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La psoriasis es una dermatosis frecuente, que afecta al

1-2% de la población general. Puede observarse en to-

dos los estados de la infección por el VIH con una fre-

cuencia similar a la de la población seronegativa. No se

han encontrado diferencias entre los distintos grupos de

transmisión.

Características clínicas

Las formas clínicas de la psoriasis en el paciente infec-

tado por el VIH no difieren de las que se desarrollan en

la población seronegativa: psoriasis en gota, en placas

(fig. 1), pustulosa y eritrodermia psoriásica.

En los pacientes sin historia de la enfermedad cutánea,

la psoriasis se desarrolla habitualmente después de la

seroconversión. Por otra parte, la psoriasis puede estar

presente antes de la infección por el VIH y puede su-

frir un repentino empeoramiento con el desarrollo del

sida. Obuch et al, en su clásico trabajo, distinguieron

dos grupos de pacientes con infección por el VIH y

psoriasis:

1. El primer grupo (un tercio de todos los casos) era

aquel en el que la psoriasis estaba presente antes de la

infección por el VIH y el paciente refería historia fami-

liar de psoriasis. La enfermedad cutánea aparecía alre-

dedor de la segunda década de la vida. Era más fre-

cuente la típica psoriasis en placas, la psoriasis en gota

o la eritrodermia psoriásica.

2. El segundo grupo (dos tercios de los casos) era en 

el que la psoriasis se desarrolló después de la infección

por el VIH, tras un promedio de infección de unos 

5 años. La edad de estos pacientes era superior y un

menor número de pacientes tenía una historia familiar

de psoriasis. Este grupo presentaba con mayor frecuen-

cia afección palmoplantar que recordaba a la querato-

dermia blenorrágica del síndrome de Reiter (fig. 2) y

artropatía. Los patrones de psoriasis observados con

mayor frecuencia fueron la psoriasis en placas, psoria-

sis acral con queratodermia palmoplantar, psoriasis in-

vertida, psoriasis pustulosa y eritrodermia psoriásica.

La psoriasis en las uñas habitualmente se asocia con

psoriasis en la piel, pero puede ocurrir aisladamente. Es

frecuente el piqueteado ungueal (pitting) a modo de 

FORMACIÓN CONTINUADA DEL MÉDICO PRÁCTICO

Psoriasis e infección por el VIH

En algunos casos, las enfermedades
cutáneas pueden hacer sospechar la
infección por el VIH en personas que
desconocen ser portadoras de este
virus. Éste es el caso de la psoriasis.
La psoriasis de los pacientes con
infección por el VIH se asocia con una
mayor inmunodeficiencia, y
habitualmente aparece cuando los
linfocitos CD4 han caído por debajo de
las 100 células/µl. La patogenia de esta
enfermedad en el paciente con infección
por el VIH aún no está aclarada. Se cree
que podría afectar o comprometer, al
menos en parte, algunos mecanismos
comunes, como lo sugiere el hecho de
que el tratamiento antirretroviral pueda
mejorar su clínica.

A.M. Martín Rubio, M. Omar Mohamed, 
A.B. Romero Fernández, G. Duro Ruiz 
y J.J. Hernández Burruezo
Unidad de Enfermedades Infecciosas. 
Servicio de Medicina Interna. 
Hospital Universitario Ciudad de Jaén.



depresiones que semejan la superficie de un dedal, oni-

cólisis e hiperqueratosis subungueal (fig. 3).

La gran mayoría de los pacientes seropositivos con pso-

riasis presentan lesiones faciales e intertriginosas pare-

cidas a las de la dermatitis seborreica, a las que por ello

se llama seborriasis.

Aunque la psoriasis puede aparecer en cualquier esta-

dio clínico de la infección por el VIH, se ha comunica-

do que la gravedad de la psoriasis tiende a reflejar el

estadio de la infección por el VIH y empeora a medida

que lo hace ésta. En general, se puede decir que pa-

cientes con infección por el VIH asintomáticos tienden

a tener psoriasis leve, mientras que los pacientes con

bajo recuento de CD4 generalmente padecen psoriasis

grave.

Respecto a la artritis psoriásica únicamente cabe seña-

lar que se da con una frecuencia seis veces mayor en

los pacientes infectados por el VIH que en los serone-

gativos con psoriasis. Muestra afección poliarticular y

asimétrica, de predominio en miembros inferiores, a

menudo acompañada de entensopatía y su curso es pro-

gresivo (el número de articulaciones afectadas tiende a

aumentar con el tiempo). A menudo es refractaria al

tratamiento convencional. Al contrario de lo que ocurre

en el síndrome de Reiter, el compromiso sacroilíaco y

axial es raro en estos pacientes. No se ha observado co-

rrelación entre la gravedad de las lesiones cutáneas y la

prevalencia de artritis psoriásica en pacientes infecta-

dos por el VIH.

Las similitudes clínicas entre síndrome de Reiter, pso-

riasis pustulosa y artropatía psoriásica, junto con su

asociación con el antígeno HLA-B27 en estos pacien-

tes, han llevado a algunos autores a considerarlos mani-

festaciones de un proceso común.

Hallazgos histológicos

Además de la histología propia de la psoriasis, en la

que no se va a entrar aquí, se ha visto que es caracterís-

tico de los pacientes con infección por VIH, y algunas

otras lesiones cutáneas asociadas a esta infección, la pre-

sencia de queratinocitos necróticos aislados en la epi-

dermis y numerosas células plasmáticas en el infiltrado

dérmico. Estos hallazgos deben alertar sobre una posi-

ble infección por el VIH en un paciente con la histolo-

gía propia de la psoriasis.

Patogenia

En la patogenia de la psoriasis del paciente infectado

por el VIH se han sugerido distintos factores. Así, las

alteraciones inmunológicas debidas a la infección por

el VIH podrían actuar como desencadenantes de la pso-

riasis. Nos referimos entre otros mecanismos al relativo

aumento de linfocitos CD8 respecto a los linfocitos

CD4 que se produce en la infección por el VIH. Los

linfocitos CD8 activados podrían infiltrar la epidermis

y provocar la activación y la proliferación secundaria

de los queratinocitos.
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Fig. 1. Lesiones en placas en un paciente con psoriasis vulgar e
infección por el VIH. Placas eritematosas bien delimitadas, cu-
biertas de escamas nacaradas, localizadas en la rodilla.

Fig. 2. Psoriasis palmoplantar en paciente con infección por el
VIH. Nótense las pústulas propias de las psoriasis pustulosas que
también padecía este paciente.

Fig. 3. Piqueteado ungueal y onicólisis en el paciente de la figura
anterior. Nótese la presencia de dactilitis, frecuente en los pacien-
tes con afección palmoplantar.



Por otra parte, el propio VIH podría tener un papel di-

recto en la patogenia de la psoriasis al favorecer la hi-

perproliferación de las células epiteliales mediante la

inducción de la secreción de factores de crecimiento de

estas células.

Además, las repetidas infecciones cutáneas (estafilocó-

cicas, estreptocócicas o candidiásicas) que sufren estos

pacientes también podrían exacebar la psoriasis, al ac-

tuar como superantígenos que interaccionan con los 

linfocitos T. Por ello se debe descartar siempre la so-

breinfección de las lesiones cutáneas ante el empeora-

miento de un cuadro de psoriasis. Asimismo, debemos

descartar la implicación de fármacos que pueden desen-

cadenar brotes de psoriasis (tabla 1) que el paciente

haya podido tomar por otra causa.

Curso y pronóstico

Cómo se ha mencionado anteriormente, en general se

puede afirmar que la evolución de la psoriasis se corre-

laciona con la evolución de la infección por el VIH, ya

que habitualmente la enfermedad cutánea es más grave

a medida que avanza el grado de inmnunosupresión.

Tratamiento

El primer paso ante la exacerbación de unas lesiones

psoriásicas es descartar una sobreinfección de las lesio-

nes. A menudo un ciclo de antibióticos antiestafilocóci-

cos mejorará el cuadro.

Está comprobado que el tratamiento antirretroviral me-

jora la psoriasis asociada a la infección por el VIH. En

concreto la zidovudina (AZT) tiene un efecto antipso-

riásico que es dependiente de la dosis de larga dura-

ción, y sin relación con el número de células CD4 del

paciente. El efecto antipsoriásico del AZT se debe, en-

tre otros factores no bien conocidos, a su interferencia

en la síntesis de ADN y por ello a una disminución de

la proliferación de los queratinocitos.

Aunque se puede utilizar los tratamientos tópicos habi-

tuales (emolientes, queratolíticos, alquitranes, ditranol,

calcipotriol y corticoides), éstos muchas veces son ine-

ficaces en este tipo de pacientes. Serán útiles sobre todo

en la enfermedad leve o localizada.

El etretinato es a menudo la solución más satisfactoria,

pues se ha demostrado que las lesiones mejoran y no se

producen grandes efectos secundarios. Es necesario rea-

lizar control de la función hepática.

El tratamiento con fototerapia puede usarse, pues a pe-

sar de que es potencialmente inmunosupresor algunos

estudios han demostrado su seguridad, siempre que se

haga con precaución y sólo en las zonas afectadas. Al-

gunos autores utilizan etretinato antes de aplicar la fo-

toterapia. Aunque se ha demostrado una elevación tran-

sitoria de la carga viral con la fototerapia, no se ha

comprobado una aceleración de la infección por el

VIH. Sí se ha demostrado que la fototerapia empeora la

evolución del sarcoma de Kaposi, por lo que su existen-

cia es una contraindicación para usar este tipo de trata-

miento.

Por último, si los pacientes no responden a ninguna de

las medidas anteriores, se podría intentar el uso de me-

trotrexato o de ciclosporina A. Estas sustancias en teo-

ría estarían contraindicadas, ya que son potentes inmu-

nosupresores, y por tanto empeorarían la progresión de

la enfermedad viral. Sin embargo, se han publicado dis-

tintos casos en los que han sido utilizadas con éxito. De

todos modos deben utilizarse con mucha precaución y

siempre a la menor dosis posible.

Por último, y como tratamientos anecdóticos, se han

descrito respuestas de las lesiones cutáneas a la ranitidi-

na, la cimetididina y la pentoxifilina, entre otros.

Conclusiones

Ante un paciente con psoriasis hay una serie de situa-

ciones que deben hacer sospechar una infección por el

VIH subyacente, como son: a) las formas clínicas poco

habituales (psoriasis invertida, psoriasis pustulosa, afec-

ción palmoplantar y articular); b) biopsia cutánea que

revele la presencia de queratinocitos necróticos en epi-

dermis y/o células plasmáticas en el infiltrado dérmico,

y c) la falta de respuesta al tratamiento habitual. En es-

tas circunstancias es aconsejable descartar la infección

por el VIH antes de iniciar un tratamiento inmunode-

presor potencialmente peligroso que podría agravar la

inmunodeficiencia del paciente e inducir la aparición

de infecciones oportunistas. El tratamiento antirretrovi-

ral sería el tratamiento de elección en estos pacientes.
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Sales de litio
Bloqueadores beta
Antimaláricos
AINE
IECA

TABLA 1
Fármacos que pueden desencadenar un brote de psoriasis

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; IECA: inhibidores de la en-

zima conversiva de la angiotensina.
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