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RESUMEM 
Rcali,amos un estudio comp:imtivo entre dos grupo) de pacientes. EI primero cstaba constituido por pacientes somctidos a trasplantes de 
difcn:ntes órganos y cl segundo. por ponadon:s de HIV: runbos con altcrncións mmunitarias. Efcctu:unos tamb1én un csrudio sobn: la fre­
cuencia de las infecciones cutâneas, :isf como de los gérmenes más corounes. Se n:visó pormcnoriiad:unente la bibliografia existente sobn: 
estas pmologías. 
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RESUMO 

Reali,amos um estudo comparativo cn1re dois grupos de pacien1cs. O primeiro cm constituído por pacientes submcudos a trnsplames de dife­
rentes órgãos e o segundo. por ponndorcs de HIV, :imbos com alterações imuniuinas. Efetuamos também um estudo sobre a freqüência das 
infecções cutâneas, a s1111 como dos gennes mais comuns. Reviu-se pormenorizadamente a bibliografia existente sobre estas patologias. 
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ABSTRACT 

Wc modc a comparative study between two groups of patients. One group with paticnls who had bccn submiucd to transplants of diffen:nt 
organs, and thc other formcd b)• HIV-infectcd, both with immunity nllcrmions. Wc cnrried out nn nssessment nbou1 Lhe frequcncy ofthe cutn­
ncous infcctions, as wcll as anothcr nboul lhe 1nos1 common germs Wc made an cxhaustive rcvision of thc existing bibliogrnphy rcfcrring 10 
thcsc 1>atholog1es. 
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INTRODUCCIÓN 

Tanto la aparición de infecciones como el rechazo conslitu­
ycn las principales complicacione~ en el trasplante de órgano 
sólido y de médula ósea. En este tipo de intervenciones la inmu-

1 Scr\'1do de Dcrnm1ologín. Hospiml do Mcxociro - Vigo Espanha, 
l Serv1c10 dé ~hcologfa lnsti1u10 de So.lud Carlos Ili. Mndnd. Espanha 

nosupresión y la enfermedad de base dei pacienle son factores 
que predisponen a la aparición de infecciones. Igualmente, el 
tipo de trasplante determina la naturaleza posterior de la infec­
ción. Así, en los receptores de trasplante renal la infccción se 
localiL.a. fundamentalmente, en cl trac10 urinario: en lo recep­
tores de trasplante hepático son frecuentes las infecciones abdo­
minales; y en los receptores de pulmón y corazón, las infeccio--
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nes pulmonares. Oiro tanto ocurre en los pacientes con trasplan­
te de médula ósea, cn los cuaJes la leucopenia y la inmunosur­
presión favorecen la aparición de una gran variedad de infeccio­
nes 1. Estas y otras complicaciones surgen especialmente en los 
primeros trcs o cualro meses postrasplante. 

Tampoco la Dem1atologfa es ajena a dichos procesos, pues 
las infecciones de piei no son infrecuentes en más de un tercio 
de lo pacientes inmunodeprimidos 2. De hecho, en los pacien­
tes sometidos a trasplanle las infecciones cutáneas por virus y 
hongos resultan más frecuentes que las causadas por bacterias, 
y ocurren, generalmente, por diseminación sucundaria, después 
de una infección inicial de los pulmones e de ou·o órgano. 

La infección cutánea primaria producida por inoculación 
dirccta cs rara. Por ello, la presencia de lesiones cutáneas en 
un paciente trasplantado nos tiene que llevar a la búsqueda 
dela localización de la in fecc ión primaria desde la cual el 
patógeno podría haberse diseminado. En cl caso de indivíduos 
infectados con el vírus de la inmunodeficiencia hunana (HIV), 
las infecc iones cutáneas son comunes y su incidencia aumenta 
de forma paralela con el deterioro dei sistema inmunitario. 
Los principales agentes responsables son bacterias, hongos y 
vírus. Estas infecciones ocurrcn con mayor frccuencia cn indi­
víduos HIV positivos que encuentran en fases avanzadas de la 
infección y con el sistema inrnune muy debilitado. De esta 
forma, el 64% de los pacientes con infección por HJV tienen 
una o más infecciones cu1áneas 3. Las infecciones cutáneas 
pueden ser debidas a dos tipos de flora. Por un lado, la flora 
endógena, que coloniza las membranas mucosas dei tracto 
gasu·oiry1estinal, oro faringe, cavidad oral y piei (esta es la 
fuente de los organismos patógenos infectantes más importan­
te); y por el otro, la flora procedente de infecciones latentes, 
que pueden reactivarse cuando el paciente esta inmunosupri­
mido, como los herpes vírus, Toxoplasma y Mycobacteiun 4. 

INFECCIONES CUTÁNEAS EN PACIENTES 
SOMETIDOS A TRASPLANTE 

Trasplante renal 

Las infecciones cutáneas desempefían, a modo de indicado­
res, un imponan1e papel en la supervivcncia de este grupo de 
pacientes, ya que en muchos de ellos suelen indicar infeccio­
nes sistémicas 5-6. Es frecuente la celulitis7 por cocos grampo­
si ti vos, como estafil ococos (habitualmente Stapylococc11s 
aureus) o estre ptococos. Tambié n Ac tinomycetes, 
Pseudomo11as aem ginosa y micobacterias atípicas. EI virus 
dei herpes simple (HSV) provoca lesiones mucocutáneas en la 
mitad de los receptores entre los 30 y 60 días posteriores ai 
trasplantc, y en casi todos se produce reactivación dei virus 
latente 8. La in fecc ión primaria por el virus varicela zóster 
(VZV) es poco frecuente, y la reactivación se produce en un 
10% de los pacientes trasplantados en el período com prendido 
entre los dos meses y los tres afíos postrasplante. La detección 
de las formas atípicas se puede hacer mediante técnicas de 
PCR 9. EI uso de terapias inmunosupresoras prolongadas alte­
ra los mecanismos inmunes dei huésped, quien, de esta forma, 
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presenta un alto riesgo de infección por papilomavirus (HPV): 
éste actúa como carcinógeno en cl desarrollo de cáncer de piei 
10. Igualmente, la incidencia de neoplasias de piei ha sido des­
crita entre un 3 a un 10% de estos pacientes, y Labién el riesgo 
de cáncer es de 20 a 40 veces más alto en ellos que en indiví­
duos inmunocompetcntes 11 • 

La infecc ión por HPV afecta entre un 20-92% de los recep­
tores de trasplante renal 12 • En estas casos, los tipos de HPV 
encontrados son en 1, 2, 3, 4. 5. 10, 14 y 36: también el tipo 
16 y 18, que se han asociado con carcinomas invasivos de cér­
vix 13• La detección de HPV en un 60% de los tumores de piei 
sugiere que el vírus juega un papel relevante en la patogénesis 
dei cáncer de piei cn estos pacientes. Barba e1 ai. 14 realizaron 
un estudio sobre las in fecciones de piei en es te grupo de 
pacientes, durante un período de 5 anos, sobre 285 individuas, 
y observaron que la prevalencia de HPV era dei 9,7% ai 53% 
entre el Lercero y noveno aão posterior aJ trasplante. Otro cstu­
dio, realizado por Marmol e1 ai. 15 durante un período de 5 
afíos, dio como resultado el estableci miento de cuatro grupos 
de in fecciones, de acuerdo con el período de tiempo postras­
plante. Siguiendo este estudio, se deduce que, hasta los dos 
meses postrasplantc, las infecciones urinarias represcntan el 
50%; el HSV tipo 1, el 10%; y las in fecc iones de heridas, el 
12%. De 3 a 6 meses después dei trasplante, las infecciones 
víricas hepáticas suponen el 6.4%; De 6 meses en adelante, sin 
embargo, se constata una predominancia de las infecc iones 
hepáticas y euláncas. En el tracto genital existe también una 
alta prevalencia de infecc ión cervical por HPV en los trasplan­
tados renales, sin que se conozcan factores de riesgo. 

En relación con la infección por hongos en los trasplanta­
dos renales, cabe decir que se asocia a una incidencia no supe­
rior ai 5% 16. La candidiasis cutánea afecta a un 13% de estos 
pacientes. Tabién presentan micosis como la pitiriasis versico­
lor y dennatofitosis por Trichophyto11 rubru11. Las micosis sis­
témicas son debidas a Candida albican s, Aspergillus y 
C1yptococc11s, como demucstran Nampoory et ai 17, y menos 
frecuentementc a Coccidioides e Histoplasma. Un hecho 
importante cs la frecucnte asociación observada entre cadidia­
sis e infección por Citomegalovirus (CMV), que en este estu­
dio es de un 75%. Se puede producir infección sistémica sub­
siquinte a una infccc ión cutánca por Aspergillus, Candida y 
Zigomycetes. 

Trasplante cardíaco 

Estudios realizados por Dunmer 18 y Miller 19 acerca de la 
incidencia de infecciones en pacientes post trasplante cardíaco 
concluyeron que las infecc iones más frecuentes son las bacte­
rianas, seguidas de las víricas y fúngicas y por último las pro­
tozoarias. La de afcctación cutánea supera el 8%, con una 
monalidad dei 3%. 

En una revisión efectuada sobre 502 pacientes somet.idos a 
trasplante cardíaco, Novick et ai. 20 observaron 14 casos de 
infección por Mycobacterium no tuberculosos. Las manifesta­
ciones pulmonares y cutáneas estaban presentes en un 57% de 
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los pacientes. También el Mycobacteriwn haemophilum ha 
sido descrito en estos pacientes 21 . 

EI servicio de trasnplante cardíaco de la Universidad de 
Stanfor ha descrito nocardiosis en un 13% de los pacientes 
estudiados 22. 

La incidencia de infeccíón fúngica en el trasplante cardíaco 
ha descendido desde la introducción de la cíclosporína. EI 
organismo predominante es Aspergi/l11s, que suele aparecer 
m,~s precozmente que las infecciones causadas por Ca11dida. 
EI Aspergillus cs el responsable de infecciones dei tracto res­
piratorio inferior, y a partir de esta localización puede disemi­
narse ai sistema nervioso central o a la piei. Las infecciones 
producidas por Candida aparecen como infecciones mucocu­
táneas o como candidiasis deseminadas19. La mucormicosis se 
ha descri lo ocasionalmente en el trasplante cardíaco 23

. 

Han sido descritas infecciones parasitarias como la leis­
hmaniasis cutánea 24, aunque la infección por Leishma11ia spp. 
es mui rara en el paciente con trasplante. La toxoplasmosis 
diseminada afecta con mayor frecuencia a cstos pacientes, 
aunque tambíén puede afcctar a pacíen1es con trasplante renal 
o hcpfüico. 

Trasplante pulmonar 

Maurer et ai. 15• en un estudio realizado sobre 40 pacientes 
somctidos a trasplante de pulmón entre 1983 y 1989, han 
encontrado que las infecciones bacterianas son más frecuentes 
y tienen una mortalidad más baja que las infecciones víricas y 
fúngicas. Se producen sobre todo infecciones respiratorias por 
bacterias como Streptococcus p11e11111011iae, Pse11domo11as 
spp .. Aci11etobac1er spp. y Staphylococc11s aure11s. 

En los receptores de trasplante de corazón y pulmón, las 
bacterias gramnegativas son las más frecuentemente aísladas, 
sobre todo Pseudo111011a aeruginosa y Serratia marcescens. 

Los receptores de trasplante de pulmón o de corazón y pul­
món tienen una mayor íncidencia de infecciones fúngicas que 
los pacientes con trasplanle cardíaco 26. Destacan Candida, 
que produce cuadros de muerte súbita por anastomosis aórtica, 
y Aspergi/111s a nível respiratorio, que puede diseminarse. 

Shrcen iwas et ai. 27, en un estudío realizado durante un 
período de cuatro anos sobre 77 pacientes sometidos a tras­
plante pu lmonar, han observado que 27 (35%) presentaron 
diferentes epísod ios de infecciones broncopulmonares. El 
patógeno más comúnmente aislado ha sido: CMV, seguido 
por Aspergillus, P11e11111ocystis carinii, HSY, Mycobacterium 
avi11111 y Mycobacteri11111 tuberculosis. 

Trasplante hepático 

La incidencia de infección después dei trasplan1c hepático 
es más alta que después de otros tipos de trasplame de órgano 
sólido. Es10 está relacionado con la complcjídad dei proceso 
quirúrgíco, la enorme posibilidad de contaminación y la situa­
ción clínica de los receptores dei 1rasplante 28. De hecho, 

aproximadamente dos tercios de los pacientes con trasplan1es 
hepáticos experímentan ai menos un epísodio de infeccíón. 

Las infecciones bacterianas son las más comunes, con una 
incidencia dei 35% aJ 70% 29. Los patógenos más frecuentes 
son organismos gramposí1i vos aerobios como Staphylococcus 
a11reus, S1aphylococc11s coagulasa negativos y estreptococos; 
y bacilos gramnegativos aerobíos como Enterobacterías y 
Pse11do111011as aer11gi11osa. La gran mayoría de las infecciones 
en receptores de trasplan1e hepático están constituídas por 
infecciones abdominales, peritonitis, neunonías (sobre todo 
causadas por Pseudo111011as aerugi11osa y E111erobacter) y bac­
teriemías, cuyo foco inicial suele ser el abdomen. 

La incjdencia de infecciones fúngícas se encuenrra entre un 
20% y un 42% 30. Ca11dida spp. representa el 80% de todas las 
micosis; Aspergillus causa el 15%. Menos frecuentes son 
C1yp1ococcus, M11corales, Trichosporon y Pseudoallescheria. 

La infección por CMV después dei trasplante es dei 23% ai 
85%, y la mitad de estos pacientes desarrollan enfermedad clí­
nica 31 . EI factor de riesgo más importante para cl desarrollo 
de la infeccíón es el estado serológico dei donante y dei recep­
tor, y el estado de inmunosupresíón postrasplante. En un estu­
dio realizado sobre 2 18 pacientes receptores de trasplante 
hepático en la clínica Mayo, Marin er ai. 32 observaron que la 
infección ocu1Tía en un 53% de los pacientes y la enfermedad 
en un 25% de ellos. 

Los receptores de trasplante hepático son, junto a los recep­
t0res de trasplante pancreático, los que presentan un porcenta­
je más elevado de infección por hongos. La localizacíón de las 
micosis es fundamentalmente intraabdominal, aunque después 
pueden desemínarsc. El agente más frecuente es Candida, que 
coloniza el tracto gastrointestinal 33. 

Los pacientes sometidos a trasplantes hepáticos tienen un 
riesgo muy superior que los que reciben trasplante renal de 
padecer infecciones por Aspergillus, con una tendencia tam­
bién más elevada bacia la diseminación hematógena 34

. 

Trasplante de páncreas 

El trasplame de páncreas desempena un importante papel 
en la prevención de las complicaciones de la diabetes mellitus 
tipo I, pero el desarrollo de infecciones representa todavía un 
problema. En una rcvísión de 100 pacientes con trasplante 
pancreático en Nebraska, un 10% presentaba infecciones qui­
rúrgícas y un 25% infecciones oportunistas 35. 

Lumbreras et al. 36, en un estudío con 34 pacientes someti­
dos a trasplante pancreático, observaron que un 79% de ellos 
desarrollaban 2, 1 episodios de ínfección, de los cuales el 33% 
tenían un origen bacteriano. Las manifestaciones clínicas más 
frecuentes fueron infecciones de herída quirúrgíca, infeccio­
nes dei traeto urinario, osteomielitis, anritis, absceso íntraperi­
toneal, abseeso perípancreático, absceso pélvico, celulítís 
severa, peritonítis, absceso perírrectal y úlcera de córnea. La 
mayoría de las infecciones fueron producidas por bacterias 
grampositivas como Staphylococcus aureus, Staphylococcus 
coagulasa negativa, Emerococcus y Streptococcus spp. Entre 
los gramnegativos destacan Escherichia coli, Proteus mirabi-
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/is, Pse11do111011a.1· aeruginosa y Morgonella spp. En esta revi ­
sión, cl 27% de las complicaciones infecciosas se debieron a 
un hongo: Candida spp. fuc el reponsable dei 87% de los 
casoi>. 

Trasplante de médula 6sea 

Las infecciones bacterianas se producen en cl período 
inmcdia10 pos1rasplan1e, siendo la sepsis la más I recuen1c. En 
la década de los 60 y primeroi> anos de los 70, los gém1cnc~ 
cnténcos gramncgativos lucron los 1mís frecucnteme111c a1sla­
dos cn los hcmocuhivos. Desde cntonccs. se há producido un 
cambio cn cl espectro de gérmenes aislados desde bacilos 
gramnegativos a cocos grarnpositivos. No se conoce la causa 
de este cambio. pero se cree que el uso de catéteres venosos 
centrales tiene una gran importacia 37, ya que pcrmiten la 
entrada de microorganismos cutáncos como cstafilococos coa­
gulasa negativos. Lo!> estreptococos dei grupo viridans tam­
bién son una causa frecuente de infccción en los pacientes 
sornctidos a un trasplante de médula ósea (TMO). 

Las infoccione:. por bacilos gramnegativos que ocurren 
durante la lase úe neutropenia se originan cn el tracto digesti­
vo de los pacíentes 38. y reprcsentnn una elevada mortalidad. 
Aunquc cs poco frccucnte, han sido descritos casos de nocar­
diosis cutánea en esto~ pacientes 39. La deficiente inmunidad 
celular actúa como un factor de riesgo para la adquisición de 
infecciones por Legio11e/la 40. 

La neutropcnia prolongada y profunda sufrida 111mediata­
mente cn cl período postrasplanLc constituyc el mayor factor 
de riesgo para cl desarrollo de lungemia e invasion 11sular por 
Ccmdida y otros hongos. La cadidias1s consuituyc la infección 
m.í!> frecucnte. y varía desde infección superficial de la~ 
mucosa~ a fungcmia transitona. La cdad. la enfcrmcdad sub 
yaccnte. el régimen de acond1cionamiemo pretrasplante y cl 
grado de compatibilidad con cl clonante sem factorcs que l'avo­
recen la infccción invasiva por Candida 41 

Ca11d1da al/Jicans ha sido la especie aislada con mayor fre­
cuenc1a, seguida de Ca11dida 1ropicalis. Ca11dida parapsilosis 
\' Cc111dida g/abrma. todas ellas asoc1adas habitualmente ai 
uso de catétercs venosos ccntrales. Ca11dida krusei IHí sido ail,­
lada en pacientes que habían recibido tnuam1ento previo con 
azoles 42. 

La aspergilosis pulmonar invasiva cs la principal lorma de 
prcsentación de las 111fccc1onc~ por Aspergil/11s 43·44. 

Con respecto a las 111 fecc1ones virales. cl HSV es mu~ fre­
cuente durante el período inmediato postrai,plan1e: tanto el 
tipo I como el 2 causan in fecciones orofaríngeas y genitales 
.is. La infccción por VZV ocurre en la fase tardía y afccta a un 
tcrcio de los pacientes. Por técnicas de PCR podemos dctccLar 
cs1ad1os subclín1cos 46. 

La inl'ccción por CMV puedc ocumr por reactivación de un 
virus endógeno latente o por adquisición de un vírus exógeno 
a Lrnvés de los productos hemoterápicos. Aprox imadamente cl 
50% de receptores seronegativos de un inóculo medular pro­
cedente de un donanle seropositivo desarrolla infección activa. 
Es la causa más frecuente de mortalidad, cn cambio es inf're-
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cuente con- cl virus de Epstcin-Barr (VED ). que se ha asoeiado 
a la aparición de síndromes lin foproliferativos después dei 
traspla111c 47. 

La hcpatitis virai secunúana a 1rasfusiones se observa con 
frccucnc1a en estos pacientes .ix 

M ossad et ai 49 realizaron un cstudio para conocer las 
complicaciones infecciosas tcmpranas que ocu1Ten en los pri­
mcros 30 días postrasplantc sobre pacic111es sometidos a tras­
plan1e autólogo de médula ósca cn un pen odo de cuatro aiios 
La sept icemia se manifcstó en un 7.8% de los pacientes: lu 
ncumonía. en un 2, 7o/r: infeccione!- de piei. cn un l.8C}l: otra­
infecc1onl!s. en un 2. 7%; ~ ep1sodios febriles. cn un 20, l '}} 
Las infecciones fúngicas 111 vas1va:- sól<> ocurricron en un 2.3~ 
de los paciente~. y no se describicron 111fccc1ones vírica~. 

INFECCIONES,CUTÁNEAS EN PACIENTES 
CON INFECCION POR HIV 

Infecciones virales 

En la mayoría de los pacientes. la infccción primaria por 
HIV cs as111tomática. Sin embargo. el 75% de los pacientes 
con infecc16n primaria sintomática ticncn lesiones cutâneas. 
La infección por cl HSV tipos I y li presenta una morbilidad 
significativa con lesiones crónicas y progresivas. sobre todo 
en las iíreas perianal. genital. orofac1al y digital 50. En la infec­
ci6n preeoz por Hl'v. las in fecciones por HSV suelcn ser auto­
lim1tadas, no obsiantc. cn la inlección tardía. las lesiones 
mucocutünes permencccn mtls de un mes 5'. Las infecciones 
por el virus varicela zóster (VZV) sigucn un curso benigno, 
aunque las complicacioncs pulmonares y hepáticas tienen evo­
lucicin fatal. Las leswncs t1encn mayor diâmetro y carácte1 
nccro11co. A tecia a un 22% de estos paciente~ 

La leucoplasia oral vellosa ocurre de forma temprana en los 
individuo!> in1cctados por HIV E:, causada por el VEB 5: 

Suele ser as1ntomática y se caractcnla por la aparición de pla­
cas blanquesinas en la cara lateral de la lcngua. 

La infección cuiánca por CMV es rara. v. cuando se produ­
cc en forma de ulceraciones persistente:,, en la zona perianal. 
indica mal pronósuco. Es más frecuente la enfcmedad sistémi­
ca con afcctación ocular. pu lmonar y gn1stro1ntestinal 5~ 

Aproximadamente cl 100% de los varones homosexualcs 
infectados por HIV son seropos111vos para cl CMV 

EI HPV produce verrugas vulgares y condilomas acumina­
dos con elevada frecucncia en mdivicluos HfV positivo:.. Las 
lesiones son numerosas. extensai,. de mayor scveridacl y de 
localizaciones inusualcs. Algunos tipos de HPV son oncogéni­
cos, causando carcinomas anal y genital. Los tipos oncogéni­
cos 16 y 18 son los más comúnmente encontrados cn csto. 
pacientes. La frccuencia y la progresión de las lesiones cervi­
cales asociadas ai HPV se corclaciona con el nivcl de inmuno­
suprcsión 54. Hay una alta incidencia de CIN 55• 

La infección por Mol/11sc11m Co111agios11111 se ha descri t. 
con una forma autolimitada cn individuos inmunocompeten­
ces, que se manifiesta principalmente en niíios. Afecta a un 
20% de los pacientes HJV positivo,, y se cree que existe una 



h~feccio11cs <.,,)uá11,•f/,li ,.,, /.Jt1clc-111cs Som,•1/tlu.-c u 'J'rasp/011tc ,, c11 ,.,acicult:S co11 ln/l!Cc1ôu por /111' 35 

relación inversa entre la extensión de las lesiones y la inmuni­
dad celular 56. Se localiza, sobre todo, en cabeza y cuello. llc­
gando a alcanzar tamanos considernbles y con pobre respuesta 
ai tratamicnto. 

Infecciones bacterians 

La angiomatosis bncilar es una enfermedad que predomina 
en pacientes inmunodeprimidos en estadíos rnrdíos de in fec­
ción por HlV. Su agente causal ha sido identificado mediante 
técnicas de reacción cn cadena de la polimcrasa: se trata de 
um organismo de tipo Rickellsia relacionado con Rochalimaea 
q11i111a11a y Rochalimaea henselae 51. Afecta la piei y, con 
menos írecuencia. a nível óseo, visceral y dei SNC. 

Staphylococcus a11re11s es el patógeno bacteriano más 
común en infecciones cutáneas y sistémicas en individuos HIV 
positivos. La tasa de portadores nasales es dei 50% 58. Las 
lesiones producidas por Staphylococcus a11re11s en HlV positi­
vos son similares a las encontradas en pcrsonas HlV negativas. 
Sin embargo. adcmás de las lesiones comunes como foliculitis, 
abscesos, impétigo y celulitis. puede causar patrones clínicos 
inusuales como botriomicosis. lesiones "plaquelike" atípicas y 
piomiositis 59. La inl'ccción sistémica se ha observado .:n un 
50% de los pacientes con SIDA en la necropsia. 

Otros patógenos importantes son el streptococo hetahe1110-
lítico, Pse11do111011as aerugi11oso y Serratia 111arcesce11s, que 
producen una erupción papular diseminnda 60

. 

Las formas diseminadas de Mvcobacterium wberculosis 
pucden tener distintas manif'cstaci~nes cutáneas 61 . Es caracte­
rística la afec1ación extrapulmonar y de los ganglios linfáticos. 

Mycobncteriu111 avi11111-intracel/11/are produce alteraciones 
cu1áneas inespecíficas: hasta un 30% de los casos observados 
de enfcrmcdad sistémica lenían afectación cutánca 62· 63. 

Otras especies como Mycobacteri11111 111c1ri1111111. 
Myco/rnc1eri11111 kn11.rnsii. M11cobac1eri11m Jor111i111111 y 
Mycobacteri11111 hae111ophilu111 causan lesiones cutáneas en 
estos pacientes 1>4_ 

Los signos cutáncos de la sífilis son extensos y atípicos, y 
la scrología con t'alsos-negativos 65,66_ 

Infecciones fúngicas 

La candidiasis oral es la manifestación más común en 
pacientes infct:tados por HIV, prcsentándose en un 50% de los 
pat:icntcs 67. En un 10% de ellos, és1a cs la primera manifesta­
ción de inl'ccción por HIV. La candidiasis oral y vulvovaginal 
son las más frccuentes. pero también puede afectar a la piei de 
espacios intertriginosos, axilas y regiones inílamatorias. 

Los pacientes HIV positivos tienes una mayor incidcncia 
de infecciones por dermatofitos, hasta un 25-40% 68. Afcctan 
sobre todo a pies y manos. siendo Trichophyto11 mbr11111 el 
agente más frecuente. También es común la onicomicosis. Las 
lesiones pueden ser crónicas y extensas, y es más severa que 
en individues inmunocompetentes. 

Pirymsporum ovale causa foliculitis, tina versicolor. 

C1)'ptococc11s 11eofon11a11s es la segunda infccción fúngica 
oportunista más común en pacientes VIH positi vos. Las lesio­
nes cu1áneas se observan en un 10-20% de los pacientes con 
criptococosis diseminada. Se localizan en cabeza y cuello 
principalmente 69· 70. 

Mie ntras la coccid io idomicosis, la hi stoplasmosis y 
Penicillium mameffei se encuentran restringidas a áreas endé­
micas. la criptoeocos1s es cosmopolita y constitye una causa 
importante de monalidad y morbilidad. La candidiasis sisté­
mica se ha descrito en pacientes drogadictos activos. quienes 
prcsentan afectación ocular. osteoarlicular y cutánea relacio­
nada con el consumo de heroína marrón disuelta en zumo de 
limón 71 . 

Infecciones protozoarias 

P11eumocys1is carinii, aunque casi siempre causa infección 
pulmonar. pucde !legar a diseminarse y producir pápulas ver­
rucosas traslúcidas 72. La infccción por Leishmania donovani 
tarnbién ha sido descrita en pacientes infectados por HIV 73. 

La toxoplasmosis es la causa más común de encefalili focal 
en momento de su evolución 74. Las lesiones cutáneas son 
poco frecuen1es y consicen en placas eritemawsas mduradas o 
nódulos subcutáneos 75. 

Infecciones por artrópodos 

La escabiosis producida por Sarcoptes scabiei se presenta 
en estos pacientes más difusa y agresiva. a veces costrosa 76. 

DISCUSIÓN 

Las infecciones bacterianas son frecuentes en los receptores 
de trasplantes de corazón. pulmón. rinón. hígado y páncreas. 
Sin duda. se trata de los microorganismos aislados con más fre­
cuencia en los pacientes sometidos a Lrasplante cardíaco (31 % ), 

sobre todo bacterias grampos iti vas y, principalmente. 
Staphylococcus aureus 77• En el trasplante renal. donde las 
infecciones dei tracto urinario presen1an la mayor imponancia, 
predorninan las enterobacterias. En el trasplante pulmonar, la 
incidencia de infccción bacteriana es muy elevada y debida, 
sobre todo, a Streptococcus pneumoniae y a microorganismos 
gramnegativos con o Pse11do111011as aernginosa y Aci11e1obacter 
spp. En el trasplanle hepático, las infecciones bacterianas repre­
sentan el 35-70% 78, y en el trasplante pancreático las complica­
ciones infecciosas bacterianas representan cl 33% 79. 

En el trasplame de médula ósea, un 30% de estas infeccio­
nes cursa con bacteriemia. donde los microorganismos gram­
positivos predominan sobre los gramnegativos 80. EI espectro 
de bacterias causantes de infecciones cutáneas es similar en los 
diferentes tipos de trasplantc, aunque destacan especialmente 
los grampositivos en los receptores de trasplante cardíaco, y 
los gramnegativos en los receptores de lrasplante hepático. 
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En pacientes HIV positivos, el patógeno bacteriano más 
común es Staphylococcus a11re11s, que causa infecciones cutá­
neas con una frecuencia dei 16%, pero, a diferencia de las 
infecciones observadas cn indivíduos sometidos a trasplante, 
existen patrones clínicos diferentes como son la botriomicosis 
o la piomiositis 81 . 

La angiomatosis bacilar es un síndrome rccicntcmente des­
crito. Prácticamente todos los pacientes con esta cnfermedad 
son HIV positivos, aunquc se han descrito en otros Lipos de 
pacientes inmunodeprimidos e inmunocompctentcs 82• 

Las micobactcrias se observan tanto en indivíduos somcti­
dos a Lrasplante como en pacientes HIV positivos: sin embar­
go, mientras la incidencia g local en los primcros cs dei 0,8% 
83 (ténga e e n cuenta, no obstante, que cxisten pocos datos 
publicados ai rcspecto), Mycobacreri11111 tuberculosis se obser­
va con una frecuencia crcciente en pacientes HIV positivos. 
Aproximadamente cl 20-45% de todos los aislamientos de 
Micobacteri11111 t11iberc11losis corrcsponden a pacientes con 
infección por HIV 84• La respuesta serológica y la evolución 
de la sílilis tabién pueden verse alteradas en c l paciente HIV 
positivo. 

Con respcctro a las infecciones víricas, el CMV e la causa 
más frecuente de infccción en el paciente sometido a trasplan­
te, ya que su incidencia es superior ai 60%. Las causadas por 
c l VHS tienen una incidencia dei 70-80% en indivíduos recep­
tores de TMO, y un 60% dei total de los receptores de tras­
plantes desarrollan lesiones mucocutáneas. EL VZV se pre­
sema cn un 10% de los pacientes somctidos a trasplante renal, 
y en un 30-40% en los TMO. EI herpes zóster se da e n un 7-
16% de los receptores de trasplante de órgano sólido. y en un 
17-50% en los TMO 85. Otro virus productor dele iones cutá­
neas es e l HPV, con una inc idencia muy elevada (20-92%). La 
prcvalencia dei VEB cs dei 60% 86. 

En pacientes HIV positivos, las infecciones víricas más fre­
cuentes son también las producidas por los vírus dei grupo 
herpes, como c l CMV, con una incidencia inferior a la de los 
pacientes sometidos a trasplante (40%), el HSV y el VZV, con 
la extensas y, a veces, se cronifican. 

La leucoplasia oral vellosa causada por e l VEB es casi 
exclusiva de los pacientes HIV positivos, y su incidencia es 
dei 25% 87• 

El Moll11sc11111 co111agios11111 se ha descrito en un 20% de los 
pacientes HIV positivos, y su incidencia es mayor que en 
otros pacientes inmunodeprimidos. 

Las lesiones producidas por e l HPV son numerosas, exten­
sas y de mayor severidad en indivíduos infectados por HIV, 
en los que resulta común que aparezca en localizaciones inu­
suales. 

La incidcncia más elevada de infecciones fúngicas ocurrc 
en los pacientes somelidos a trasplante de hígado (7-42%) 88 y 
de páncreas (18-38%). En los otros tipos de trasplante la inci­
dcncia es dei 14% en los renales, 32% en los cardíacos y de un 
15-35% en los pulmonares (70). Los hongos predominantes 
son Car,dida spp. en primer lugar, y Aspergill11s spp. a cC'ati­
nuación, tanto en los pacientes sometidoi. a tr:uplante de órga­
no sól ido como de médula ósea, incluso en niiios 89. Se cxclu­
ycn los receptores de trasplante cardíaco, en los que predomi-
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na Aspergillus spp., y en los de páncreas, do nde sólo se ha ais­
lado Candida spp. 

En los pacientes sometidos a trasplante de ó rgano ó lido 
son frec ue ntes las micos is deseminadas por Candida, 
Aspergil/11s, C1yptococcus o M11coraceae 90. También micosis 
regionales como coccidioidomicosis, blastomicosis e histo­
plasmosis 91 . 

En los pacientes HIV positivos, ai igual que en los pacien­
tes sometidos a trasplante, la candidiasis cs la infccción más 
frecuente. presentándose en un 50% de e lloi.. Suele tratarse de 
formas mucosas que afectan a la boca, faringe. esófago, recto 
o vagina. 

A diferencia de los pacientes receptores de trasplante, la 
incidcncia de aspergilosis es baja (2-8%). teniendo cn cuenta 
el carácter oportunista dei hongo y su elevada morbimortali­
dad en pacientes inmunodeprimidos, y las micosis s istémicas 
son infrecuentes. La candidiasis invasiva sólo se observa, en 
fases muy avanzadas de la enfcrmedad. cn pacientes neutropé­
nicos, o bien es secundaria a infecciones de catéteres. Es 
común cn indi víduos adictos a drogas po r vía parenteral. La 
afectación cutánea por Cryptococc11s 11eofor111a11s se observa 
en un 6-10% de los pacientes VIH positivos con infccción sis­
témica. Las infecciones por dermatofitos tienen una mayor 
incidcncia en estos pac ientes (25-40%). 

CONCLUSIONES 

Las complicaciones infecciosas en los pac ientes inmun 
compromelidos pueden presentar dificultades en su diagnósu­
co debido a: 

1. EI rango tan extenso de los patógenos, que abarca desde lo!> 
más comunes hasta las bacterias o protozoos más exóticos. 

2. La presentación y el curso clínico, que puede ser modi lica­
do u oscurecido por factores asociados a la propia cnfcme­
dad o a su tratamiento. 

En c uanto a los trasplantes, aunque las mayores series 
bibliográficas cstán referidas a los rena les, resultados simila­
res se obtienen tras el trasplante de otros órganos, sobre todo 
ai recibir e l mismo tratamiento. 

Por último, de acuerdo con Wolfson 7 y Grossman 92, pue­
den establecerse, según el agente microbiano encontrado, cua­
tro tipos de infecciones cutáneas. 

1. Infecciones cuyo origen primario es en la piei, pero que 
presentan una clínica más ílorida y con consecuenc ias más 
graves que en los sujetos inmunocompetentes. En ambos 
grupos el germen más frecuentemente aislado es el 
Sraphylococcus a11re11s. 

2. Lesiones extensas o gene ralizadas producidas por 
Papillomavir11s, HS V. VZV y Molluscum Con.tagiosum, 
siendo más extensas en los pacientes portadores de HIV y 
en localizaciones inusuales. 

3. Infecciones originadas en la piei y causadas por génnenes 
oportunistas, que pueden discminarsc. En los dos grupos 
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los gérme nes más frec ue ntemen te aislados fueron la 
Candida y Aspergillus, aunque en los pacientes HfV y en 
los portadores de 1rasplan1e pancreático apenas se aisla. 

4 . Diseminación me1as1ásica de la infccción, vía hematógcna, 

desde la piei a lugares distantes. Tres grupos de gérmenes 
responsables podemos citar en estos grupos de pacientes. 
E l primero estar fa e ncabezado e n ambos grupos por la 
Pse11do111011a aureaginosa. Otros por orden de frecuencia 
scrían cl Aspergillus, Crip1ococc11s 11eoforma11s y Candida. 
Por último, son menos frecuentes Histoplasma capsula111m, 
Coccidiodes i111111ires y 8/astomyces dermalidis. 
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