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Necrólisis epidérmica tóxica asociada 
a abacavir

Sr. Editor: Las reacciones adver-
sas cutáneas secundarias a fármacos
son frecuentes en los pacientes con in-
fección por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH)1, se ha descrito
un riesgo 100 veces superior que en la
población general2. Un factor que se
debe considerar es la mayor exposi-
ción a fármacos; sin embargo, la etio-
patogenia de este fenómeno no está
aclarada, interviniendo diferentes
procesos como el grado de inmunosu-
presión o de inmunoactivación, altera-
ciones en el metabolismo de los fár-
macos, infecciones intercurrentes3,
siendo probable que para los distintos
fármacos y para las diferentes mani-
festaciones clínicas intervenga una fi-
siopatología diferente.

Dentro de las toxicodermias hay un
amplio abanico de lesiones que pre-
sentan una evolución y un pronóstico
bien diferenciado. En ocasiones se pre-
sentan cuadros graves que implican
muchas veces un riesgo vital del en-
fermo. Entre ellos destaca la necrólisis
epidérmica tóxica (NET) y el síndrome
de Stevens-Johnson (SSJ), que consti-
tuyen diferentes espectros de la mis-
ma entidad, cuando la superficie cor-
poral afectada es mayor del 30% se
denomina NET y cuando es inferior al
10% se clasifica como SSJ4.

Estas reacciones cutáneas graves
asociadas a fármacos antirretrovirales
son poco frecuentes, pero se han descri-
to con nevirapina, amprenavir y casos
aislados con zidovudina, didanosina
(ddI) e indinavir5. Recientemente se ha
comunicado un caso asociado a aba-
cavir6.

A continuación se describe el caso
de un paciente con infección por el
VIH que presentó un cuadro de NET
asociado al abacavir.

Paciente de 36 años, sin alergias
medicamentosas conocidas. Infección
por VIH diagnosticada en diciembre
de 1998, categoría B2. Inició trata-
miento en mayo de 1999 con nevirapi-
na, estavudina (d4T) y ddI. En no-
viembre de 2003 se decidió sustituir
d4T por abacavir dada la presencia de
una importante lipodistrofia progresi-
va (recuento CD4: 307/ml, viremia
plasmática no detectable, inferior a
50 copias/ml). A las 10 semanas de ini-
ciado el nuevo tratamiento presentó
un cuadro de mal estado general, fie-
bre, artromialgias y tos, acompañado
de lesiones cutáneas eritematosas
confluentes poco pruriginosas en pal-
mas, plantas y tronco con importante
afectación de mucosas (oral y genital).
En 48 h el cuadro cutaneomucoso em-
peoró con la aparición de ampollas ge-

neralizadas que afectaban a más del
30% de la superficie corporal. Dado el
compromiso de su estado general se
decidió ingreso, suspensión de la me-
dicación antirretroviral y se iniciaron
medidas de soporte en forma de nutri-
ción parenteral y tratamiento tópico
de las lesiones. Desde el ingreso se en-
contró una mejoría progresiva de las
lesiones. A los 2 meses se reinstauró
tratamiento, reemplazando abacavir
por lamivudina, sin aparición de lesio-
nes a los 3 meses de seguimiento.

La biopsia cutánea mostró la pre-
sencia de un infiltrado inflamatorio li-
quenoide que borra parcialmente la
unión dermoepidérmica que se asocia-
ba a vacuolización de la capa basal y
apoptosis de los queratinocitos en todo
el espesor de la epidermis, cambios in-
dicativos de NET. Se realizó una prue-
ba epicutánea con abacavir en concen-
traciones progresivas para valorar la
presencia de hipersensibilidad retar-
dada, y una intradermorreacción con
abacavir al 20% para valorar la hiper-
sensibilidad inmediata que resultaron
negativas.

La reacción de hipersensibilidad se-
cundaria a abacavir se presenta en
el 3,7% de los pacientes, entre el 0 y el
14% en los ensayos clínicos. El 96% de
los casos se producen en las primeras
6 semanas de iniciarse éste, aunque se
han descrito casos desde el primer día
hasta 160 días después de su inicio7.
El exantema cutáneo se presenta en el
70% de los pacientes y no suele ser clí-
nicamente relevante. La prueba epicu-
tánea ha demostrado ser de utilidad:
en 7 casos de probable hipersensibi-
lidad a abacavir fue positiva8. Sin
embargo, esta prueba ha evidencia-
do muy baja sensibilidad en casos de
NET-SSJ, provocado por diferentes
fármacos9.

Desde el punto de vista práctico, el
caso presentado sugiere que el abaca-
vir debe ser añadido a la lista de an-
tirretrovirales que se asocian a SSJ-
NET.
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Criptococosis meníngea como
manifestación de síndrome 
de reconstitución inmunitaria

Sr. Editor: El síndrome de recons-
titución inmunitaria (SRI) es un cua-
dro clínico que se define como inicio o
empeoramiento temporal de un proce-
so infeccioso o tumoral correctamente
tratado como consecuencia de la me-
jora de la respuesta inmunitaria. Se
ha descrito en pacientes con diagnósti-
co de sida que han iniciado reciente-
mente terapia antirretroviral de gran
actividad (TARGA)1-4. Se caracteriza
por la existencia de un cuadro clínico
infeccioso típico con dificultad para el
aislamiento microbiológico.

Se trataba de un varón de 25 años
que 2 meses antes había sido diagnos-
ticado en otro centro hospitalario de
infección por el VIH y meningitis crip-
tocócica en función de la sintomatolo-
gía, análisis de líquido cefalorraquídeo
(LCR): proteínas, 67 mg/dl; 42 leucoci-
tos (75% de monocitos); 48 hematíes;
glucosa, 36 mg/dl, y confirmación mi-
crobiológica en LCR (tinción de tinta
china positiva, cultivo positivo para
C. neoformans y antígeno criptocócico
elevado con título 1/2.048, siendo al
alta de 1/256). La carga viral de VIH y
la cifra de linfocitos CD4 fueron res-
pectivamente de 111.000 copias/ml y
5 cél/�l. Se realizó tomografía com-
putarizada (TC) y resonancia magnéti-
ca (RM) craneal que no mostró alte-
raciones. Se inició tratamiento con
anfotericina B liposomal (5 mg/kg/día,
intravenoso) y 5-fluorocitosina (25 mg/
kg/6 h, intravenoso), así como puncio-
nes evacuadoras de LCR por hiperten-
sión intracraneal. Tras 2 semanas de
tratamiento, fue dado de alta con flu-
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