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Resumen
Las dermatosis causadas por el virus de inmunodeficiencia humana (vih), lentivirus de la familia de los retrovirus, son 
extremadamente comunes y se consideran “entidades cutáneas indicadoras de la enfermedad”, con mayor frecuen-
cia relacionadas con el desarrollo del síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida). Las enfermedades cutáneas 
provocadas por el virus (dermatosis primarias) pueden ser la primera manifestación clínica de la enfermedad. Las 
determinantes más importantes para el desarrollo de las dermatosis son el tiempo de evolución de la infección por el 
virus, la edad de inoculación y el recuento de linfocitos cd4+, ya que la mayoría de estas enfermedades se presenta 
en pacientes con cifras inferiores a 250 cel/mm3.

El objetivo de esta revisión es describir las manifestaciones dermatológicas primarias que permitan generar 
oportunidades de mejora en el diagnóstico y tratamiento, y de esta manera mejorar el pronóstico clínico de los pacientes 
con vih/sida. Se seleccionaron las dermatosis más comunes y se realizó una revisión de los artículos más relevantes. 
Palabras clave: dermatosis, síndrome de inmunodeficiencia humana, infección por vih, diagnóstico, pronóstico, calidad de 
vida.

Abstract
Human immunodeficiency virus (hiv) associated dermatoses, are extremely common and are considered as indicator 
of acquired human immunodeficiency syndrome (aids) development. Cutaneous diseases caused by hiv (primary der-
matoses) may be the first clinical manifestation of aids. The most important associated factors are the infection time, 
age at virus inoculation moment and cd4+ lymphocytes count; majority of skin diseases are presented in patients 
with ≤250 cells/mm3. Early diagnosis of cutaneous disease helps to carry out a rapidly and appropriate antiretroviral 
treatment. We selected the main dermatoses related and perform the corresponding bibliographic review to offer a 
general vision about them. An opportune diagnosis and treatment could increase life’s quality and a better prognosis 
to hiv/aids patients.
Keywords: skin diseases, acquired immunodeficiency syndrome, hiv infection, diagnosis, prognosis, quality of life.
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Introducción
Desde la descripción del vih hace tres décadas, el daño cutá-
neo de los pacientes ha sido uno de los pilares en el diagnós-
tico de la enfermedad, de su evolución natural y progresión 
a sida, así como un marcador de mal pronóstico y mortalidad 
tanto a corto como a largo plazo. Las dermatosis asociadas a 
vih son de difícil diagnóstico y tratamiento por su severidad y 
naturaleza recalcitrante.1

En general, las dermatosis relacionadas con vih se 
dividen en dos grandes grupos: primarias y secundarias. Las 
dermatosis primarias son aquéllas vinculadas a la infección 
y manifestación clínica asociada al retrovirus; en cambio, las 
secundarias se relacionan con infecciones oportunistas co-
mo complicación propia de la disminución en el recuento de 
linfocitos cd4+.2
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El objetivo de la presente revisión de las dermatosis 
primarias asociadas a vih es estudiar las características clí-
nicas de las principales dermatosis no infecciosas, la pato-
génesis relacionada con el virus que permita su diagnóstico 
oportuno y la búsqueda activa de las mismas en pacientes 
infectados para otorgar el tratamiento que permita mejorar la 
calidad de vida del enfermo.

Dermatosis papuloescamosas 
asociadas a vih

Dermatitis seborreica 
La dermatitis seborreica (ds) es la enfermedad cutánea prima-
ria inflamatoria más común en los pacientes que viven con 
infección por vih, se presenta hasta en 40% de los casos.2 
Esta entidad se caracteriza por eritema y escama pitiriasifor-
me en la región centrofacial, e involucra el pliegue nasolabial, 
las cejas y la piel cabelluda.2 Se han reportado formas dise-
minadas o eritrodérmicas de la dermatosis que compromete 
la cabeza, el esternón, el dorso, las axilas y las ingles.3 La ds 
puede ser uno de los primeros indicadores de infección por 
vih, por lo que en toda ds atípica, extensa o que no muestre 
una respuesta adecuada al tratamiento convencional, debe 
ser objeto de  tamizaje para diagnóstico de vih. La concentra-
ción de lípidos en la piel es semejante en los pacientes no 
infectados, sin embargo, se reportan alteraciones en la reduc-
ción de escualeno y el incremento de ésteres de colesterol. 
Usualmente la ds puede presentarse en pacientes vih positivos 
con elevados recuentos de linfocitos t cd4+ (200-500 células/
mm3).3 Histopatológicamente, las lesiones de ds en pacientes 
con vih muestran cambios que sugieren espongiosis, paraque-
ratosis generalizada, necrosis de queratinocitos, leucoexocito-
sis e infiltrado perivascular de células plasmáticas.2 Si la ds es 
localizada se puede utilizar tratamiento tópico (antifúngicos, 
esteroides o inhibidores de la calcineurina) de igual forma que 
en los individuos sanos. En casos más intensos, se requieren 
tratamientos con antifúngicos sistémicos (ketoconazol, itraco-
nazol y terbinafina) e incluso fototerapia, en conjunto con el 
inicio o valoración de una terapia antirretroviral adecuada.3

Psoriasis 
La psoriasis asociada a vih se presenta únicamente en 2 a 3% 
de los pacientes seropositivos. Consiste en placas simétricas 
eritematosas con descamación blanquecina localizada en su-
perficies de extensión. Los fenotipos más observados son la 
variedad guttata, inversa y eritrodérmica. En las uñas presen-
tan hoyuelos, onicolisis, hiperqueratosis subungueal y onico-
distrofia. Esta entidad se asocia a un menor número de células 
de Langerhans, una mayor proliferación de queratinocitos e 
inversión en la relación linfocitos t cd4/cd8.4 La progresión cu-
tánea se relaciona con el aumento de la inmundeficiencia. El 
manejo de primera línea para la presentación leve a moderada 
es tópico: calcipotriol, corticoesteroides o tazaroteno. En la 
enfermedad moderada a grave se recomienda la terapia ultra-
violeta (uv) y retinoides orales.5 La terapia antirretroviral de alta 
actividad (taraa, ahora cart) se relaciona con mejoría del cua-
dro.4 En casos refractarios se puede administrar ciclosporina, 
metotrexate e inhibidores de factor de necrosis tumoral (fnt).5

Pitiriasis rubra pilaris 
La pitiriasis rubra pilaris (prp) es una dermatosis caracterizada 
por queratodermia palmoplantar y erupción de pápulas foli-
culares hiperqueratósicas que tienden a confluir y formar pla-
cas color salmón con áreas de piel no afectada.6 Puede estar 
constituida por eritema que evoluciona a eritrodermia. Las le-
siones tienen una predilección por zonas fotoexpuestas.7 La 
prp se relaciona con enfermedades autoinmunes, infección 
por vih, cáncer y nefropatía.8 La etiología es desconocida, 
aunque en pacientes con vih se ha asociado a recuento de lin-
focitos t cd4+ menor a 350 células/mm3. En la histología se 
observa ortoqueratosis alternada con paraqueratosis, acan-
tosis de tipo psoriasiforme y taponamiento folicular. Cuan-
do se ha relacionado con el vih se ha observado que el cart 
influye favorablemente en el curso clínico de los pacientes. 
Otros tratamientos que han reportado mejoría total y parcial 
son los retinoides sistémicos, la terapia inmunosupresiva y 
la fototerapia.6

Xerosis
Se reporta prevalencia de 30% en la etapa anterior a taraa 
y de 19 a 28% en la etapa posterior a taraa. Se asocia con 
menor conteo de linfocitos t cd4, alteración en la función de 
barrera cutánea, cambios en el control de microcirculación 
cutánea, deficiencias nutricionales e infecciones oportunis-
tas.9 El manejo es mejorar el estado nutricional y la higiene. 
Se sugiere utilizar antihistamínicos, emolientes y esteroides 
tópicos de mediana potencia.10

Erupciones fotosensibles asociadas 
a vih

Dermatitis actínica crónica, 
fotoerupciones de tipo liquenoide 
La dermatitis actínica crónica (dac) es una reacción eccema-
tosa de hipersensibilidad a la luz ultravioleta. La dermatosis 
puede presentarse desde un eccema de moderada intensi-
dad hasta simular un linfoma cutáneo de células t (lcct). Se 
describe como un proceso eccematoso acompañado con 
prurito, placas eritematosas y liquenificadas en zonas foto-
expuestas, que afecta la cara, el cuello y las extremidades. 
Afecta más a hombres que a mujeres, con antecedente de 
dermatitis atópica.11 La edad promedio de presentación es 
alrededor de los 50 años, aunque se observa en pacientes 
con infección por vih en edades más tempranas. En la histo-
patología se observa dermatitis espongiótica con infiltrado 
linfohistiocitario en su mayoría de células t cd8+ en dermis 
con acantosis variable, fibrosis en dermis papilar y necrosis 
epidérmica focal, depósitos de fibrina en la unión dermoepi-
dérmica y erosiones.12 En pacientes con vih el diagnóstico 
diferencial de lcct es aún más importante. Para el diagnóstico 
se tienen tres criterios: 1) dermatitis crónica progresiva prurigi-
nosa y áreas de dermatitis con liquenificación severa que invo-
lucran zonas fotoexpuestas; 2) mayor fotosensibilidad a rayos 
ultravioleta (uv) a y b y luz visible; y 3) histología consistente 
con dermatitis crónica sin la presencia de cambios asociados 
a linfoma.11 El tratamiento se basa en fotoprotección, uso de 
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corticoesteroides tópicos o inhibidores de la calcineurina, cor-
ticoesteroides orales, ciclosporina, azatioprina, mofetilmicofe-
nolato, talidomida e interferón alfa.12

Granuloma anular 
Es una dermatosis granulomatosa caracterizada por pápulas 
y nódulos asintomáticos, eritematosos o del color de la piel, 
con distribución anular y extensión centrífuga. Se desconoce la 
prevalencia exacta.13 En infección por vih se relaciona con me-
nor conteo de linfocitos t y células de Langerhans, así como 
disfunción en la producción de anticuerpos.14 Pueden presentar 
características atípicas, como pápulas umbilicadas o máculas 
con infiltrado linfocítico t cd8. Como primera línea de tratamien-
to se recomienda triamcinolona intralesional. Se ha descrito 
efectividad en el manejo con terapia uv, hidroxicloroquina e inhi-
bidores de factor de necrosis tumoral (tnf). Las lesiones remiten 
espontáneamente hasta en 50% de los casos.13

Erupción papular pruriginosa 
Presenta prevalencia en 11 a 46% de los pacientes infec-
tados con vih.15 Se considera un marcador de enfermedad 
avanzada definida como con recuento menor a 100 linfoci-
tos t cd4/mm3. Se localiza en la cara, el tronco y superficies 
de extensión con distribución simétrica, que se caracteriza 
por pápulas con excoriaciones o nódulos que no invaden las 
palmas y las plantas.15,16 Se desconoce la etiología, aunque 
se propone que la infección por vih cambia la respuesta in-
mune de linfocitos Th (cooperador) Th1/Th2, favorece una 
mayor actividad de citocinas y proliferación de eosinófilos.16 
El prurito suele ser resistente a antihistamínicos, emolientes 
y corticoesteroides tópicos. Puede presentar cierta mejoría 
con el uso de cart.15,16

Foliculitis eosinofílica 
La foliculitis eosinofílica (fe) se caracteriza por múltiples 
pápulas eritematosas perifoliculares, hiperpigmentadas y 
pústulas con aclaramiento central, con prurito crónico, simé-
tricas que se localizan en la cabeza, el cuello y el tronco de 
forma difusa.17 Se cree que la fe es una respuesta inmune 
inapropiada contra Demodex folliculorum. En las pruebas 
de laboratorio se observan niveles altos de ige en sangre y 
eosinofilia, así como niveles altos de quimioquina ligando 17 
(ccl17, el cual se ha reportado en Th2 con eosinofilia, como 
penfigoide ampolloso y angioedema), ccl26 (ligando del re-
ceptor de quimosina 3, un quimioatrayente de eosinófilos) 
y ccl27 (importante para el bloqueo de la infección por el 
vih).17,18 La fe se observa en recuentos de linfocitos t cd4+ 
menor de 300 células/mm3. Desaparece en cuanto se intro-
duce el cart, el cual es el tratamiento ideal, a pesar de que 
se ha descrito la fe en pacientes con síndrome de reconstitu-
ción inmune en pacientes con cuentas bajas de cd4+ (menor 
de 300/mm3).18 

Vasculitis asociadas a vih

Eritema elevatum diutinum
Es una vasculitis leucocitoclástica crónica asociada a fibrosis 
progresiva. En infección por vih hay menor regulación inmune 

y conteo de linfocitos t cd4+,18 mayores depósitos de com-
plejos inmunes en capilares y fagocitosis por neutrófilos. Se 
caracteriza por pápulas, placas o nódulos, persistentes, simé-
tricas y con distribución en superficies de extensión. Pueden 
acompañarse de artralgias, prurito y dolor.19 El manejo de 
primera línea es la dapsona y se caracteriza por ser recalci-
trante.18,19

Poliarteritis nodosa-like 
La poliarteritis nodosa-like asociada a infección por vih afecta 
las arterias más pequeñas en la piel que se caracteriza por 
pápulas eritematosas y nódulos con halo violáceo y distri-
buido en las extremidades inferiores y superiores. También 
afecta las arterias del sistema nervioso y el tracto gastro-
intestinal, siendo poco frecuente el involucramiento de las 
arterias renales. La serología a virus de hepatitis b general-
mente es negativa y no hay un curso clínico de deterioro.20 
El tratamiento de elección es esteroides en dosis alta. En 
pacientes con enfermedad severa se recomienda el uso de 
agentes inmunosupresores como la ciclofosfamida. El inicio 
del cart es de suma importancia, ya que su pronóstico sin 
tratamiento a los cinco años describe una sobrevida menor 
a 10%, y en aquellos pacientes con tratamiento se logra una 
remisión completa en cinco años de 60 a 90%.21ç

Enfermedades ampollosas autoinmunes 
asociadas a vih
Se ha establecido una relación con vih y enfermedades am-
pollosas autoinmunes, como penfigoide ampolloso y pénfi-
go herpetiforme, por la implicación de complejos inmunes. 
La autoinmunidad se puede desarrollar durante la infección 
aguda de vih con conteo de cd4 normal, el cual puede ser una 
parte no específica policlonal de la estimulación de células b 
secundarias a estimulación de interleucina ( il) il-1 e il-2, las 
cuales son creadas por macrófagos infectados con vih. La 
pérdida de inmunomoduladores específicos, como las célu-
las t cd4, favorece la expansión clonal de células b, reponsa-
bles de la formación de anticuerpos. El mimetismo molecular 
es una de las teorías asociadas a la autoinmunidad.22 El 
tratamiento se establece dependiendo de la severidad de 
las lesiones, principalmente con esteroides tópicos como 
betametasona, propionato de clobetasol o flucinomida.23 
Pacientes con mayor extensión de la enfermedad pueden re-
cibir corticoides orales como prednisona, inmunosupresores 
como azatioprina, ciclofosfamida, ciclosporina y dapsona. 
También se utilizan las sulfonamidas y las tetraciclinas en 
conjunto con cart, lo cual disminuye en gran magnitud las 
lesiones y favorece un mejor control de la enfermedad.22

Mucinosis cutánea asociada a vih
Son un grupo heterogéneo de dermatosis caracterizadas por 
la acumulación de mucina en la piel. Se pueden manifestar co-
mo escleroderma, mucinosis eritematosa reticular, mucinosis 
papular o liquen mixedematoso. Se desconoce la patogenia 
exacta, así como su relación con la infección por vih, aunque 
se asocia con fotosensibilidad, proliferación de fibroblastos, 
menor conteo de células t, aumento de citocinas y depósi-
to de mucina en la médula ósea. Se estima una tasa de uno 
en 750 pacientes infectados por vih. Se ha reportado mejoría 
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clínica significativa con melfalán, antimaláricos, esteroides 
sistémicos, inmunoglobulina iv, plasmaferesis, isotretinoina, 
inicio de cart, incluso se ha descrito remisión espontánea.24

Exantema agudo del vih
Las manifestaciones clínicas de la seroconversión del vih son 
variadas, entre ellas el exantema agudo del vih se presenta 
en 66% de los pacientes infectados con vih en la fase aguda 
de la infección. El exantema agudo del vih se puede presen-
tar como erupción cutánea urticariforme, morbiliforme o un 
exantema macular similar al de otras infecciones virales. Es 
una erupción macular o maculopapular ligeramente elevada, 
con número variable de lesiones, de forma redondeada, rojo 
oscuro e intenso, su tamaño varía de algunos milímetros has-
ta alcanzar un centímetro de diámetro, y son no pruriginosas. 
La topografía suele afectar el tórax superior, el cuello, la cara, 
la frente, la piel cabelluda, la parte distal de las extremida-
des, las palmas y las plantas (un diagnóstico diferencial es 
el secundarismo sifilítico). Es frecuente el enantema que va 
desde un eritema leve hasta úlceras superficiales de 5 a 10 
mm de diámetro. En la histopatología se observa una epi-
dermis normal y escaso infiltrado linfocítico e histiocítico, 
principalmente perivascular, en vasos del plexo superficial. 
La mayoría del infiltrado en dermis y perivasculares son lin-
focitos t cd4+, con algunos linfocitos b, monocitos, macrófa-
gos y linfocitos t natural killer (nk); con células de Langerhans 
similar a la piel normal. Lo importante de este exantema es 
no excluir la infección por vih y siempre corroborar la misma, 
ya que se puede dar un tratamiento oportuno. El exantema 
mejora sustancialmente con el inicio del taraa.25

Reacciones liquenoides asociadas 
a vih/sida
Estas variedades clínicas han sido poco descritas. Se des-
conoce la prevalencia exacta. Comúnmente se observan en 
infección avanzada por vih. Se han reportado casos de liquen 
plano idiopático en la piel, las mucosas y la región ungueal, así 
como fotoerupciones liquenoides.26 Se propone su origen en 
la alteración de la respuesta inmune en la epidermis, infiltrado 
linfocitario, aumento en número de células de Langerhans y 
expresión de hla-dr. Las variedades hipertróficas crónicas de 
liquen plano presentan mayor extensión de acuerdo con el 
grado de inmunosupresión. Son lesiones lineares, de dimen-
sión variable. Pueden afectar la mucosa oral y ungueal. Es un 
padecimiento autolimitado y de buen pronóstico.27 Las lesio-
nes secundarias a fotoexposición forman placas liquenoides, 
hiperpigmentadas, violáceas y pruriginosas. Se relaciona 
con fotosensibilización por fármacos. Como tratamiento se 
recomienda suspender el fármaco fotosensibilizador e iniciar 
fotoprotector, emolientes y antihistamínicos.26 

Otras dermatosis asociadas a vih

Acantosis nigricans
La acantosis nigricans es un desorden cutáneo que se iden-
tifica como marcador de resistencia a la insulina. Se caracte-
riza por queratosis y pigmentación de la piel con elevación 

papilomatosa aterciopelada de color marrón-gris. Es bilateral 
simétrica que afecta el cuello, las axilas, la ingle, las fosas 
antecubital y poplítea, y la zona periumbilical. La etiología 
es la unión entre la insulina y receptores de factor de creci-
miento a consecuencia de la hiperinsulinemia, que señaliza 
proliferación de queratinocitos y fibroblastos en la dermis; 
se relaciona con la resistencia a la insulina, la diabetes, la 
hiperlipidemia y el vih/sida debido a infecciones oportunistas 
o neoplasias; sin embargo, Altez y colaboradores sugieren 
un comportamiento paraneoplásico en pacientes con sida 
debido a la regresión de la dermatosis posterior al inicio de 
cart. El tratamiento es el control glucémico.28 

Anetoderma
Se denomina anetoderma a la pérdida localizada de las fibras 
elásticas de la dermis papilar y/o reticular que origina flacidez 
focal, la cual se relaciona con la síntesis defectuosa de las 
fibras, con el aumento de actividad de enzimas elastolíticas y 
con la destrucción autoinmune. En la infección por vih existe 
una regulación anormal de las metaloproteinasas con remo-
delamiento de la matriz proteica y con la predisposición de 
enfermedades autoinmunes por destrucción de linfocitos 
cd4. Se caracteriza por pápulas o placas color piel de 0.5 a 3 
cm bien circunscritas con áreas de atrofia, depresión central 
y herniación blanda secundaria a la palpación y al cambio de 
postura; topográficamente afecta el tronco, el cuello y/o los 
brazos. Como tratamiento se administran corticoesteroides 
orales, penicilina, aspirina y fenitoína, con mejoría parcial.29 

Eritrodermia
La eritrodermia es una enfermedad cutánea inflamatoria re-
cidivante con exfoliación masiva que resulta del incremento 
en la tasa de intercambio en la epidermis contra 90% de la 
superficie corporal. Es común en pacientes con vih debido a 
la desregulación del sistema inmune y la ingesta de múltiples 
medicamentos. La causa más común en estos pacientes es la 
medicamentosa, la segunda causa más frecuente es psoria-
sis debido a que el vih actúa como superantígeno e induce la 
secreción de factores de crecimiento que promueven la proli-
feración epitelial. El cuadro clínico de los pacientes con eritro-
dermia y vih es fiebre en 32% de los casos, y linfadenopatía 
en 77.4%; la tasa de mortalidad es de 10%. El tratamiento se 
basa en reposo, emolientes y antihistamínicos orales, asimis-
mo es necesario suspender el fármaco responsable.1 

Artritis reactiva (síndrome de Reiter) 
El síndrome de Reiter se caracteriza por espondiloartropatía 
seronegativa periférica asimétrica posterior a infección uro-
genital o gastrointestinal, uretritis o cervicitis no gonocócica 
y conjuntivitis. La artritis reactiva se presenta en 5 a 10% de 
los casos, y es más común en pacientes con vih que en la po-
blación general. La patogenia se relaciona con la disfunción 
celular por la infección de vih con una alteración en cd4:cd8, 
otra posibilidad es la producción de complejo inmune como 
precipitante de la enfermedad. La coinfección de vih y sífilis 
es frecuente; la sífilis se conoce como “el gran imitador” y 
es capaz de tener una presentación similar al síndrome de 
Reiter. Únicamente se considera tratamiento sintomático, ya 
que la enfermedad evoluciona a la remisión.30 
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Acrodermatitis enteropática adquirida
La acrodermatitis enteropática adquirida es una constelación 
de lesiones dermatológicas producidas por deficiencia de 
zinc. Es una dermatosis diseminada que afecta las regiones 
perioral, perineal y acral, así como los codos, las rodillas y la 
mejilla bilateral simétrica caracterizada por placas eccemato-
sas vesiculobulosas o pustular, secas y escamosas o como 
lesiones psoriasiformes que se diseminan rápidamente por 
descamación y sobreinfección. En adultos con sida se reporta 
deficiencia de zinc secundaria a diarrea crónica relacionada 
con sobreinfección por Cryptosporidium y Giardia. El diag-
nóstico de la enfermedad se realiza con el cuadro clínico, 
nivel sérico de zinc menor a 7.6 micromol/l. El tratamiento 
se basa en suplementación con zinc.31

Lipodistrofia 
Se caracteriza por pérdida de grasa subcutánea selectiva y 
variable con redistribución del tejido adiposo. En especial, en 
los pacientes con vih la lipodistrofia es primaria debido a la 
infección propia del virus, y es secundaria la que se presenta 
posterior al uso de algunos fármacos antirretrovirales, princi-
palmente con los primeros inhibidores de proteasa que mos-
traban un perfil de mayor toxicidad utilizados en las décadas 
de los ochenta y noventa, antes de la implementación de cart 
y el desarrollo de los nuevos antirretrovirales. El cuadro clínico 
de la lipodistrofia es la atrofia de grasa subcutánea de la cara 
y los miembros inferiores, el área nasolabial y malar con una 
acumulación paradójica de la misma en el área dorsocervical, 
el abdomen, visceral y las mamas. El tratamiento específico 
es cirugía plástica con transferencia de tejido graso a zonas 
de lipodistrofia y colocación de implantes como rellenos.32

Neoplasia
La asociación entre cáncer e infección por vih aumenta al me-
nos tres veces en comparación con la incidencia en pacien-
tes sanos, ya que hasta 10% de los pacientes que viven con 
vih desarrollarán cáncer en algún punto de su evolución. El 
envejecimiento prematuro que presentan se asocia con infla-
mación crónica y activación del sistema inmune constante, 
que produce disfunción en las reservas inmunes primarias 
que incluyen linfocitos t naive y células hematopoyéticas. 
Los factores de riesgo más importantes para el desarrollo de 
cáncer en pacientes que viven con vih son el recuento de lin-
focitos t cd4, el cart y la edad. Existe una incidencia aumen-
tada de sarcoma de Kaposi, linfoma no Hodking y cáncer 
cervical invasor en pacientes con vih, los cuales se clasifican 

como neoplasias definitorias de sida. Estas tres neoplasias 
se encuentran relacionadas con  virus oncogénicos: herpes 
virus 8 para sarcoma de Kaposi, Epstein Barr Virus (ebv) en 
linfomas relacionados con vih y virus del papiloma humano 
(vph) para el cáncer cervical. Las neoplasias que no definen 
el sida pero son prevalentes en los pacientes que viven con 
vih afectan el pulmón, la próstata y el sistema colorrectal. A 
diferencia de la población sana, estas neoplasias también 
se encuentran relacionadas con virus oncogénicos: el car-
cinoma colorrectal se asocia a infección por vph, linfoma de 
Hodking a ebv y el carcinoma hepatocelular se relaciona con 
virus de hepatitis b y c. El tratamiento de los pacientes con vih 
se complica debido a las frecuentes interacciones farmacoló-
gicas entre el cart y la quimioterapia antineoplásica.33

Conclusión
La infección por vih causa múltiples manifestaciones de gra-
vedad proporcional con el grado de inmunocompromiso del 
huésped. Las manifestaciones cutáneas son parte de esta 
miríada de patologías. Por este motivo, es de vital importan-
cia la valoración e intervención dermatológica ante la mínima 
sospecha de dermatosis relacionadas con el inmunocom-
promiso o una falta de respuesta a tratamientos de primera 
línea en enfermedades posiblemente relacionadas con la in-
fección por vih. Además, el seguimiento por parte de los der-
matólogos favorece la vigilancia activa de las dermatosis y el 
control adecuado de la evolución de la infección, incluso para 
la detección temprana de lesiones sugerentes del síndrome 
de inmunodeficiencia humana con participación activa en el 
tratamiento. 

Idealmente, el tratamiento antirretroviral se debe ini-
ciar al momento del diagnóstico de la infección por vih. En 
múltiples estudios se ha observado la resolución de los cua-
dros dermatológicos secundarios al aumento de conteo de 
linfocitos t cd4+ y disminución de la carga viral plasmática. 
A pesar de esto, se necesita reiterar la vigilancia por la apari-
ción de reacciones cutáneas secundarias al taraa per se que, 
a pesar de ser infrecuentes, pueden comenzar con gravedad 
y poner en peligro la vida del paciente.

El apego adecuado a las medidas de cuidados gene-
rales de la piel y fotoprotección puede influir en la velocidad 
de resolución de las dermatosis, por lo que dicha práctica se 
debe reforzar en cada valoración clínica y de esta forma favo-
recer la calidad de vida de las personas que viven con vih/sida.
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