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Micosis superficiales en pacientes con VIH/Sida

Superficial mycoses in HIV/AIDS patients
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RESUMEN

As Micosis superficiales en el contexto de un

paciente VIH/Sida, a diferencia de la poblacion

general, se caracterizan por la presencia de ma-

nifestaciones atipicas, mayor extensién, mayor
gravedad y menor respuesta al tratamiento. Se hace una
revision de las micosis superficiales mas frecuentes en este
grupo de pacientes, sus caracteristicas clinicas y algunos
conceptos importantes sobre el tratamiento.
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SUMMARY

Superficialmycosesin the context of a HIV/AIDS patient
on the contrary of the general population, are characterized
by atypical manifestations, of greater extend and severity
and lesser response to the treatment. A review of the most
frequently superficial mycoses in this group of patients is
made, including clinical features and some important con-
cepts about the treatment.

Key words: Superficial mycoses, dermatophytosis,
tinea, HIV/AIDS.

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana, VIH, produce una reduccion progresiva, sostenida
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y significativa del numero de linfocitos T CD4, tanto en la
sangre como en los tejidos; igualmente, compromete la
funcién de los macréfagos, a los cuales también infecta.
De esta forma interfiere con la respuesta inmune celular, el
principal mecanismo de defensa contra los hongos. De ahi
que la infeccion por el VIH/Sida sea un factor predisponente
para las infecciones fungicas.

Las micosis que afectan la piel se han divido clasica-
mente en superficiales y cutaneas.' La primera categoria
incluye la pitiriasis versicolor, las piedras blancay negray la
tinea nigra. Dentro de la categoria de las micosis cutaneas
se encuentran las dermatofitosis.

CUADROS CLINICOS RELACIONADOS CON
MALASSEZIA SP

Las levaduras del género Malassezzia han sido impli-
cadas en varias enfermedades que afectan la piel; las de
mayor evidencia son la pitiriasis versicolor, la dermatitis
seborreica y la foliculitis.?

Dermatitis seborreica (DS)

Es el desorden inflamatorio cutdneo mas comun en la
poblacién infectada por el VIH y afecta al 85% de los pa-
cientes; se presenta en cualquier estadio de la enfermedad,
pero en general constituye uno de los marcadores clinicos
mas tempranos de la infeccion.®4

En inmunocompetentes predomina en el sexo mascu-
lino. Tiende a hacer su primera aparicion alrededor de la
pubertad, debido al incremento en la actividad sebacea, y es
particularmente comun en adolescentes y adultos jovenes;
de ahi que su prevalencia disminuye hasta la quinta década,
cuando vuelve a ser bastante frecuente.®

Clinicamente se presenta como parches eritematosos,
descamativos, con escamas de apariencia grasosa, locali-
zados en el cuero cabelludo, los pliegues nasolabiales, las
cejas, las orejas y el torax (Figura 1).
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Figura 1. Dermatitis seborreica. Obsérvese el marcado com-
promiso de region supraciliar y surcos nasolabiales.

Los pacientes con sida, especialmente con bajos re-
cuentos de CD4, pueden tener un compromiso de mayor
extension que afecta el torax, la espalda, la region axilar
e inguinal y en ocasiones puede evolucionar hacia una
eritrodermia.*®

Se debe tener presente que un inicio brusco o un
empeoramiento clinico de una dermatitis seborreica previa
son hallazgos sugestivos de infeccion por el VIH y se debe
descartar de acuerdo con el contexto clinico.

Actualmente se reconocen nueve especies de Malas-
sezia, de las cuales siete son comensales normales de la
piel humana. Estas especies son Malassezia furfur, M. sym-
podialis, M. dermatitis, M restricta, M. slooffiae, M obtusa
y M. globosa.

Las especies mas asociadas con dermatitis seborreica
son M. globosa y M. restricta. Algunos investigadores han
encontrado ademas M. furfur, M. sympodialis, M. obtusa y
M. slooffiae.

Estos comensales requieren una fuente exdgena
de lipidos para crecer; por eso afectan las areas sebo-
rreicas y producen lipasas, enzimas que degradan los
triglicéridos en acidos grasos que son irritantes y pro-
ducen descamacioén y favorecen la liberacion de acido
araquidonico y otros mediadores responsables de la
inflamacion cutanea.?®

El papel exacto de Malassezia en DS aun no es claro.
Como evidencias a favor de que es el agente etiolégico
de esta enfermedad estan la eficacia del medicamento
antifungico ketoconazotl al disminuir el nUmero de levaduras
de Malassezia y su relacion con la mejoria clinica. Algunos
investigadores creen que esta levadura esta presente en
un numero inusualmente alto en el cuero cabelludo de
pacientes con caspa o dermatitis seborreica; sin embargo,
otros han mostrado que no hay diferencias significativas
en el numero de levaduras en comparacion con la piel no
afectada en sujetos sanos.®

Tratamiento

La enfermedad puede ser dificil de controlar con el
tratamiento convencional, pero la terapia antirretroviral ha
disminuido el numero de casos refractarios.*

El tratamiento topico convencional incluye el uso de
agentes queratoliticos o corticosteroides de baja potencia,
antimicoéticos, y preparaciones con sulfuro de selenio o
alquitran de hulla.

Los antimicoéticos de eleccidn son los azoles topicos
(ketoconazol el mas utilizado), piritionato de zinc, terbinafina
solucién 1% una vez al dia por cuatro semanas, ciclopiroxo-
lamina en crema y champu al 1%.

Otras alternativas terapéuticas son el metronidazol gel
1% dos veces al dia por ocho semanas, el tacrolimus o
pimecrolimus topicos.

Si es refractaria al tratamiento topico se prefiere tra-
tamiento sistémico. El ketoconazol 200 mg/dia via oral
por cuatro semanas ha mostrado ser efectivo en DS del
cuero cabelludo y del cuerpo; itraconazol 200 mg/dia por
siete dias, o terbinafina 250 mg/dia via oral por cuatro
semanas.
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PITIRIASIS VERSICOLOR

Es una de las micosis superficiales mas comunes, en
la cual el papel causal de las levaduras lipofilicas del gé-
nero Malassezia ha sido establecido completamente.® Las
especies aisladas con mayor frecuencia son M. globosa en
primer lugar, seguida por M. sympodialis. Otras especies
como M. furfur y M. slooffiae también han sido asociadas
con la enfermedad.

El nombre de la enfermedad se debe a sus caracteris-
ticas clinicas, la presencia de maculas redondas u ovales
y parches ligeramente descamativos de color variable
desde blanco hasta rosado, salmoén y café. La superficie
es lisa, brillante u opaca y pocas veces atroéfica; al raspar
se desprende una escama fina. Se localiza principalmente
en el pecho, la espalda y los hombros y puede extender-
se al cuello, la cara, el cuero cabelludo y los brazos. En
pacientes con VIH/Sida puede manifestarse con lesiones
extensas (Figura 2).

Figura 2. Pitiriasis versicolor comprometiendo el cuero cabe-
fludo.

Generalmente la enfermedad es considerada un des-
orden cosmético, debido a que la mayoria de los pacientes
son asintomaticos; solo en ocasiones puede ser pruriginosa;
adicionalmente tiene un curso recurrente, de ahi que se
requiera tratamiento frecuente.

Su prevalencia es muy alta en climas tropicales, donde
mas del 40% de la poblacidon puede estar afectada, pre-
dominantemente adolescentes y adultos jovenes, cuando

la actividad de la glandula sebacea es maxima, aunque se
han descrito algunos casos en nifios. Se ha postulado que
la enfermedad ocurre cuando las levaduras de Malassezia
que normalmente colonizan la piel se transforman en la
forma miceliar, la cual invade el estrato corneo. Las con-
diciones que inducen esta transformacién no son claras.
Los datos disponibles actualmente indican que podria ser
causada por cambios en las condiciones locales (calor,
humedad, composicion del sebo), factores genéticos,
uso de anticoagulantes orales, corticoides sistémicos o
inmunosupresores.?® Adicionalmente, la inmunosupresion
causada por el VIH/Sida podria ser un factor predisponente
para la enfermedad.

Tratamiento

Puede ser topico o sistémico de acuerdo con la exten-
sion de la enfermedad. Entre los medicamentos tépicos
estan el sulfuro de selenio 2.5% en champu, azoles topicos
como el ketoconazol 2% en crema o champd, tiosulfato
sodico 25% con acido salicilico 1%, propilenglicol 50% en
agua, piritionato de zinc en champu, ciclopirox en solucion
0.1% y terbinafina 1% en solucion.

Entre los medicamentos sistémicos, el ketoconazol, el
itraconazol y el fluconazol son efectivos. El ketoconazol se
recomienda en dosis de 200 mg/dia durante 7-10 dias o una
dosis unica de 400 mg. El itraconazo! debe darse en dosis
total de 1 g durante 5-7 dias. El fluconazol debe adminis-
trarse en una dosis unica de 400 mg o 300 mg semanales
durante dos semanas.’ ©

Pueden presentarse recurrencias hasta del 60% durante
el primer afio y del 80% durante el segundo afo. Un esque-
ma recomendado es ketoconazol 400 mg una vez al mes o
200 mg por tres dias consecutivos cada mes durante seis
meses, o itraconazol 400 mg un dia al mes por seis meses.
También puede utilizarse el sulfuro de selenio aplicado en
las areas afectadas el primer y el tercer dia del mes durante
seis meses.

FOLICULITIS POR MALASSEZIA

Se caracteriza por invasién de los foliculos pilosos
con gran numero de levaduras, que resulta en el desarrollo
de papulas eritematosas y algunas veces pustulas, asin-
tomaticas o pruriginosas, localizadas en el pecho, en la
espalda o en la parte superior de los brazos. Otros autores
describen las lesiones como papulas de aspecto molus-
coide, en forma de domo, con un poro central por donde
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sale el foliculo. En casos graves pueden formarse pustulas,
nodulos o quistes.

El desarrollo de foliculitis por Malassezia parece tener
un componente inmune, y es reportada de forma frecuente
en individuos inmunosuprimidos como los pacientes con
infeccion por VIH, en quienes se caracteriza por lesiones ex-
tensas.? El tratamiento es similar a la pitiriasis versicolor.

Diagndstico

La pitiriasis versicolor, la dermatitis seborreica y la
foliculitis son diagnésticos clinicos, lo que se debe confir-
mar con el examen directo tomado de la lesion con KOH
10-20%, adicionando tinta china, negro de clorazol E o
calcofluor para visualizar las estructuras micéticas. Por regla
general no se requiere del cultivo.”

La fluorescencia con la luz de Wood permite detectar
lesiones clinicamente inaparentes, aunque solo es positiva
(fluorescencia verde manzana) en una tercera parte de los
casos: Unicamente cuando es causada por M. furfur.

El estudio histopatolégico con coloraciones con PAS
y plata metenamina puede ser de utilidad para aclarar el
diagnostico en ciertos casos.

DERMATOFITOSIS

Las dermatofitosis o tiflas son micosis ocasionadas por
mohos hialinos pertenecientes a especies de los géneros
Microsporum, Trichophyton y Epidermophyton,’ los cuales
infectan las estructuras queratinizadas como la epidermis, el
peloy las ufas por la produccion y liberacién de queratina-
sas y otras enzimas que les permiten penetrar mas profun-
damente a través del estrato cérneo. Es rara la invasién por
debajo de la epidermis o de los apéndices cutaneos. Para
evitar una penetracion mas profunda el hospedero pone
en marcha varios mecanismos de defensa no especificos,
los cuales incluyen la produccién de defensinas, catelici-
dinas, inhibidores de proteasas, factor inhibitorio sérico,
acidos grasos con propiedades fungistaticas, la activacion
del complemento y de leucocitos polimorfonucleares; se
incrementa también el recambio y la proliferacion de los
queratinocitos epidérmicos, lo cual se expresa clinicamente
con descamacion e hiperqueratosis en las lesiones y se
desarrolla una respuesta inmune celular. Con respecto a
la inmunidad humoral hay poca evidencia que soporte un
papel protector de anticuerpos en el retardo de la invasién
fungica. Simultdneamente los dermatofitos compiten con las
defensas naturales de la piel. Ciertos polimeros presentes
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en la pared celular de T. rubrum, tales como los mananos
y las manoproteinas, parecen inhibir la inmunidad celular y
la proliferacion de los queratinocitos.’?

En los pacientes infectados con el VIH el deterioro en
la respuesta inmune celular facilita la invasion local por los
dermatofitos; de ahi que las dermatofitosis en este grupo
de pacientes puedan tener un aspecto atipico, con mayor
extension, gravedad y resistencia al tratamiento que en los
individuos seronegativos. A menos que el inmunocompro-
miso sea restaurado, las infecciones por dermatofitos son
crénicas y recurrentes.®41%-14

Las terapias para la infeccién por el VIH/Sida, como la
terapia antirretroviral altamente activa (HAART por sus siglas
en inglés) y el uso de antimicoticos profilacticos, alteran la
historia natural de las dermatofitosis en pacientes con sida.
En paises desarrollados donde la HAART es ampliamente
disponible se ha visto, por ejemplo, que la combinacion de la
HAART vy la profilaxis con fluconazol para las infecciones fun-
gicas invasivas ha disminuido en forma dramatica la incidencia
de dermatofitosis en la poblacion infectada por el VIH.

Se ha descrito una asociacion entre el tiempo del inicio
de la HAART y la incidencia de dermatofitosis. Sila HAART
comienza de formatemprana en el curso de lainfeccion por
el VIH, cuando el recuento de CD4 es al menos de 500/ml,
la frecuencia de las dermatofitosis no se incrementa con
respecto a la poblacion general seronegativa. Si la HAART
se inicia de forma tardia en el curso de la enfermedad,
cuando el recuento de CD4 es > 100/ml, las infecciones
por dematofitos (incluyendo tifia unguium) pueden mejorar
o aclarar aun sin terapia antifungica especifica.'®

Epidemiologia de las dermatofitosis en la infeccidn por
VIH/Sida

A pesar de que las dermatofitosis en la poblacion
infectada por el VIH/Sida estan poco documentadas en la
literatura, ha sido posible establecer que su prevalencia no
es mayor que en la poblacién general seronegativa.'®?!

La onicomicosis de las ufias de los pies y la tifa pedis
son infecciones asociadas con el uso de calzado oclusivo
que provee un ambiente humedo, el cual facilita el creci-
miento fungico.

Etiologia de las dermatofitosis

T. rubrum y T. mentagrophytes son los dermatofitos
que afectan con mayor frecuencia a la poblacion infec-
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tada con el VIH/Sida, al igual que a la poblacién general.
T rubrum produce infeccién de la epidermis y las uias,
pero no genera tina capitis. Este dermatofito es una causa
comun de onicomicosis subungueal distal en la poblacién
general, pero produce onicomicosis subungueal proximal
casi exclusivamente en la poblacién infectada con el VIH.
La onicomicosis blanca superficial, la cual es usualmente
causada por T. mentagrophytes, puede serlo también por
T. rubrum. Asimismo, en este grupo poblacional se han
descrito casos dedermatofitosis ampliamente diseminadas
por M. gallinae, M. canis, M. gypseum y T. mentagrophytes
var. interdigitalis.?3.15. 2226

En algunos pacientes con unas distréficas se han en-
contrado infecciones mixtas constituidas por un dermatofito
mas Candida sp. o mohos no dermatofitos. En la mayoria de
los casos, el dermatofito es el patégeno principal y el otro
organismo es un colonizador de la ufia anormal.'®

Hallazgos clinicos

Las dermatofitosis no suelen ser sintomaticas en los
pacientes infectados por el VIH; ocasionalmente éstos
pueden experimentar prurito. Puede haber dolor en el sitio
comprometido, usualmente cuando hay sobreinfeccién
bacteriana.

Tina pedis

T. rubrum infecta comunmente los espacios interdigi-
tales de los pies. En los pacientes con VIH, la tina pedis
interdigital con frecuencia suele extenderse y afectar toda la
superficie plantar y la parte lateral e inclusive el dorso de los
pies, con eritema, hiperqueratosis y descamacién, formando
un patrén tipo mocasin, el mas frecuente en estos pacientes.
Este patron puede hacer parte del sindrome “dos pies una
mano”, pero a diferencia de los individuos seronegativos,
los pacientes con VIH pueden tener compromiso de las
dos manos.'215.27

La tifna pedis debe ser diferenciada de otras entidades
tales como las dermatitis de contacto, la psoriasis, la sifilis
y el eczema dishidrdético.

Onicomicosis

La tifna unguium (infeccion dermatofitica de la unidad
ungueal) u onicomicosis (infeccion de la unidad ungueal
causada por dermatofitos, Candida o mohos no derma-
tofitos) se relaciona con recuentos de CD4 alrededor de
450/ml."s En un estudio multicéntrico se encontré una tasa
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de prevalencia de onicomicosis del 23.2% en pacientes
infectados con el VIH/Sida. La presentacion mas comun
fue la onicomicosis subungueal distal (Figura 3), seguida
por la onicomicosis blanca superficial y la onicomicosis
subungueal proximal.3°

Figura 3. Onicomicosis subungueal distal.

La onicomicosis subungueal proximal es la forma mas
rara de onicomicosis en la poblacion general seronegativa;
sin embargo, representa uno de los signos clinicos mas
caracteristicos en los pacientes con VIH/Sida, de ahi que
sea considerado como un marcador de infeccién por el
VIH y su presencia sea una indicacién para realizar su
prueba.w. 12,15, 27,28

Otras causas de compromiso ungueal que deben tener-
se en cuenta en el diagnodstico diferencial son la psoriasis,
el liquen plano y la alopecia areata, entre otras.

Tina cruris y tina corporis

La tifa cruris se caracteriza por placas descamativas,
expansivas, con un centro claro y un borde elevado eritema-
toso. Las placas pueden ser Unicas, multiples o policiclicas
y se localizan principalmente en la region inguinal, aunque
en los pacientes con VIH las placas pueden extenderse y
afectar la parte superior de los muslos, el periné, el pene,
el escroto, el area perianal y el tronco.®
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La presencia de tifia corporis en un paciente infectado
por el VIH es casi siempre una tifa cruris que se ha exten-
dido al tronco a partir de la regién inguinal. Esta forma de
tifa ocurre en climas calientes y humedos y puede ser vista
en todos los niveles de inmunosupresion. En un estado
avanzado de inmunosupresion por sida las lesiones pueden
ser poco inflamatorias y con frecuencia no tienen el borde
eritematoso elevado ni el centro claro tipico de la tina. Esta
forma clinica se conoce con el nombre de tifa anérgica y
se manifiesta con areas marginadas de hiperqueratosis que
simulan una zona de piel seca.?®?®

En ausencia de factores de inmunosupresion conoci-
dos, la presencia de una tifia corporis anérgica ampliamente
diseminada debe ser una indicacion para realizar prueba
de VIH."®

En el diagnostico diferencial de la tifa cruris debe
tenerse en cuenta el intertrigo candidiasico, el eritrasma,
la dermatitis seborreica, la dermatitis de contacto y la pso-
riasis. La tifa corporis debe ser diferenciada del eczema
numular, la sifilis, la psoriasis, la dermatitis seborreica, la
pitiriasis rosada y la pitiriasis rubra pilaris u otras enferme-
dades segun el contexto clinico.

Otros hallazgos

Debido a las presentaciones clinicas atipicas y extensas
de las dermatofitosis en los pacientes con VIH/Sida, estas
manifestaciones pueden ser incorrectamente diagnostica-
das como dermatosis inflamatorias y tratadas con corticoi-
des topicos, los cuales pueden exacerbar y modificar aun
mas la lesion original. Esta forma clinica se conoce con el
nombre de tifa incognita y requiere alta sospecha clinica.

Puede ocurrir foliculitis por dermatofitos, principalmente
por T. rubrum, tanto en el cuero cabelludo como en otros
sitios cubiertos por pelo; asimismo, pueden presentarse
complicaciones como formacién de granulomas de Majochi
0 aun abscesos profundos.* 5 28

La tina capitis en el adulto es un patrén menos comun
de dermatofitosis asociado con la infeccion por el VIH.?8

Diagndstico

El diagnéstico debe ser confirmado con el examen
microscopico directo y el cultivo. Debe realizarse en todos
los casos una preparacion con KOH 10-20% de escama
epidérmica, pelo, fragmentos de uias o queratina del lecho
ungueal. Adicionalmente puede ser Util realizar biopsia de

piel o de las ufas utilizando tinciones especiales como el
PASy la plata metenamina.

El examen con la lampara de Wood de los sitios in-
fectados rara vez es de ayuda porque la mayoria de los
dermatofitos que causan infecciones en los pacientes con
VIH no muestran fluorescencia.

Curso clinico

El curso de las dermatofitosis en los pacientes con
VIH/Sida puede ser modificado con la HAART vy la terapia
antifungica; sin terapia las infecciones por dermatofitos tien-
den a ser cronicas y constituyen un portal de entrada para
sobreinfecciéon con S. aureus o Streptococcus del grupo A.
Los hongos no dermatofitos tales como Fusarium raramente
pueden causar infeccion fungica invasiva a partir de una
onicomicosis ya establecida. Por el contrario, los pacientes
que reciben tratamiento con HAART o antifungicos tienen
menor incidencia de dermatofitosis, pueden presentarreso-
lucién de las lesiones aun sin terapia antifungica especifica,
responden mejor a la terapia antifungica y experimentan
menos recurrencias.'®

Tratamiento de las dermatofitosis en VIH/Sida

Aligual que las infecciones oportunistas en el contexto
de una infeccién por el VIH, las dermatofitosis usualmente
requieren profilaxis primaria y secundaria.'®

La terapia topica puede ser utilizada para prevenir la
dermatofitosis, especialmente la tifa pedis. Una vez la
dermatofitosis se ha establecido y ha sido exitosamente
tratada, la aplicacion topica diaria de agentes antifungicos
puede evitar la aparicion de recurrencias. Usualmente no es
posible distinguir siunainfeccion recurrente, especialmente
una tifa pedis 0 una onicomicosis en los pies, constituye
una recaida o una reinfeccion. Lareinfeccion puede ocurrir
através de hongos residuales en el calzado, la infeccion de
un companero de la casa, o por el piso de cualquier esta-
blecimiento publico donde los individuos caminen descal-
zos. La profilaxis secundaria puede ser llevada a cabo con
medidas simples tales como la aplicacion de perdxido de
benzoilo o antimicéticos topicos en los pies y los espacios
interdigitales luego del bano.

Para el tratamiento de las dermatofitosis en presencia
de una infeccion por el VIH se prefieren los agentes anti-
fungicos orales frente a los topicos, porque en general las
dermatofitosis epidérmicas extensas y las onicomicosis
no responden a la terapia topica sola. Adicionalmente las
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preparaciones antifungicas topicas pueden ser utilizadas
como terapia coadyuvante del tratamiento sistémico para
dermatofitosis de dificil respuesta.

Finalmente, el uso de la HAART cuando esta indicada
puede optimizar el manejo de las dermatofitosis al mejorar
la tasa de respuesta al tratamiento antifungico o incluso,
como ya se menciono, puede producir aclaramiento de las
lesiones aun sin un tratamiento antifungico especifico.?-3

En conclusién, las micosis superficiales son una de las
infecciones mas comunes en los pacientes con VIH/Sida,

en quienes se caracterizan por su mayor gravedad y por la
presencia de manifestaciones atipicas. Por ello es esencial
realizar examen microscoépico directo y cultivo o el estudio
histopatologico de las lesiones cutaneas de personasinfec-
tadas con el VIH en quienes la causa no sea clara.
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