
INTRODUCCIÓN

La infección aguda por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) puede ocasionar un cortejo
de síntomas que, a menudo, pasa desapercibido a pe-
sar de ser un motivo de consulta frecuente. Entre los
más prevalentes están la fiebre, la astenia y una erup-
ción cutánea bastante característica que, en caso de
reconocerse, puede ayudar a establecer su diagnósti-
co. Esto permite la instauración precoz del tratamien-
to antirretroviral, lo cual mejora el pronóstico de la
enfermedad y disminuye el riesgo de transmisión de
ésta. Se describen 4 casos en los que el diagnóstico
de la primoinfección se sospechó a partir de la erup-
ción cutánea.

DESCRIPCIÓN DE LOS CASOS

Caso 1

Una mujer de 49 años, con antecedentes patológi-
cos de tuberculosis en la infancia, consultó por fiebre
de 38 °C, odinofagia, disuria, artromialgias, astenia y
una erupción cutánea algo pruriginosa. Durante la ex-
ploración se observaron unas maculopápulas erite-
matosas, algunas con vesiculocostra central, no con-
fluentes, localizadas preferentemente en la cara y el
tercio superior del tronco, con afectación palmoplan-
tar. En la mucosa oral y la vulva presentaba unas úlce-
ras cubiertas de fibrina, con los márgenes bien delimi-
tados (fig. 1). En los análisis se observó una discreta
leucopenia (3.800 cél./�l) y una elevación de las en-
zimas hepáticas glutamicooxalacética (GOT, 487 U/l)
y gammaglutamil transpeptidasa (GPT, 258 U/l). Se
practicó una biopsia de la piel en la que se observó
un infiltrado linfohistiocitario perivascular en la der-
mis superficial, una vacuolización de la basal y la pre-
sencia de algunos queratinocitos necróticos. En la ci-
tología no se demostró evidencia de infección por
herpes. Las serologías del virus de la hepatitis B
(VHB), virus de la hepatitis C (VHC), virus de Epstein-
Barr (VEB), VIH y lúes fueron negativas. Las serolo-
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Resumen.—La primoinfección por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) es sintomática en el 50-90% de los ca-
sos, a pesar de lo cual, en la mayoría de ellos, el diagnóstico
pasa desapercibido. El conjunto de manifestaciones clínicas se
conoce como síndrome retroviral agudo, el cual está relacio-
nado con el alto índice de replicación del retrovirus y la inten-
sa respuesta del sistema inmunitario frente a éste. Los sínto-
mas más frecuentes son fiebre, fatiga, erupción cutánea y
linfadenopatías generalizadas, que suelen aparecer entre la
2.ª y la 4.ª semanas de la infección. La erupción suele afectar
la cara y el tercio superior del tronco, y muestra máculas y pá-
pulas eritematosas anaranjadas, redondeadas, no confluen-
tes, algunas con necrosis central. En muchas ocasiones se
acompaña de afectación de las mucosas.
Se describen 4 casos de primoinfección por el VIH. El diag-
nóstico en esta fase de la enfermedad se establece mediante
técnicas de laboratorio no serológicas (carga viral, ADN pro-
viral) y permite instaurar el tratamiento antirretroviral de for-
ma precoz.
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SKIN ERUPTION IN PRIMARY HUMAN

IMMUNODEFICIENCY VIRUS INFECTION

Abstract.—Although primary HIV infection is symptomatic in
50-90% of cases, it may go unnoticed in most of them. The
clinical manifestations as a whole are known as acute retrovi-
ral syndrome, which is related to the high rate of replication of
the retrovirus and the immune system’s strong response to it.
The most frequent symptoms are fever, fatigue, skin eruption
and generalized lymphadenopathies, which usually appear be-
tween the 2nd and 4th weeks of the infection. The eruption usu-
ally involves the face and upper third of the trunk, and shows
orangish-erythematous macules and papules, rounded and
non-confluent, some with central necrosis. On many occa-
sions, it is accompanied by involvement of the mucous mem-
branes.
We describe four cases of primary HIV infection. The diagno-
sis in this stage of the disease is established by means of
non-serological laboratory techniques (viral load, proviral DNA)
and makes it possible to initiate early antiretroviral treatment.
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gías de citomegalovirus (CMV) y virus de la varicela-
zóster (VVZ) demostraron la existencia de una infec-
ción antigua (IgG + e IgM–). El cuadro general y las
lesiones cutáneas se resolvieron de forma espontánea
en una semana. Una serología VIH practicada 6 meses
más tarde resultó positiva, por lo que el cuadro febril
y el resto de los síntomas se atribuyeron a la primoin-
fección. La paciente, en la actualidad, realiza terapia
antirretroviral triple, manteniendo unos niveles de
CD4 > 400 cél./ml, con una carga viral indetectable y
sin haber presentado infecciones oportunistas.

Caso 2

Una mujer de 18 años, gestante de 5 semanas, acudió
al servicio de urgencias por un cuadro de malestar ge-
neral, fiebre y dolor lumbar de 5 días de evolución. Se
realizó un hemograma que demostró la presencia de
leucopenia (1.500/�l) y plaquetopenia (78.000/�l),
junto con un aumento de las transaminasas (GOT,
198 U/l; GPT, 225 U/l) y un sedimento urinario pa-
tológico (> 100 leucocitos/campo). Bajo la orienta-
ción diagnóstica de sepsis de origen urinario, se ins-
tauró tratamiento antibiótico. A las 24 h de su estancia
en urgencias inició una erupción constituida por ma-
culopápulas eritematosas, no confluentes, algunas con

presencia de una vesícula central, distribuidas sobre
todo por la cara (fig. 2) y el tercio superior del tronco,
junto con lesiones en las palmas y las plantas. En la
mucosa oral y genital aparecieron lesiones de aspecto
aftoso. Tanto la sintomatología como las lesiones cuta-
neomucosas remitieron en 10 días. Durante su estan-
cia hospitalaria presentó un aborto espontáneo. Las
serologías a VHB, VHC, VEB, VIH, CMV, VVZ y lúes
fueron negativas. La citología de las lesiones cutaneo-
mucosas no aportaron datos de interés. Se practicó
una biopsia cutánea en la que se encontró un infiltra-
do linfohistiocitario perivascular. Ante la sospecha de
primoinfección por el VIH se realizó una determina-
ción de ARN VIH en plasma, en la que se detectaron
143.000 copias/ml. Con el diagnóstico de primoin-
fección por el VIH, se estableció de forma inmediata
tratamiento antirretroviral de gran actividad (TAR-
GA), estando en la actualidad con unos niveles de
CD4 > 500 cél./ml y una carga viral indetectable.

Caso 3

Un varón de 30 años, adicto a drogas por vía paren-
teral, con antecedentes de infección por VHC y VHB,
y con serologías repetidas para el VIH negativas, con-
sultó por fiebre termometrada de 39 °C de una sema-
na de evolución, a la que se añadió una erupción cu-
tánea no pruriginosa. En la exploración física se puso
de manifiesto una erupción eritematosa maculopapu-
losa, distribuida por la cara y el tercio superior del
tronco. Presentaba lesiones ulceradas en la mucosa
oral. Se realizaron unos análisis generales que resulta-
ron normales. La determinación de ADN proviral
confirmó el diagnóstico de primoinfección por VIH
instaurándose de forma inmediata tratamiento anti-
rretroviral.

Caso 4

Una mujer de 26 años consultó por un cuadro de
fiebre, odinofagia, artromialgias y una erupción no
pruriginosa de 6 días de evolución. A la exploración
se objetivó una erupción constituida por maculopá-
pulas de coloración marrón anaranjado, no confluen-
tes, algunas con vesiculocostra en el centro, distribui-
das sobre todo por la cara y el tercio superior del
tronco (fig. 3). Asimismo, presentaba lesiones aftosas
en las encías y el paladar blando. En los análisis se ob-
jetivó una discreta leucopenia (3.840 cél./�l) y pla-
quetopenia (113.000 cél./�l). En la biopsia de una
lesión cutánea se observó un infiltrado linfohistiocita-
rio perivascular en la dermis superficial. Se realizaron
serologías a VHB, VHC, VEB, VIH y lúes que fueron
negativas. La serología a CMV demostró la existencia
de infección antigua (IgG+ e IgM–). Tanto la sintoma-
tología general como las lesiones cutáneas se resolvie-
ron espontáneamente en 10 días. Se repitió la sero-
logía al VIH a los 2 meses, con resultado negativo.
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Fig. 1.—Lesiones aftosas en la semimucosa labial y mucosa oral.

Fig. 2.—Lesiones papulares eritematosas con vesículocostra.



Cuatro años más tarde la paciente acudió al servicio
de medicina interna por la aparición de linfoadeno-
patías generalizadas de un año de evolución. Se soli-
citó una nueva serología del VIH que fue positiva. La
paciente negaba conducta de riesgo o síndrome mo-
nonucleósico reciente por lo que la erupción presen-
tada 4 años antes se atribuyó de forma retrospectiva a
la primoinfección por el VIH. En la actualidad la pa-
ciente no sigue tratamiento; se trata de uno de los po-
cos enfermos que no progresan, manteniendo una
carga viral por debajo de 400 copias/ml y unos CD4
> 500 cél./ml, y que no han presentado infección
oportunista alguna.

DISCUSIÓN

La primoinfección por el VIH puede ser asintomá-
tica, pero entre el 50 y el 90 % de los casos presentan
algún síntoma1. En general se trata de un síndrome
mononucleósico (fiebre, linfadenopatías, etc.), a ve-
ces tan intenso que puede requerir ingreso hospitala-
rio. Este cuadro se conoce como síndrome retroviral
agudo y aparece como consecuencia del alto índice de
replicación del retrovirus y de la intensa respuesta del
sistema inmunitario del individuo frente al agente in-
feccioso2. Los síntomas suelen disminuir al descender
la carga viral1,3. Con frecuencia se inician a las 2-4 se-
manas de la infección y se autolimitan en 1 o 2 sema-
nas4. Se ha sugerido que una sintomatología intensa y
prolongada puede estar relacionada con una rápida
progresión de la enfermedad5. Los síntomas que apa-
recen con más frecuencia son fiebre, astenia, exante-
ma, cefalea, linfadenopatías, faringitis, artromialgias,
síntomas gastrointestinales, sudoración nocturna y úl-
ceras en la mucosa oral y genital, acompañados en
muchas ocasiones de trombocitopenia, leucopenia e
hipertransaminasemia3 (tabla 1).

La fiebre y el exantema son los síntomas más fre-
cuentes y, probablemente, los más útiles para el diag-
nóstico de la primoinfección por el VIH6,7. La erup-
ción cutánea suele aparecer entre el primer y quinto
día del síndrome agudo. Se trata de una erupción no
pruriginosa, distribuida de forma característica por la
cara y el tercio superior del tronco, aunque puede ex-
tenderse al resto de la superficie corporal afectando las
palmas y las plantas. Las lesiones son maculopápulas,
eritemato-anaranjadas, con áreas de vesiculación o ne-
crosis central, ovaladas o redondeadas, bien delimita-
das y no confluentes. El número oscila entre 10 y
100 lesiones, y suelen medir desde pocos milímetros
hasta 1 cm de diámetro8. El exantema autoinvoluciona
en unos 5-10 días dejando, en ocasiones, una fina des-
camación residual. Los pacientes que se describen de-
sarrollaron una erupción superponible. Se ha descrito
la aparición de dermatitis seborreica de novo, 4 o 5 se-
manas después del síndrome agudo8. En general, se
acepta que en el 25 % de los casos existe afectación

concomitante de las mucosas, aunque en algunas se-
ries se constata que más del 90 % de los casos la pre-
sentan3. Aparecen como enantema, erosiones o, de
forma más característica, úlceras cubiertas de una
membrana blanco-grisácea, en general de 5-10 mm de
diámetro, de márgenes bien delimitados, muy doloro-
sas, que recuerdan a un afta. Se localizan en la lengua,
el paladar, las encías, los labios, el esófago, la mucosa
genital y la región perianal3,7-9. Con mucha menor fre-
cuencia se han descrito otras reacciones cutáneas
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Fig. 3.—Lesiones maculopapulares, eritematosas, algunasde colo-
ración violácea central.

TABLA 1. FRECUENCIA DE LOS SÍNTOMAS ASOCIADOS
AL SÍNDROME RETROVIRAL AGUDO

Síntomas Porcentaje de pacientes

Fiebre 80-90
Astenia 70-90
Exantema 40-80
Cefalea 32-70
Linfadenopatías 40-70
Faringitis 50-70
Mialgias o artralgias 50-70
Náuseas, vómitos o diarreas 30-60
Sudoración nocturna 50
Meningitis aséptica 24
Úlceras orales 10-20
Úlceras genitales 5-15
Trombocitopenia 45
Leucopenia 40
Hipertransaminasemia 21



como son exantemas vesiculosos o pustulosos10,11, urti-
caria difusa12, descamación de las palmas y las plantas13,
síndrome de Stevens-Johnson14 y alopecia15.

Los hallazgos microscópicos no son específicos.
Casi siempre se observa un discreto infiltrado linfoci-
tario perivascular en la dermis superficial, al que se
pueden añadir alteraciones epidérmicas como la va-
cuolización de la membrana basal y la presencia de
algún queratinocito necrótico16,17.

El diagnóstico diferencial se establece con las enti-
dades que pueden dar un síndrome semejante a la
mononucleosis (tabla 2). La falta de especificidad es
una de las razones por las que, incluso en la actuali-
dad, el 90 % de los casos de primoinfección por el
VIH siguen sin diagnosticarse18. La técnica estándar
para el diagnóstico de la infección por el VIH se basa
en la detección de los anticuerpos contra el virus. Pri-
mero se realiza una técnica de enzimoinmunoabsor-
ción ligada a enzimas (ELISA) (muy sensible) y pos-
teriormente se confirma mediante un Western-blot
(más específica)19. La producción de anticuerpos no
se inicia hasta las 3 o 4 semanas (con una media de
3 meses) de la infección20, por lo que existe un perio-
do ventana entre la infección y la seroconversión, du-
rante el cual las técnicas de detección de anticuerpos
no resultan útiles. Para resolver esta situación se han
diseñado otras pruebas de laboratorio.

El primero fue la identificación del antígeno p24,
detectable a partir de los 14-16 días. Desde 1986 se uti-
lizó en Estados Unidos como método de cribado para
los donantes de sangre. Se trata de una prueba muy
específica (99,96 %) y relativamente barata. El pro-
blema es su baja sensibilidad (79 %)21. Los falsos ne-
gativos aparecerían en aquellos pacientes que inician
la producción de anticuerpos a título suficiente para
neutralizar el antígeno p24, pero a la vez insuficiente
para positivizar la prueba de ELISA5. La determina-
ción del ARN del VIH es otra técnica que se positiviza
a los 11 días de la infección. Se trata de una prueba di-
señada para monitorizar la respuesta al tratamiento
en pacientes con infección conocida. Tiene una sen-

sibilidad del 100 %, y se acepta como positiva cuando
un paciente con un síndrome retroviral agudo tiene
una carga viral superior a 50.000 copias/ml. El princi-
pal inconveniente es especificidad (97 %), relativa-
mente baja si se tiene en cuenta la trascendencia del
diagnóstico. Los falsos positivos deben sospecharse si
la carga viral es inferior a las 5.000 copias/ml6,22.

En la actualidad, la prueba más fiable para el diag-
nóstico de la primoinfección por el VIH es la deter-
minación del ADN proviral en los leucocitos de sangre
periférica23. Se realiza mediante una técnica de reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR) y, en un prin-
cipio, se le atribuyó una sensibilidad y especificidad
del 100 %24. No obstante, recientemente se han des-
crito falsos negativos25.

El diagnóstico de la primoinfección beneficia tanto
a la salud pública como a la de los individuos afecta-
dos. Las personas infectadas, tras una información
adecuada, deberían modificar su comportamiento y,
así, disminuir la transmisión del virus. Por otro lado, la
instauración precoz del tratamiento antirretroviral
permite disminuir las lesiones al sistema inmunológi-
co, limitar la diseminación del virus y reducir el ries-
go de progresión de la enfermedad4. En general, se
acepta que se debería instaurar tratamiento de forma
inmediata e ininterrumpida mediante tres fármacos
antirretrovirales26.
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