. 

C-2. Infecciones no especificadas &n la definición de caso. 

D. Neoplasias Secundarias. 

E. Otras condiciones. 

Esta clasificación as aplicable sólo en casos de adultos•, 

ya que exista otra para ca•os pediátricos, que esta integrada por 

tres clases <P-o, P-1 y P-2>, nueve subclases y cinco 

categortas'º· 

El Síndrome Retroviral Agudo, se presenta entre la la. y la 

6a. semana de la infección por VIHª'• Está caracterizado por la 

presencia de un cuadro febril inespecifico, que es transitorio y 

se autolimita después de algunas semanas. Las manifestaciones 

clinicau que lo acompañan son variables, pero b4sicamente son, 

ataque al estado general, exantema, artralgias, mial9ias, 

adenopatia generali~ada, faringitis, cefalea, fotofobia, menin

gismo, neuropatfa periférica y encefalitis. Estos datos, por 

supueato no son diagnósticos, a menos que eKistan factores de 

riesgo. Por la poca especificidad de las manifestaciones, es muy 

diffcil sospechar el diagnóstico en el momento en que se presen-



tan, pero la mayoria de los pacientes seropositivos, refiere un 

cuadro de e9tas caracteristicas. Cuando se ha pensado en esta 

posibilidad, se han encontrado algunas alteraciones 

laboratoriales que se correlacionan con el estado del pacientes 

eritrosedimentación aumentada, elevación de transam1nasas, 

aumento de subpoblac1ones CD4 y CDB de linfocitos T y pleocitosis 

en el liquido cefalorraquídeo. La serologia para VIH (ELISA y 

Western-blot >, se hace positiva entre los 2 y los 4 meses pos

teriores a la exposición, aunque puede haber casos con serologia 

negativa y cultivo positivo después de este tiempo (etapa de 

ventana) 1 2. 

Después de la adquisición de la infección por VIH y de la 

resolución del Sindrome Retroviral Agudo, los pacientes per

manecen sin infecciones oportuni•tas o neoplasias, por un tiempo 

variable, entre 2 y 8 años posteriores a la •eroconvertoión. Es en 

este momento el que se debe deter~inar el pronóet1co del 

paciente. Sabemos que el VIH causa enfermedad por distintos 

mecanismos: 

1. Deplesión de linfocitos funcionales, de la subpoblación CD4. 

2. Desarrollo de eventos mediado• inmunolDoicamente, por depósito 

de complejos inmunes. 

3. Daño a diferentes árganos, por acción directa o indirecta del 

virus. 

La rapidez con la que la enfermedad progresará, es dificil 

de precisar, al igual que las primeras mani testaciones que 

indicar~n egta progresión. En una serie de muy grand• de 

paciente• que se estudió en San Francisco, 

9 años de seroconversión, el 42% de 

se vió que después de 

los pacientes habian 

progresado a SIDA y 32% adicional, habian tenido alguna 

manifestación asociada a la infección por VIH'~. Exiate incer

tidumbre en relación con los pacientes que después de 9 aRos, no 

han evolucionado a SIDA, ya que hay reportes de largas sobrevidas 
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y de regresión a la seronegatividad en pacientes 9everamente in

munocomprometidos, en estadio terminal•• • De cualquier forma, 

cuando se han hecho e5tudios inmunolOgicos a los pacientes de 

larga sobreyida, se ha visto una disminución en la función 

inmunológica, lo que indica, que prácticamente todos los que ad

quieren la infección, evolucionarán al SIDA tarde o temprano. 

Hasta la fecha, no se sabe con exactitud, de que manera es 

fluenciado este proceso por factores como la via de entrada del 

VIH, la edad al momento de la seroconversián o el sexoªª• 

En un intento de establecer criterios que permitan un 

diagnóstico más oportuno y certero para los pacientes, los CDC y 

la Organización Mundial de la Salud <OMS>, han propuemto sus 

definiciones de caso <tablas 1 y 2>. Aunque estas clasificaciones 

no son ideales para establecer el pronóstico de Jos paciente~, si 

permiten iniciar medidas terapéuticas y preYentivas de manera más 

temprana2. 

Algunos par~metros clínicos pueden ayudar a predecir la 

progresión del estadio asintomático hacia el SIDA. La pres•ncia 

de Candidosis oral Leucoplasia vellosa 

seropositivo que recibe tratamiento con 

un paciente 

esteroides o 

antibiótico5 y que es diabético, corrmlaciona con una 

progresión a SlDA. También son útiles otros criterios, como dia

rrea crónica, fiebre, pérdida Je peso, diaforesis nocturna e in

cluso un Herpes Zóster atípico. Uno de los signos mAs fidedignos 

la cuenta absoluta o relativa de leucocitos CD4. Se ha 

tablecido una relación entre la cuenta de CD4 y la presencia de 

infecciones por Citomegalov1rus Pneumocystis carinii. La 

presencia del antigeno p-24 en suero también habla de mal 

pronóstico&•. Sin embargo, si se encuentran altos titulog de 

ticuerpo anti-p-24, el pronóstico es menos sombrio. Otro 

parámetro de laboratorio es el titulo de virus en plasma, que 

generalmente correlaciona con la cuenta de CD4 y la presencia o 

no de antígeno p-241 7 • 



Tabla t. Definición de Caso segOn los CDC. 

Procesos qu• hacmn diagnó•tico definitivo, •in canfirM&ción de 
infección por VIH, en paci~ntes nin otra causa de inmunodeficien
cia. 

- C~ndidosis de esófago, tráquea, bronquios o pulmón. 
- Criptococosis extrapulmonar. 
- Criptosporidiasis de más de un mes de duración. 

Infección por CitomegaloYirus de cualquier órgano, excepto 
h1gado, bazo o ganglios linfáticos en pacientes mayores de 1 mes 
de edad. 
- Infección por Herpes simple mucocutánea o de bronquios, pulmón 
o esófago de más de l mes de duración. 
- Sarcoma de Kaposi en pacientes menores de 60 
- Linfoma primario de SNC en pacientes menores 
- Neumonitis Intersticial Linfoidea CLIP) y/o 
foide <PLH> en pacientes menores de 13 años. 

años. 
de 60 años. 
hiperplasia 

- Complejo de Mycobacterium avium o M. kansasil diseminados. 
- Neumonía por Pneumocystis carinii. 
- Leucoencefalopatta progresiva multifocal. 
- Toxoplasmosis cerebral en pacientes mayores de 1 año. 

l 1n-

Procesos que hacen diagnóstico definitivo, con confirmación da 
infección por VIH. 

- Infecciones bacterianas múltiples o recurrentes en pacientes 
menores de 13 años. 
- Coccidiodomicosis diseminada. 

Histoplasmosis diseminada. 
Isosporidiasis de más de un mes de duración. 
Sarcoma de kaposi a cualquier edad. 
Linfom~ primario de SNC a cualquier edad. 
Linfoma No Hodgkin. 
Enfermedad diseminada por Micobacterias, excepto M. tuber

culosis. 
- Infecci6n e~trapulmonar por M. tuberculosis. 
- Septicemia recurrente por Salmonella. 

Procesos que hacen diagnóstica presuntivo con confirmación de 
infección por VIH. 

- Candidosis esofágica. 
- Retinitis por Citomegalovirus. 
- Sarcoma de Kaposi. 
- LIP/PLH en pacientes menores de 13 años. 
- Enfermedad diseminada por Micobacterias, no cultivadas. 
- Neumonía por P. carinii. 
- To:<oplasmosis Cerebral en pacientes menores de 1 mes. 
- Encefalopatía por VIH. 
- S1ndrome de desgaste. 



Tabla 2. Definición da caso •eoOn la Of'tS <adultD1!i). 

Sionos Mayores.* 

- Pérdida de peso de mas del 10Y.. 
- Diarrea de má5 de un mes de duración. 
- Fiebre de mAs de un mes de duración. 

Sionos Menores.* 

- Tos de más de un mes de duración. 
- Dermatosis Generalizada pruriginosa. 
- Herpes zóster recurrente. 
- Candidosis orofaringea. 
- Herpes simple diseminado y progresivo. 
- Linfadenopatia generalizada. 

Diagnó•tico de SIDA. 

- Meningitis criptococósica. 
- Sarcoma de Kaposi diseminado. 

La presencia de dos signos mayores y uno menor hacen 
diagnóstico de SIDA. 



Las expresiones clinicas de la enfermedad por VIH, pueden 

ocurrir en cualqui~r momento durante el deterioro inmunoló9ico. 

Las manifastacione• que siguen a la catda de linfocitos CD4 a 

niveles subnormales, pueden darse por acción directa del VIH en 

distintos órganos o por otros patógenos asociados. En el desa

rrollo de las primeras manifestaciones, interviene de manera im

portante, el habitat del paciente y su entorno microbioló9ico; 

sabemo9 por ejemplo, que en nuestro pais, es comUn la infección 

por H. tuberculosis en .estos pacientes, mientras que en Estados 

Unidos, es m•s común la infección por Pneumocyetis carini1 2 • 

Hanifestacianes Cut4neas de la Inf1reción por VIH. 

A lo largo de 10 años, se han encontrado mQltiples afec

cioneg asociadas a la infección por VIH en todos los aparatos y 

sistemas del organismo. La piel y las superficies mucosas son 

áreas importantes en la expresión de infeccionee oportunistas y 

neoplasias en el SIDA, dado que se ha visto que eXi5te 

relación estrecha entre la severidad de las infecciones cutaneas 

y la disminución de linfocitos T cooperadores inducida por VIH. 

Es por al lo, que contrario lo que se ha pensado, las al

teraciones cutAneas no están confinadas a los estadios avan=ados 

de la enfermedad1 en fases tempranas, algunas enfermedades no in

fecciosas ni malignas, se han encontrado con mayor frecuencia que 

en la población seronegativa; tal es al caso de la dermatitis 

seborréica, el eczema astetósico y la ictiosis adquirida. Estas 

observaciones sugieren que la infección por VIH de una célula, no 

necesariamente implica su muerte, pero si una alteración de su 

expresi6n genética~ Esto conduce a anomalias en el crecimiento y 

función de la célula infectada••·••. 
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Como se puede observar en la dafinición de caso ·<tablas 1 y 

2) 1 dentro de los criterios que se utilizan para considerar un 

wnfermo como SIDA 1 se encuentran varios que son cutáneos, 

saber: Criptococosis eKtrapulmonar, Infección por herpes simple 

causante de una ólcera que dure más de un mes, Sarcoma de Kaposi 

en menores de 60 años, Enfermedad por Mycobactarium avium o kan

sasii diseminada, Histoplasmosis diseminada, Coccidioidomicosis 

diseminada .. 

Las principale~ manifestaciones cutáneas de la infección por 

VIH, se analizan a continuación. 

NEOPLASIAS. 

Sa reama ~ Ka pos i . 

Se trata de un tumor de origen endotelial. La etiología no 

se conoce, pero se ha propuest·a que el Citomegalovirus, juega un 

papel importante a este respecto; también se ha supuesto, que 

eKiste otro factor de transmisión sexual, ajeno al VIH, dado que 

es más frecuente en pacientes homosexuales seropositivos20 que 

en los que tienen otros factores de riesgo p•ra la infección por 

VIH.. Es conveniente hacer notar, qu~ antes de la epidemia de 

SIDA, el Sarcoma de Kaposi se consideraba como una entidad muy 

y se presentaba en personas mayores de 60 años2 ~ • 

El Sarcoma de Kaposi tiene cuatro variedades: forma t;lasica, 

forma endémica, forma epidémica y forma asociada in-

munosupresiones <transplantes>. Estos tipos de la enfermedad, 

difieren en sus características epidemiológicas, topograficas y 

también en su pronostico. La morfologia es muy sim1lar en todas 

ellas. En contraste con el tipo clásico, el tipo epidémico 

<asociado a SIDA>, ~e presenta en individuos en la 2a., 3a. y 4a. 

décadas de la vida. Las caracteristich de este tipo de Kaposi, 

son que es rllpidamente progresi•.o, dC\ lesiones en mucosas y 
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visceras y se desarrolla en forma bilateral. La en1ermedad esté 

constituida por placas, lesiones nodulares o 1usiformes, de con

sistencia blanda, de color eritematovioláceo y casi siempre 

&Bintom•ticos. Se presenta en cualquier parte del cuerpo, 

especialmente en regiones retroauriculares, extremidades in-

feriores y mucosas. La afecci6n 

visceras es frecuente; tiene 

ganglios linfáticos 

alta mortalidad22 • El 

tratamiento, cuando no es muy diseminado, &s la radioterapia, e:<

cepto en las lesiones mucosas. Además puede emplearse 

quimioterapia, con vinblastina, vincristina o bleomicina. 

º1.l:A.á Neoplasias Malignas. 

Se han reportado casos de Ca. epidermoide mültiple en 

pacientes con SIDA, asi como Ca. basocelular meta$tasico2302• • 

Además, ~tras lesiones cutáneas malignas, tienen peor pronóstico 

en estos pacientes, aunque se presenten de forma aislada. Se en

cuentra también alta incidencia de Ca. cloacogén1co, derivado de 

una infección por Vtrus del Papiloma Humano2 D. 

MBNIFESTACIONES INFECCIOSAS, 

~AoudoQ..Q.r_~. 

Es la manifestación mas temprana de la infección por VIH y 

ue dá en el estadio l. s~ caracteriza por una erupción de maculas 

er1tematosas y papulas en el tronco y las extremidades, que se 

acompañan de febricula y faringitis. Esta afección se autolimita 

en 3 o 4 dias. Casi siempre pasa inadvertido y solo es referido 

por Jos pacientes como antecedente, ya cuando son seropositi
vos2•. 
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tl!:.!:eu. fil..m.a..l!t. 
En pacientes con infección por VIH, puede tener mültiples 

formas de pr~9entación. En algunos casos, se encuentran 

Unicamente ~esiculas agrupadas en el labio o en otra parte del 

cuerpo, que se resuelven rApidamente. En otros, puede h~ber ul

ceraciones crón1cas persistentes, 5obre todo en los lab109 y en 

la región perianal. Otra forma consiste en lesiones hert>éticas 

eKtremadamente doloro9aG y que no responden a la teraoéutica 

hab itua 127 • 

t:W:ll.ll ~. 
Esta entidad en los pacientes con infecciOn por VIH, esta 

caracterizada por su cronicidad, dolor isevaro y cica.trices 

re•iduales. La neuritis postherpética es mucho mAs 1recuente en 

esto& pacientes. Puede ser una infección diseminada, que &fectu 

varios dermatomos y pueda tener tambi~n lesiones necroticas. 

Cuando se presenta en un individuo seropositivo que fie encuentre 

en estadios II o JII, puede ser marcador de una ir.~tnente 

progresión a StOA2 •. 

Infección e..er:. Citomeqalov1rLts. 

Frecuentemente es un marcador de mal pronóstico. General

mente da una Ulcera perianal que no meJora con Aciclovir. Pu~de 

dar también múl~iples úlceras de la piel lampiña, que no curan 

fácilmente. Hist0Lág1camente hay T1broblastos muy grarwes o 

células endoteliales con inclusiones intrac1toplasmattcas 

intranucleares. Además hay células monstruo~as. El tra~~miento 

adecuado es con dihidro:dpropilguanina~•. 
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lnfec:c:ión ru;u:.. Virus Q..!tl. ~ Humang. 

Estos pacientes presentan grandes c:ondilomas acuminados, que 

pueden provocar obstrucción anal. Además puede habar verrugas 

vulgares y plana~ en gran número. Estas lesiones no responden 

adecuadamente 

recurrentes:.s0 • 

los tratamientos convencionales y tiendan a 9er 

~ Contaoio10. 

Suele ocurrir en el brea 9enital, pero se pueda ver en otras 

topografiag, especialmente en cara y piel cabelluda. Las le~iones 

9on muy grandes y so pueden ulcerar1 puede tener una morfologia 

similar a la del queratoacantoma o a la de la Cr1ptococovis cutA

nea. Son lesione• muy recurrentes y rebeldeu al tratamiento:.s0 • 

Candidosis y_ Dermatofitosis. 

La c:andidosis mucocutánea es muy frecuente en infección por 

VIH. Es una afección crónica, dificil de tratar. Cuando se 

presenta en la boca, debe suponerse que hay afecci6n esofágica 

también, que es uno de los criterios diagnósticos de SIOA~ 1 • 

La dermatofitcsis d1sem1nada, por T. rubrum, es frecuente en 

estos pacientes y no responde a tratamientos locales. Debe darse 

~r1seofulvina o imidazoles30 • 

Foliculitis. 

Una foliculitis crónica recurrente, puede 5er signo de una 

1nfeCcLón por VIH. Esta condiciOn no mejora con los tratam1ento5 

habituales. Se presenta en cara, cuello, región glútea y muslos. 

Además puede haber otras entidades, causadas por s. epidermidis, 

como 1mpétigos, forunculosis, etc~º. 
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filí!..l.i..!¡_. 

La Sifil1s habia disminuido s19n1fica~:\·amente su 1nc1dencia 

antes de la ep1dem1a de SIDA, pero actua:~ente ha aumentado en 
relación a esta enfermedad. En pacientes ·•IH positivos, puede 

presentarse la sif1l1s secundaria clásica, eero es común que sal

ten de la forma primaria la terc1ar1a. Mucho9 casos son 

ser.anega ti vos para pero "" encuentran muchas 

espiroquetas en los tejidos. Además, ouede haber recaídas 

tardias, como neurosifili9 recurrente o agravamiento da un secun

darismo, después de un tratamiento adecuado::so. 3 a. 

Cr1ptococosis. 

Es rara, pero no excepcional en pac1en~e9 con SIDA. Puede 

haber muchas morfologia9, pero la m.:as cofnt:H"" es a base de pápulas 

hemiesféricas, translúcidas y con umb1licac1~n central. General

mente son lesiones múltiples. El dia9n:tst1co diferencial es 

dificil cltnicamente con el molusco conta91osQ. Por ello, siempre 

debe hacerse biopsia de las lesiones33 • 

Histoplasmosis. 

La forma cutánea secundaria puede man1festarsa como pápulas 

eritematosas con sin infiltrac10n, erupción tipo celulitis, 

inflamación inespecifica, úlceras o lesiones acneiformes. Las 

manifestaciones histoláqicas pueden ser múlt1-:.les, como una vas

culitis Jeucoc:itoclástica, inflamación granulomatosa o como un 

infiltrado linfohist1ocitario superficial per1vascular. Con tin

c1ones especiales, puede demostrarse el H. ce.~sulatum~"'. 
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Infecciones 2.9.I:.. Micobacterias. 

Estas infecciones pueden adoptar múltiples morfologías. 

Pueden ser pápulas acneiformes, que semeJen una folicul1t1s; 

también placas costrosas e 1nduradas. En la histología se pueden 

encontrar focos de supuración aguda, que contienen muchas 

m1cobacterias. Los agentes causales son M. tuberculosis, 

M. av1um-intracellulare y M kansasii~ª. 

To>eoplasmosis. 

Aunque en forma rRra, puede presentar una afección 

cutAn•• diseminada. Las lesiones son p•pulas eritematosas y 

ligeramente induradas. En la histologia no se encuentran los 

microorganismos, pero el paciente cursa con afección neural 

simultáneamente. 

sulfadiazina~•. 

El proce90 responde pirimetamina y 

lnfecc1ón cutánea e.Q.C. Pneumocysti9 5..!..CJ...!li..!..• 
Es rara, pero se ha reportado asociada a la afección pul

monar. Se encuentran lesiones papuloides, verrugosas, 

translúcidas en cualquier parte del cuerpo. En la histología, se 

vé una aparienc1a espumosa de la dermis que representa a los 

microorganismos en y alred~dor de los macr01agos. Las lesiones 

cut~neas responden a 9&ctrim o a pentamidinaz 7 • 

Escabiasis. 

La t1pica escabiasis noruega se encuentra estos 

pacientes. Se manifiesta con placas costrosas y escamosas, de 

color grisaceo o marran y al9unas veces verru9osas, en genitales 

y en cualquier parte del cuerpo. Ademá$ hay pápulas eritematosas. 

Generalmente hay prurito intenso. En el examen directo, en

cuentran numerosos ~caros~º. 
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Leucopla:;ia ~-

Consiste en placas blanquecinas, verrugosas en las super

ficies laterales de la lengua y en la mucosa oral y que 

desaparecen al raspar con un abatelenguas. Se piensa que 

causada por virus 

Ac1c.lov1r 41 • 

Ebste1n-Barr. El tratamiento es con 

Anqiomatos1s ~ Eo1tel101de. 

Es una entidad recientemente descrita, que caracterist1ca-

mente inicia con pápulas eritematosas, s1m1lares granulomas 

piógenos, que se pueden presentar en cualquier parte del cuerpo. 

Pueden ser escasas o numerosas. Involucran también la mucosa 

oral, la anal y el tracto gastrointestinal. Con tinciones 

especiales 

pleomórficos 

<Warthin-Starry> 

pequeños en 

se pueden 

el intersticic;::> 

ver 

de 

cocobacilos 

las lesiones. 

Histológicamente hay lóbulos de vasos y células endoteliales, asi 

como infiltrado inflamatorio y leucocitoclasia; en muchos casos 

se encuentra un material granular violáceo, que representa colec

ciones de bacterias. Estas lesiones responden con Eritromicina. 

Esta enfermedad pL.tede ser fatal"" 2 • 

MANIFESTACIONES t:!Q. INFECCIOSAS. 

Eoliculitis Pustulosa Eosingfiljca. 

Aparece como una erupción acneiforme, pápulo-pustulosa en la 

cara, el cuello, el tronco y las eKtremidades. Clinicamente es 

igual una foliculitLs, pero en la biopsia se encuentran 

numerosos eosináfilos y algunos neutrófilos alrededor de los 

foliculos. El tratamiento con UVB puede llevar a la remisión3 u. 
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Dermatitis Seborr~ica. 

Es la man1iestac1ón cutanea más frecuente en la infección 

por VIH. Se encuentran placas eritemato-escamosas ei. .a.rea 

malar, le piel cabelluda y oca5ionalmente en otras partes del 

cuerpo. Se diferencia de la verdadera dermatitis seborré1c~, en 

su severidad y la resistencia al tratamiento convencional. En la 

h1stologia, hay gran paraquQratos1s, querat1nocitos necrosados y 

células plasmáticas. Alguno~ autores piensan que este tipo de 

dermatitis seborré1ca, e~ una variedad de psorias1s. La enfer

medad puede verse en estadios tempranos de la infección por VIH y 

su presencia, puede ser un dato orientador para el 

Urtu::aria ~-

Es una erupciOn pruriginosa de pápulas urticarianas en el 

tronco y las extremidades. Las lesiones individuales, son iguales 

las de un prurigo por insectos, pero histolágicamente hay 

eosináfilos. Parece ser un fenómeno alérgico causado por la 

alteración 1nmunolégica de estos pacientes. El tratamiento no da 

buenos resultados30 • 

Erupción Morb1liforme a Drogas. 

Se presenta en el 6ó a 70r. de los pacientes QLle recibc:n 

Trimetroprim con Sulfametoxa=ol. Es similar a otras erupciones 

morbiliformes. Hay máculas finas papulas que coalescen 

placas y que pueden 9en.eral1::arse. En la histolo91a hay una der

matitis periva~cular en la ql1e hay l1nfoc:1tos, hist1ocitos 

células plasmáticas, a.si como espongiosis. Puede pers1sti.r un 

tiempo después de suspender la droga 40 • 
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Psoriasis ~ Reiter. 

Estas dos condiciones son mds severas que en la población 

general. Es frecuente que una psorias1s crónica en placas, 

evolucione rápidamente una eritroderm1a. En términos 

generales, en estos pacientes pueden presentarse dos patronesi 

uno, que es el clásico, en gotas o placas y otro con una der-

matitis psoriasiforme, que la que más frecuentemente 

evoluciona a eritrodermia y que ademas se asocia con queratoder

mia palmoplantar. En la h1stologia del primer tipo, se encuentra 

una lesión indistinguible de la psoriasis vulgar. En el segundo, 

solo tiene algunos microabscesos de Munro, una acantosis 

irregular, poco adelga:amiento suprapapilar, espongiosis e in

filtrado perivascular moderado, que puede tener células gigantes. 

En el tratamiento se ha usado el etret1nato y se ha visto mejoría 

en pacientes tratados con Zidovudina. Nunca debe darse 

metotrexate en estos casos, por el riesgo de una inmunosupresión 

mayor4~. 

~ Astetásicg. 

Una de las manifestaciones más frecuentes en estos 

pacientes, es una piel saca generalizada. Es muy pruriginosa y no 

hay buena respuesta a los antihistaminicos H1. se manifiesta como 

una descamación fina y difusa y ocasionalmente puede haber placas 

infiltradas. Ocurre frecuentemente cuando los pacientes no tienen 

una inmunosupresión tan marcada y muchas veces precede otras 

alteraciones más severas. En la histología hay hiperqueratosis y 

paraqueratosis. La ep1dermis muestra acantosis y espongiosis sin 

vesículas. Puede haber un infiltrado linfocitario discreto. El 

tratamiento es con emolientes con urea 

hidroxicina y jabones ricos en ácidos grasos44 • 
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Queratodermia Palmoplantar ~ BlenorrAoica. 

Es muy frecuente en pacientes con SIDA y sobre todo en los 

que tienen psoriasis o ictiosis adquirida. Se encuentran áreas de 

hiperqueratosis marcad& y p~9tula!1 alrededor de ellas. Está 

asociada con severo compromiso en las células T. La histolagia 

es indistin9uible de la de psoriasis. Es muy resistente al 

tratamiento"""". 

Ictiosis. 

En los pacientes HIV positivos, esta dermatosis se inicia en 

las extremidades inferiores y frecuentemente se di!lemina. En la 

histologia hay hiperqueratosis con adelgazamiento de la capa 

granulosa, como en lL ictiosis vulgar. Muchos de lo!I pacientes, 

tienen 9evera inmunosupresión y en ellos, la ictiosis es un in

dicador de mal pronóstico. El tratamiento es con emolientes""~. 

Alteraciones Q.tl E!tl!!• 

A> Alopecia Oifusa1 se inicia en el vértice y se eKtiende hacia 

los lados. El curso es crónico y no hay tratamiento. 

B> Alopecia Parcelarr predomina en la nuca y las regiones 

retroauricular y temporal, conaervAndose la parte superior de la 

cabeza. Es simétrica y no se puede clasificar como una alopecia 

areata. No hay repoblación. 

C) Encanecimiento: considera parte del sindrome de en-

veJecimiento prematuro de estos pacientes. Se vé asociado 

procesos autoinmunes. 

O> Hipertricosis de las pestañas: se ha visto en varios 

pacientes:so. 
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Alteraciones e;!_~ las~· 

Dentro de este capttulo, encuentran las ya conocidas 

lesiones ungueales do psor1as1s thoyuelosl, adem.t:is de 

destrucción sev~rn de las u~as, con on1col1s1s distal y lateral, 

camb1os d1stróficos 

lecho ungue.-1 l. 

la ldm1na ungueal e h1perqueratos1s del 

En relac16n a etiologias micót1co5, encuentran: tiña 

causada por T. rubrum, quo puede dar una alteraciPn superficial, 

SLtbungueal o d1strófica; en estos pacientes, se ha descrito la 

onicom1cos1s subunguea.l blanca prO}:imal, en la que el dermatofito 

invade el estrato córneo del pliegue ungueal proximal y la super

ficie inferior de la lémina ungueal. Otras alteraciones son la 

Cclndidosis y la Escor:iulariosis. 

El sindrome de uñas amarillas, esta const1tuido por una 

triada uñas amarillas, linfedema y derrame pleural o 

neumopatia crónica, Cs una decoloración amarillenta de la mitad 

distal de la uña, que ademds se encuentra opaca, con estriacié11 y 

ausencia de lúnula. Se cree que el 11nfedema tiene un papel im

portante en la patogen1a. 

Las linea.5 de Beau son depresiones tran~versales por 

alteración temporal en la formación de la uña. Se observt.:1; tres 

semana!' después de una enfe1·medad grave qL1e curse cor. fiebre. 

Ademas, h~ involucrado tln nivel baJO de Se encuentran 

bandas blancas distales a la linea de Beau. 

En l.l on1i:olii:.1s id10o~tica, el crecimiento tingucal ~stci 

acelerado v por ello. el lecho distal se separa de la uña. Se ve 

m<ls en muJeres de mediana edad. No hay d1strofia n1 inflamacién. 

Ha~ curac1on espont~nea en b a 12 meses30 • 



Otras Alteraciones ~. 

Se han reportado casos de Infecciones cutaneas compleJa5, 

Pitiriasis Versicolor, Pitiriasis Rosada, Granuloma InQu1nal, 

Eritema Elevatum Oiutinum, Granuloma Anular y Afecciones 

distrófica-carenciales, entre otras~º. 

lnmunologia Cutanea y SIDA. 

La primera evidencia de una perturbaciQn del sistema 

1nmunolégico de la piel, en el curso de la infección par VIH, fue 

la observac1on de r~elsito y colaboradores""'.e. acerca de que en 

pacientes con SIDA ~ompleJo relacionado, hab1a número 

disminuido de células ae Langerhans. En estudios ultraestruc

turales posteriores, Rappersberger y calaboradores47 encontraron 

viriones maduras semC?Jantes al VIH-1 en los espacios 

tracelulares que rodean a las células de Langerhans, as1 como en 

vacuDlas intrac1toplasmáticas; además se observaron también 

part1culas tipo VIH-1 en las membranas de células de Langerhans. 

Esto sugiere que dichas células pueden sitio de 

replicación del virus. Esta ~ituac16n, obviamente disminuye la 

capacidad de presentación de antigeno y as1, se entorpece la 

funci6n inm1..1nológ1ca de la piel. Todos estos efectos, 

modLt 1 a dos, al parte, por serie de factore~ QL•e 

gobiernan la e:cpresi6r1 del VIH las células de Lan~erhan~. 

entre ellos, algunos virus DNA, ciertas r:itoc1nas. el factor de 

necrosis tumoral y las rad1ac1ones ultravioleta del espec~ro B, 

que actúan como act1vadores del VIH 19 • 4 n. Este ultimo factor. 

qui~a uno de le~ mas importante~ en la patogenia de muchas enfer

medades cutaneas. La primera evidencia de que las Células de Lan

gerhans son altamente sucept1blP.s a la raa1ac1on ult:rav1clets., se 

ene.entró en 1959. 1':.ctt.talmente se sabe Que esta r:élula sutre cam

bios morfolo91cas. antigénicos y enz1me1t1cos después de la 

e •po:: ic1 c>n la lL.1:: del <:ol, en ir..c:i1v1duo=. sanos. Con la 

ha podido demostrar, ~ue el 



número de células de Langerhan9 se encuentra disminuido posterior 

a la eKposic1~n solar, asi como la expresión de los antigenos Ja, 

que distinguen a esta célula. No se sabe a ciencia cierta, si las 

células de Langerhans mueren, emigran o pierden sus marcadores de 

superficie_ En el caso especial de los pacientes con infección 

por VIH, el problema es mayor: las células de Langerhans, como 

mencionamos, act~an como reservorio del virus y hay evidencia de 

que éste puede activarse dentro de ellas después d~ la exposición 

a la radiación ultravioleta. Además, como las células de Langer

hans pertenecen al sistema monocitico-macrofág1co, son direc

tamente dañadas por el virus, incluso sin la intervención de 

otros factores. Es congruente entonces pensar, que en esta 

interacción de virus-célula de Langerhans-radi&r16n ultravioleta, 

resida parte de la responsabilidad de las alteraciones cutáneas 

que se presentan en loB paciente~ VIH+. 
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CONSIDERACIONES GaERALES. 

Recientemente, en nuestras observaciones clinicas de 

pacientes con SIDA, hemos visto la presencia de una pigmentación, 

de color pizarroso, que predomina en areas e~puestas de piel. 

En 1987, durante el Congreso Mexicano de Dermatolog1a, León y 

colaboradores presentaron un trabaJo de Han1fe5taciones Cutáneas 

del SIDA y reportaron la presencia de la hiperp1gmentación en el 

38% de sus pacientesD4 • Durante el Congreso de Dermatologia en el 

año 2000, en Londres, Inglaterra en 1990 1 un grupo de médicos 

italianos, presentaron 5 pacientes que tenian esta 

hiperpigmentac10n, aunque en dos de ellos, estaba asaetada a una 

insuficiencia suprarrena}DD. En una amplia revisión de la 

bibliografia, no hemos encontrado referencias acerca de este 

hecho, lo que ha motivado a realizar este estudio. Las 

agresiones interna~ y externa5 son múltiples en los pacientes con 

SIDA y por esta razón, consideramos conyeniente hacer 

investigación de la que puedan degprenderse algunas deducciones 

acerca de la etiologia de esta melanosis, mediante la descripción 

de 109 hallazgos clinicos, histopatolágicos y hormonales de los 

pacientes afectados y de un grupo de controles seropositiY09 no 

pigmentados. La importancia de este estudio, reside en que se 

trata del primero con esta temática, ya que la hiperpigmentación 

de los pacientes con 

literatura. Además, 

SIDA, no encuentra descrita la 

dado que es una 

frecuente en la población seropositiva, 

situación aparentemente 

es posible que este hal-

lazgo se pueda utilizar como factor pronóstico en la evolución 

del paciente. Es probable también, que la h1perpigmentacián 

asociada la infección por VIH, tenga implicacione~ en la 

etiologia de otras entidades o en la activación del virus por 

factores externos, que aceleren la evolución de la enfermedad y 

que puedan ser motivo de investigaciones posteriores. 
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Para iniciar el estudio, es conveniente analizar algunas 

situaciones de interés; 

Como ya es 9abido, el molanocito es la célula productora de 

pigment~ en la epidermis; esto se logra mediante la formación de 

melanosomas; los melanocitos Junto con los queratinocitos, con

forman la Unidad Epidermo-Helánica, que es la estructura fun

cional del sistema pigmentario~~.eo. En algunas entidades que 

cursan con alteraciones pigmentarias, como el vit1ligo, la unidad 

Epidermo-Melánica se ve afectada por la disminuciOn o ausencia 

de melanocitos. Estas células son susceptible9 de daño por 

mecanismos autoinmunes mediados por células T bian por la 

formación de anticuerpos antimelanocito; esta situación sugiere 

una interacción entre el sistema inmunológico y el pigmentario, 

que se vé reforzada por el hallazgo de un aumento en el número de 

células de Langerhans en el vitiligo. 

Por otro lado, el Sindrome de Addison o Insuficiencia 

Suprarrenal primaria, cursa con una pigmentación acentuada de 

piel y mucosas01 , que es muy similar a la que nosotros hemos ob

servado en los pacientes con SIDA. Sabemos que esta enfermedad 

sa presenta por una destrucción parcial o total de l&s glAndulas 

suprarrenales, que puede ser ocasionada por fenómenos de 

autoinmunidade2 o por infecciones como tuberculosis o 
citomegalovirus, situaciones todas factibles en el SIDA; de esta 

forma, al no haber retroalimentación negativa por el aumento 

sérico de cortisol, el eje hipotálamo-hipófisis produce Hormona 

Adrenocorticotrópica <ACTH> en eKceso y con ella también Hormona 

Estimulante del Melanocito <MSH>, 

similar la ACTH. Entonces, 

que adem4s es bioqutm1camente 

se dA el cuadro cl~sico de los 

pacientes con Addison, que consiste en fat19a progresiva, 

tenia, adinamia, pérdida de peso, nausea, vómito, hipotensión y 

pigmentación cutAneo-mucosa• 1 • Hay que anotar que este cuadro, no 

siempre we presenta completo en los pacientes con infección por 

VIH. Sin embargo, dado que la hiperp1gmentaci&n asociada a la 

23 



infección por VIH, no ha sido reportada, tampoco ea han hecho es

tudios que descarten la posibilidad de una Insuficiencia Supra

rrenal como causa de la hiperpigmentación. 

Por otra parte, como se menciono antes, los pacientes con 

SIDA presentan evidencias de fenómenos de autoinmunidad, que 

pueden manifestarse en la piel tambi6n. De esta manera, no ~~ 

puede descartar que otra posible etiologia para la 

hiperpigmentación, sea la presencia de una alteracién la 

regulación de la función del si5tema pigmentario, probablemento 

asociada a fenómenos inmunológicos o incluso a una acción directa 

del VIH sobro los malanocitos o las células da Langerhans. 

Como premisa inicial de este protocolo, nosotros pensamos 

que la hiperpi9mentación asociada a la infección por VIH, no 

tiene relación con insuficiencia suprarrenal y que por lo 

tanto, los niveles de Cortisol y ACTH en pla9ma, son normales en 

estos paciente5. Pensamos que la afección se debe a una acción 

directa del virus sobre la unidad epidermo-melánica o sobre sus 

mecanismos reguladores. 

Dado que loa pacientes con SIDA 9cn individues •ujetos a un 

sinn~mero de agresiones, las causas de la melanosis pueden uer 

m6ltiples 1 de tal forma, que en un prim@r paso, solo podemos 

describir algunas alteraciones, comparando parámetros entre un 

grupo de pacientes pigmentados y otro de no pigmentados, que po•

tariormente conduzcan hacia nuevag investigaciones. 



REBUL TAllOS. 

DbJet:ivos. 

Con el fin de valorar la hiperpigmentación asociada a la 

infección por VIH, sa diseñó un estudio de casos y controles 

pareados, prospectivo y tranv•rsal, con la finalidad de describir 

las manife~taciones clinicas da la hiperpigmentación , determinar 

la presencia o ausencia de Insuficiencia Suprarrenal en los 

pacientes VIH positivos y establecer su relación con la 

melanosi9, definir los cambios histopatoló9ico• y establecer el 

estadio de evolución en el que se presenta con mayor frecuencia 

la afección. 

Matwrial y .,..todo. 

Los datos ee recolectaron en formas especialmente diseRadau 

para •l estudio <anexo 1>, en l•• que se consideraron las va

riables a eetudiar, además de la edad, al aexo, el tipo de piel y 

el ••tadio de evolución. Se hicieron dos grupos de pacientas con 

infección por Viru• da la Inmunodeficiencia Ht.tmana, que acudieron 

a las consultas da lnfectologta y Dermatologta dal Hospital 

Gen•ral d• M•Mico, en el primero <Grupo A> •a incluyeron 11 
paci•ntes pigmentados y en el seQundo <Grupo B>, 11 pacientes no 

piomentado•¡ fueron pareados con lo• ca•o• d•l primer grupo, de 

acu•rdo al grupo de edad, el •eMo, el ••tadto de evolución de la 

infección por VIH seg~n los CDC, el o los factores de riesgo para 

la adquisición del VIH y el tipo da piel <tabla 3>. 
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Se conwid•raron como caso9, todo• aquellos pacientes con 

infección por VIH, en cualquier estadio de evolución, de 
cualquier edad y sexo, que cursaran hiparpigmentación 

localizada, diseminada o generalizada qua, tomando en cuenta su 

evolución, coincidiera con la infección por VIH. 

Fueron considerados como controles, todos aquellos pacientes 

con infección por VIH, stn pigmentación y que por su edad, sexo, 

factor de riesgo, estadio de evolución y tipo de piel, pudieran 

ser pareados con los casca del grupo A. 

Se excluyeron del efttudio 109 pacientes que negaron su con

sentimiento para participar y los que por sus caracteristicas, no 

pudieron ser pareados con uno de los cagos o controle9 que se 

habtan recolectado. 

Los paciantas a lo5 que no se les pudo completar su estudio 

individual, por haber dejado de a•istir a la consulta o por 

defunción, fueron eliminados del protocolo. 

Durante la recolección de datos, 

9iguientes variable~: 

consideraron las 

t. Malanosis1 se determinó la presencia o ausencia de pigmenta -

ctón, cl1ntcaments. 

2. Inayficientia Suorar1nal1 pre9•ncia o ausencia da la mifim& de 

acuerdo con la determinación de cortisol y ACTH en plasma. 

3. Alteracignea Histgpttplógic1a1 presencia o ausencia de cambios 

en la diwtrtbuctón y cantidad d• piQrnento. 

Adem•s, •• consignó el anteclHlente d• inoe•t• de ••dica~en

to9 durante la evolución de la enf•rmedad de ba••• 
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Lo• orupos de &dad para parear a los pacientes, se hicieron 

en forma arbitraria, da la manera GiQuientaz 

1. De 16 a 29 años. 

2. De 30 A 43 a~oe. 

3. De mAs de 44 a~os. 

Para determinar el tipo de piel de los pacientes, sa utilizó 

la clasificación de tipos de reactividad solar que se encuentra a 

continuacións 

I. Siempre 5e quema, nunca se broncea. 

II. Usualmente se quemas se broncea poco. 

III. Algunas veces se quema, siempre 9e broncea. 

IV. Rara ve~ se quemaf se broncea m~s de lo comOnª~. 

En ambos orupos se realizaron biopsia• de piel expuesta 

(antebrazo> y no mxpueata al $01 (abdomen>, con sacabocados dal 

No. 4. La• heridas se dejaron •in suturar, cubriendo Onicamente 

con orQ&ndi por 24 hra.¡ las muestra• se procesaron en forma 

habitual para inclu9ión en parafina y se realizaron tincianas de 

hematoxilina y eosina, Perls y Fontana-Masson. 

Se determinaron Cortisol y la ACTH en plasma1 las muestras 

fueron obtenidas entre las 8100 y las 9100 •·•·• en ayuna5. Se 

utilizaron tubos colectare• de vidrio de 8 ce. con EDTA como an

ticoagulante. Se centrifugaron por 6 minutos a una velocidad de 

2000 revoluciones por minuto. Posteriormente se separaron los 

plasmas con una micropipeta de 100 microlitros y se congelaron en 

tubos de plAatico a -2ogc. De esta manera p•r~anecieron hasta qua 

ue procesaron. El Ccrtisol fué cuantificado .adiante la t&cn1ca 

de ELISA y la ACTH por Radioinmunoanali•is. 

En el primer grupo se tomaron en cu•nta la topoQraf ia de la 

melanosiw y sus caracteristicas clinicas, como morfologia y 

evolución. 
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AnAlisi• do lon Rmsultadoa. 

De los pacientes d&l grupo A, 10 fueron dal seMo masculino y 

9010 hubo una mujer <g1•á.fica 1 >. Todos aa encontraron en al 

estadio IV de la infección por VIH. El rango de adad fué de los 

18 a los 52 años de edad, con un promedio da 34.2 años ~grtt.fica 

2>. El tipo de piel fué 111 en 6 paciente5 y tipo IV en~ 

CgrAfica 6>. El factor de riesgo para la infección par VIH, fué 

promiscuidad seMual ChsteroseKual) en 4 caB09 1 homosexualidad en 

5 casos, bisexualidad en 1 caso y transfusión sanguinea en 1 caso 

<gráfica 5). Clínicamente, la pigmentación se presentó en formn 

localizada en un paciente, en forma dis1ta1innda en 7 pacientes y 

en forma generalizada en 3 pacientes <grAfica 3>. En aquello$ en 

los que l~ pigmentación no abarcó la totalidad de la superficie 

corporal, los sitios mAa afectados fueron las partes •xpuaatas de 

piel, princtpalmentR cara y extremidades superioree. Solo uno de 

los casos presentó afección a mucosas <labios>. La melanosis fué 

difusa en todos los pacientes. En uno de ellos, in1ci6 en forma 

de parches y en el resto, como •ela•m•. En todos los pacientes, 

la hiperpigmentación fué de color café parduzco, d• bordes mal 

definidos. En los pacientes que tuvieron una afección localizada 

o diseminada, 109 contorno• fueron oeogr•ficas. El tiempo de 

evolución de la afección varió de 2 a B me~es. Ocho de los 11 

pacientes, tuvieron ol antecedente de haber in~erido Sulfas, 

tatraciclinas, Ketoconazol u otros medicamentos <or&fica 4). 

En el grupo B, el rango de edad fué de 19 a 48 años, con un 

promedio da 34.9 años <gráfica 2>. El sexo, los factores de 

riesgo para la infecciOn por VIH, el estadio de evolución y el 

tipo de piel, fueron iguales a los del grupo A. Nueve de loa 11 

pacientes habian ingerido medicamentos fotosensibilizante• 

<orAfica 4>. 
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En las biopsias obtenidas de ambo• orupos 1 los halla~gos 

fueron similares. En todos los caso& 1 tanto piQmentado9 como no 

pigmentadoa 1 se encontró hiperpigmentación de la capa basal y 

melanó1ngo$ Ai5lados o agrupados en dermis suparficial, con la9 

tincionas da Fontana Masson y Perls. Adem~s, también en todos loa 

casos, Ge reportó un infiltrado lin1ohi5tiocitario de leve a 

moderado en la dermis superficial. En los pacientes del grupo A 

de los pares 9 y 11, 5e encontró una diferencia cuantitativa de 

pigmento entre la piel expuesta y la no expuesta, expresada como 

+ y ++ re5pectivamente. 

En cuanto a las determinaciones hormonales, se encontró Cor

t isol bajo en el paciente control del par No. 4 1 con menos de 

0.05 microgramo~ por decilitro, pero con ACTH normal, con un 

valor de 32 picogramos por mililitro. En cua~ro pacientes, se en

contraron valores elevado'!I de ACTH1 par No. 11, paciente del 

grupo B con 105 pcg/ml.¡ par No. 10 1 paciente del 9rupo A con 110 

pcg/dl.¡ par No. 

No. 1, paciente 

6, paciente del grupo a con 120 pcg/dl. y par 

del 9rupo A con 302 pcg/ml. Los valores de 

corstieol en estos pacientes fueron normales, excepto en el del 

par No. 6, que tuvo Cortisol de 39.7 mcg/dl. El Cortisol se 

encontró elevado en 2 pacientes en total, con valorea de 48.7 

mcg/dl. en el paciente del grupo A del par No. 9 y de 39.7 

mcg/dl. en el par No. 6, que ya habiamos mencionado. Los resul

tados generales, se encuentran en la tabla 4. 

El análisis estadistico de las variables an e9tudio, se 

realizó mediante •l programa Epistat. Las diferencias de las 

determinaciones de Cortisol y ACTH, entre el 9rupo de casos y el 

de controles, se analizaron con la prueba de T de Student para 

muestras pareadas, obteniéndose limites de confianza del 95K; con 

ello se encontraron valores no significativos. Estos mismos 

pAr6metroa fueron analizado• con la prueba de Wilcoxon, que tam

poco reveló una diferencia significativa. 
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Las variables histológicas ae analizaron con la pruaba de 

McNemar; se consideraron la hiperqueratosi•, la acantosis, el 

aplanamiento de procesos interpapilares, el alargamiento de los 

•ismos, la hiperpigmentación de la epiderffti• y de la capa basal, 

la presencia de melanófagos aislados o a9rupados, el infiltrado 

linfohistiocitario, los capilares dilatados y la presencia de 

células basaloides, espongio9i9 y edema de la dermis. Sólo se 

observó una razón de momios mayor de 1, para la hiperquerato9i& 

de piel eKpuesta y no eKpuesta y para los capilares dilatados, 

sin embargo, dado qua los limites de confianza en todos los casos 

fueron muy amplios e incluyeron el 1, no 9e demostró ninguna 

diferencia significativa ~ntre los grupoe. 



Foto la (a.rribal: !•,-..c1~~11•e 
con Hiperp tqmentac 1 .:in !,, .. r,<1·· 
ralizida. Panoram:c~. 

Foto lb (aba !o>: Ace1·c·<.1·· 
miento d~! mismo pac1ente, 



Foto 2a Carriba): Paci~ntu 
con hiperpigmentaci6n tipo 
melasma, a su ingreso al 
estudio. 

Foto 2b (abajo): El mismo 
paciente el dla de su muer
te por un. Sa reama de f.~apos 1 • 



Foto 3. Biopsia de piel expuesta del paciente de la 
foto l. Hiperpigmentación de la capa basal .. 
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DISCUSION. 

En e•t• estudio, hemos visto que no hay diferencia ~ig

nificatiYA •n los factares de riesgo para la melanosis, entre un 

grupo y otro. La afección se presentó en ambo5 sexos, todos los 

paciente• sa encuentran en estadio IV de la infección por VlH, el 

promedio de edades es similar en ambos grupos y los tipos de p1el 

que observamoG 9on uniformes. Adem~s, notamos que casi todas los 

pacientes, incluso 105 del grupo e, tienen ~1 antecedente de in

gesta de medicamentos, aón AZT¡ la p1gm&ntaci6n oe prasentd 

también en pacientes que no lo habian recibido, lo que descarta 

que la melanosis •e deba a este hecho. Los factoreS de riesgo 

para la infección por VIH, son similares en los dos grupos. 

Llama la atención, que en las biopsias de los pacientes del 

grupo B <no pi9mentado5), también se encontró evidencia de la 

hiperpigmentación de la capa basal y la presencia de melanOfa9os 

en la dermis. Además, en todos loe reportes se encontró un in

f í ltrado linfohistiocítario de leva a moderado, aún sin evidencia 

de otras dermatosis. Esto podria 5ugarir, que como planteamos al 

inicio, la célula de LanQerhans sea un reservorío para el VlH y 

que por lo tanto, en la piel se den fen6menos inmunológicos, 

cuyos estimules 5e deriven de la interacción del virus .con la 

célula de Langerhans. Podria ser también, que la pigmentaciPn 

resulte de un daño difuso por este mecanismo y que los pacientes 

del grupo de los pigmentados, encuentren en una etapa 

subclinic& de la melanosis, que más tarde manifestarán. 

Aón cuando la dermatosis que describimos es muy similar 

clinicamente la que presentan lo9 pacient~s con Insuf 1c1enc1a 

Suprarrenal, los resultado5 obtenidos en las determinaciones de 

Cortisol y ACTH en plasma, nos indican que la causa es dístinta 

en lo5 pacientes con infección por VIH.. Esto nos sugiere que se 

trata de una alteración primariamente causada por el virus y no 

por alteraciones hormonales que pudieran involucrar a la Hormona 
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Estimulante del Melanocito. Es aventurado decirlo, pero tal ve~ 

exista una relación estrecha entre las células de Langerhans y el 

melanocito, que se vea perturbada por la presencia del VIH 

quiza, la hiporp1gmentacián se deba a la acción directa del viru5 

sobre el melanocito. 

Debido que la pigmentación se presentó en pacientes que 

encuentran en el estadio IV de la infección por VlH, es fac-

tible que ésta un dato de mal pronáetico que indique un 

agravamiento de la enfermedad de base. Podemos comentar en forma 

eKtraoficial, que en el grupo de 105 pigmentados, hubo mayor 

ataque al estado general, mayor nómero de internamientos durante 

el estudio y más defunciones. 

Es indudable que esta dermatosis debe estudiarse más profun

damente y con un nómero mayor de pacientes, para determinar la 

verdadera trascendencia del problema en el contexto del individuo 

con SIDA. 



CONCLUSIONES. 

Después de haber reali%ado este estudio, podemos saber que 

la hiperp1gmentacián asociada a la infección por VIH existe y que 

se presenta, hasta donde pudimo9 observar, en el estadio lV de 

evolt..tción de la enfermedad. Se observa a cualquier edad y en am

bos se~os. Se afectan prácticamente con la misma frecuencia los 

tipos IlI y IV de piel, que además son los que predominan en la 

población meK1cana. La h1perpi9mantaciQn se manifieste en forma 

localizada, diseminada o generalizada y está constituida por una 

coloración café parduzca de la piel, de bordes mal definidos y de 

contorno5 geográficos. Prácticamente no afecta mucosas. Es per

tinente hacer notar, que los métodos histológicos clispuestos en 

este trabaja, no permiten asegurar de manera inequtvoca, el grado 

de hiperpigmentación 1 porque la evaluaciOn e& !Subjetiva y depende 

del observador. Esto se debe a que no hay pruebas cuantitativas 

disponibles-para microscopia de luz, aún cuando se utilicen tin

ciones como ol Fontana-Masson. Además, la presencia de 

hiperpigmentacián de la epidermis y de melanófagos, puede 

plicarse también por los tipos de piel de los pacientes incluidos 

en el estudio, que sabemos que normalmente pueden presentar estos 

hallazgos. Sin embargo, es indudable, que la hiperpigmentaciOn se 

observa clinicamente. 

Podemos pen~ar, de acuerdo con los reportes oficiales de 

nuestros pacientes, que la hiperpigmentacián tiene un estadio 

subclin1co, que se manifiesta únicamente en la histologia, 

mediante la presencia de hiperpigmentación de la basal y de 

mela11cfagos en la dermis superficial. 

Aún cuando no se encontraron diferencias histolOgicas sig

nificativas entre ambos grupos, pudo observarse una tendencia 

la hiperqueratasi~, al aplanamiento de los procesos inter

pap1 lares y al aumento de capilares di !atados en la piel de las 

pacientes pigmentadOs, sobre todo en la piel expuesta al sol. 
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La melanosis que hemos estudiado, no tiene relación con una 

insuficiencia suprarrenal y esto ha sido demostrado por las 

determinaciones de ACTH y Cortisol, de los pacientes incluidos en 

este estudio. 

Cabe concluir también, que la hiperpig~entacián asociada a 

la infección por VIH, es probablemente producida por acción 

directa del virus y esto se hace evidente por la pre5encia de un 

infiltrado linfohistiocitario en la dermis superficial y media, 

piel que encuentra clinicamente libre de lesiones 1n-

flamatorias, aunque quizá esto se preste a discusión, dado que 

normalmente se encuentra un infiltrado leve de este tipo en la 

piel sana. 

La presencia de la hiperpigmentación, puede ser utilizada 

como un dato diagnóstico de una infección por VIH. 
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ANEXO 1. 

FORMA DE RECOLECCION DE DATOS. 

Grupo A. 

No. de paciente: No. de par: 

Nombre: 
Dirección: 
Teléfono1 

ELISA para VlH: (+) 
Western-Blot para VIH: 

(-) 

(+) 

Edad: 

fecha: 
<- > fecha: 

Estadio de Evolución: (1) <II> <III> <lV> 
Tipo de Piel: <l) <Il> <111> <IV) 
Factor de Riesgo para VIH: 

Fecha: 

Sexo: 

Topografia de la Melanosis: (localizada> <diseminada> 
<generalizada) 

AfecciOn a Hucosas1 <st> <no) 

Biopsia de Piel Expuesta (hallazgos individuales): 

Biopsia de Piel No Ei<puesta <halla;=gos individuales): 

Determinación de Cortisol: 
Determlnacián de ACTH: 

Antecedente de lngesta de Medicamentos: 

Otras Observaciones. 
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FORMA DE RECOLECCION DE DATOS. 

Grupo B. 

No. de paciente; No. de par: 

Nombre: 
Dirección: 
Teléfono: 

ELlSA para VIH; (+) 
Western-Blot para VIH1 

<-> 
(+) 

Eda.d; 

fecha1 
(-) fachat 

Estadio de Evolucidn: (1) (11) <111> (IV> 
Tipo de Piel• (1) <11> <111> UV> 
Factor de Riesgo para VlH1 

Biopsia de Piel Expuesta (hallazoo~ individuales>1 

Fechat 

Biopsia de Piel No Expuesta <hallazgos individuales>: 

Determinación de Cortisol1 
Determinación de ACTH1 

Antecedente de lngesta de Medicamentos1 

Otras Ob5ervacione5. 
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ANEXO 2. 

COMISION DE ETICA Y BIOSEGURIDAD. 
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO. 

Fecha: 

Por medio de la presente informo a Ustedes, que fui invitado 
participar el protocolo de 1nvesti9ación titulado 

"Hiperpigmentación Asociada a la Infección por Virus de la In
munodeficiencia Humana". Para ello se me informó, que se me 
tomarán dos biopsias de piel y una muestra de sangre para la 
determinación de hormonas. También se me eMplicó que el propósito 
del estudio es investigar los factores que influyen en el cambio 
de coloración de la piel en persona9 que tienen el Sindrome de 
lnmunodeficienciu Adquirida. 

De esta forma, expreso mi consentimiento para ser incluido 
en el estudio, con la reserva de que podré retirarme en el 
momento que lo decida. 

Nombrei 
Dirección1 
Teléfono: 

Testigo 

Firma 

Testigo 

DRA. ANTARES VAZQUEZ ALATDRRE 

Investigadora Responsable 

34c: 
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