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Erupcion variceliforme de Kaposi en un
paciente con pénfigo vulgar severo

Kaposi’s varicelliform eruption in a patient
with severe pemphigus vulgaris.

Mauricio Martinez-Cervantes,* Wendy Mendoza-Rojas?

Resumen

ANTECEDENTES: La erupcién variceliforme de Kaposi, también conocida como eccema
herpético, es una afeccion rara y potencialmente mortal, con frecuencia sobreviene en
enfermedades dermatoldégicas preexistentes en las que ocurre disrupcién de la barrera
epidérmica. Es causada principalmente por reactivacién del virus del herpes simple
(VHS) tipo 1, también se han implicado con menor frecuencia el VHS tipo 2, el virus
coxsackie A16 y el virus varicela zoster. Suele afectar a nifios y adultos jévenes con
antecedente de dermatosis cutdneas, especialmente dermatitis atépica. Se ha reportado
de manera anecddtica en pacientes con dermatosis ampollosas autoinmunitarias con-
comitantes como pénfigo vulgar. Entre las complicaciones de la erupcién variceliforme
de Kaposi estan: queratoconjuntivitis, hospitalizacién prolongada y muerte secundaria
a sepsis. A pesar de ser infrecuente, es una urgencia dermatolégica, por lo que debe
iniciarse el tratamiento adecuado de manera temprana.

CASO CLINICO: Paciente masculino de 33 afios de edad con diagnéstico de pénfigo
vulgar severo, que tuvo erupcion variceliforme de Kaposi.

CONCLUSIONES: La administracién temprana de antivirales y antibiéticos en el
tratamiento de la erupcién variceliforme de Kaposi (sobre todo ante la sospecha de
sobreinfeccién bacteriana) es muy importante, y su inicio no debe posponerse en
espera de pruebas confirmatorias

PALABRAS CLAVE: Pénfigo vulgar; eccema; erupcién variceliforme de Kaposi.

Abstract

BACKGROUND: Kaposi’s varicelliform eruption, also known as herpetic eczema, is
a rare and life-threatening entity, frequently occurring in pre-existing dermatological
pathologies with disruption of the epidermal barrier. It is mainly caused by reactiva-
tion of the herpes simplex virus (HSV) type 1, type 2, coxsackie A16 and chickenpox
zoster viruses have also been implicated less frequently. It usually affects children and
young adults with a history of skin dermatosis, especially atopic dermatitis. It has been
anecdotally reported in patients with concomitant autoimmune bullous dermatosis
as pemphigus vulgaris. Among the complications of Kaposi’s varicelliform rash are:
keratoconjunctivitis, prolonged hospitalization and death secondary to sepsis. Despite
being infrequent, it is considered a dermatological emergency, so appropriate treatment
should be instituted early.

CLINICAL CASE: A 33-year-old male patient with a diagnosis of severe pemphigus
vulgaris who presented Kaposi’s varicelliform eruption.

CONCLUSIONS: The early administration of antivirals and antibiotics in the treatment of
Kaposi’s varicelliform eruption (especially when a bacterial superinfection is suspected)
is very important, and its initiation should not be postponed pending confirmatory tests.
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ANTECEDENTES

El eccema herpético fue inicialmente descrito
por Moriz Kaposi en 1887, es conocido tam-
bién como erupcién variceliforme de Kaposi.'
Se distingue por ser una dermatosis aguda que
afecta generalmente a pacientes con dermato-
sis subyacentes, el factor predisponente mas
importante es la pérdida integral de la barrera
cutdnea; es causado con mayor frecuencia
por el virus del herpes simple, miembro de la
familia de los herpes virus humanos, incluye
tipos 1y 2, ya sea por infeccién primaria o
reactivacion del mismo.?3 En la mayoria de los
casos es secundario a infecciones primarias por
VHS 1. La dermatitis atépica es la dermatosis
predisponente mas comuin.? La excoriacion del
epitelio por pacientes con enfermedad dermato-
l6gica subyacente causa disrupcion del estrato
cérneo, lo que es determinante en la fisiopa-
tologia. Entre algunas de las complicaciones
secundarias se incluyen: queratoconjuntivitis,
infeccién bacteriana secundaria, pérdida de
liquidos y viremia.'?

Se caracteriza por ser una dermatosis diseminada
que predomina en la cara y las dreas flexurales,
que comparte la topografia del eccema atépico.
Inicialmente, se distingue por papulas eritema-
tosas con umbilicacion central y posteriormente
por la aparicién de vesiculo-pustulas que evolu-
cionan a costras hemorragicas dolorosas, cada
lesion se aprecia semejante a la siguiente y puede
describirse como una erupcién monomorfa,
esta dermatosis puede acompanarse de fiebre y
malestar general.’?

Es frecuente que los ojos se vean afectados,
de ahi que constituya también una urgencia
oftalmolégica, pues se ha visto que puede
provocar queratitis e iridociclitis.* Los diagnés-
ticos diferenciales incluyen impétigo, impétigo
ampolloso, escabiasis e infeccion primaria por
varicela.*
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Las dermatosis ampollosas autoinmunitarias
predisponen al paciente a infecciones cutaneas
por mecanismos variados. La fragilidad inherente
asociada con esta categoria de enfermedades
puede llevar a persistencia de vesiculas y ero-
siones, por tanto, aumenta la vulnerabilidad
de mecanismo primario de barrera del cuerpo
contra infecciones.’

El pénfigo vulgar es una enfermedad ampollo-
sa crénica. Ocurre equitativamente en ambos
sexos, principalmente entre la cuarta y sexta
décadas de la vida.® Los pacientes tienen an-
ticuerpos patolégicos (IgG1 e IgG4) contra
desmogleina 1 y desmogleina 3 (manifestacion
mucocutdnea). Las desmogleinas 1 y 3 son
proteinas transmembrana, que forman parte del
desmosoma, cuya funcioén es la adhesion de las
células de la epidermis. La lesion es tipicamente
suprabasal y resulta de la pérdida de cohesién de
los queratinocitos secundario a la alteracién de la
funcion de adhesién de la proteina desmosomal
por anticuerpos anti-desmogleina circulantes.®

La mayoria de los pacientes con pénfigo vulgar
son tratados con terapia inmunosupresora, lo
que favorece las infecciones virales oportunistas,
regularmente con manifestacién clinica atipica.”

El VHS puede ser reactivado en lesiones orales
preexistentes (y en ocasiones de la piel) en
pacientes que reciben tratamiento inmuno-
supresor.® Ademads, se plantea que el pénfigo
vulgar puede ser un grupo heterogéneo de en-
fermedades en las que los herpes virus pueden
desencadenar la activacion de respuesta in-
munitaria innata y adaptativa en el individuo
genéticamente predispuesto.’

Las complicaciones clinicas potenciales asocia-
das con la erupcién variceliforme de Kaposi en
dermatosis ampollosas autoinmunitarias pueden
ser fatales. El diagndstico es clinico, confirmado
por cultivo viral, inmunofluorescencia directa,
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reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) o por
citologia de piel usando la prueba de Tzanck.™
Pueden observarse células gigantes multinu-
cleadas y cuerpos de inclusion. La existencia
de células acantoliticas en la capa superior de
la piel aporta mayor seguridad diagnéstica. La
deteccion de ADN del VHS en saliva es un méto-
do cuantitativo util y no invasivo para establecer
el papel del VHS en la patogénesis del pénfigo
vulgar, asi como para identificar individuos con
mayor riesgo de padecer resistencia.”'°

Suele prescribirse aciclovir oral a dosis de
200 mg 5 veces al dia durante 5 dias.” En infu-
sién intravenosa se administra aciclovir a dosis
de 40 mg/kg al dia, asi como antibiéticos por via
sistémica si hay sobreinfeccién. Los esteroides
topicos y sistémicos estan contraindicados.

Se comunica el caso de un paciente que padecio
un cuadro de erupcion variceliforme de Kaposi
asociado con pénfigo vulgar severo.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 33 afos de edad, casado,
empleado de oficina. Como antecedentes pato-
l6gicos de importancia, padecia diabetes tipo 2
en tratamiento con metformina. Neg6 dermatosis
previas personales o familiares.

Inici6 su padecimiento hacia un afio con lesio-
nes referidas como manchas rojas en la piel y
ampollas en las axilas, los brazos, las piernas y
el escroto, que posteriormente se ulceraban. Fue
valorado a nivel privado donde se establecid el
diagnéstico clinico e histopatolégico de pénfi-
go vulgar, recibié tratamiento con deflazacort
30 mg al dia por un periodo de 6 meses con
alivio parcial. Se agregé metotrexato 15 mga la
semana, sin respuesta favorable.

Al ser referido a nuestro servicio se observé una
dermatosis diseminada a los cuatro segmentos
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corporales con afeccién mucocutanea, afectaba
las conjuntivas, la mucosa oral, genital, perianal,
la cabeza, los brazos, el tronco y las piernas con
erosiones y ampollas, algunas areas con escamo-
costras con una superficie corporal afectada del
30% e indice de drea de enfermedad de pénfigo
(PDAI) de 139 puntos (Figura 1). Clinicamente
era compatible con pénfigo vulgar severo, por
lo que se indicé hospitalizacién y se inici6 trata-
miento con esteroide intravenoso a dosis de 1.5
mg/kg con hidrocortisona (peso 80 kg), cuidados
de la piel con fomentos secantes y gasas vaseli-
nadas en sitios erosionados, tratamiento contra
el dolor y antibiético intravenoso, y control
metabdlico por medicina interna. A la semana
de hospitalizacion cursé con respuesta favorable
mayor del 50% y previas pruebas de laboratorio
en parametros normales de la funcién renal, he-
patica y hemograma, se agregé tratamiento con
azatioprina a dosis de 150 mg al dia; sin embar-
go, después de 21 dias de hospitalizacién por la
persistencia de las lesiones, edad del paciente y
severidad del pénfigo se agregé rituximab con
esquema contra artritis reumatoide de 1000 mg
(dos aplicaciones) en los dias 1y 15.

Tras una hospitalizacién prolongada y previo a
su egreso, el paciente manifest6 en los pliegues
antecubitales, los brazos y los antebrazos ve-
siculas agrupadas sobre una base eritematosa,
algunas umbilicadas (Figura 2), por lo que se
realiz6 citodiagndstico de Tzanck que reportd
cambios citopaticos con células gigantes mul-
tinucleadas (Figura 3), con lo que se corroboré
erupcién variceliforme de Kaposi, no se realizé
serologia para herpes virus, ya que no estaba
disponible en ese momento; debido a la severi-
dad del pénfigo vulgar se continué la dosis de
azatioprina y se ajust6 la dosis de esteroide a
prednisona oral 50 mg al dia y se inici6 aciclo-
vir intravenoso 15 mg/kg dosis, con lo que tuvo
respuesta clinica adecuada sin nuevas lesiones,
alas 72 horas se cambié esquema de aciclovir a
via oral para completar 10 dfas. Fue dado de alta

S165



S166

Dermatologia Revista mexicana

2021; 65 Suplemento 1

Figura 2. Erupcion variceliforme de Kaposi en paciente
con pénfigo vulgar grave de dificil control. Vesiculas
umbilicadas y agrupadas sobre una base eritematosa en
los pliegues antecubitales, los brazos y los antebrazos.

Figura 3. Citodiagndstico de Tzank: cambios citopa-
ticos y células gigantes multinucleadas.

con el fin de disminuir el riesgo de infecciones
intrahospitalarias.

Un mes después se cit6 a consulta externa don-
de a la exploracion fisica sélo se observaron
manchas hiperpigmentadas de aspecto residual,
areas con eritema leve y escamocostras (Figura
4). Las pruebas de laboratorio de funcién re-
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Figura 4. Pénfigo vulgar. Un mes posterior al egreso
del paciente se observan manchas hiperpigmentadas
de aspecto residual, dreas con eritema leve y esca-
mocostras.

nal, hepatica y hemograma se encontraron en
parametros normales, por lo que continuamos
tratamiento con azatioprina e iniciamos dosis
reduccion de esteroide, no fue posible realizar
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determinacion de anticuerpos antidesmogleina
por que No contamos con ese recurso.

DISCUSION

La erupcion variceliforme de Kaposi se ca-
racteriza por lesiones papulo-vesiculares
diseminadas.' Debido a que la mayoria de los
casos son secundarios a infecciones producidas
por el virus del herpes simple tipo 1, prefiere
utilizarse el término eccema herpético. Aunque
es una afeccién clinica infrecuente, es poten-
cialmente mortal."

A pesar de que puede manifestarse a cualquier
edad, se reporta una prevalencia elevada en
pacientes con dermatitis atépica durante la
infancia; el factor predisponente mas impor-
tante es la pérdida de la barrera cutanea; se
han documentado pocos casos en adultos
previamente sanos.'’ Sin embargo, en 2003
Wollenberg y su grupo realizaron un estudio
retrospectivo de 100 casos de pacientes con
dermatitis atépica y eccema herpético, en el
que observaron que los pacientes con eccema
herpético suelen tener un inicio temprano de la
dermatitis atopica y concentraciones elevadas
de IgE en sangre.'

Beck y colaboradores encontraron que los pa-
cientes con dermatitis atépica y antecedente de
eccema herpético tenian concentraciones altas
de citocinas Th-2."

Otros autores han propuesto que las concentra-
ciones bajas de catelicidina LL-37 se asocian
con la disminucién del sistema inmunitario
innato cutdneo y casos mas severos de eccema
herpético."®

Otros padecimientos que se han relacionado con
erupcion variceliforme de Kaposi son: enferme-
dad de Darier, ictiosis, pénfigo, micosis fungoide
y dermatitis seborreica."”
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Es bien conocido que en el pénfigo vulgar el
virus del herpes simple, el virus de Epstein-Barr,
el citomegalovirus y el herpes virus 8 juegan un
papel importante en el inicio, mantenimiento
y exacerbacion de esta dermatosis.' El primer
estudio que sugiere el papel de los virus, prin-
cipalmente herpes simple, en el pénfigo vulgar
se public6 en 1974."

Se ha estudiado que las concentraciones altas de
interferon gamma inducen la expresion de HLA
tipo 2 en la membrana de los queratinocitos,
formando el sitio estructural como antigeno para
el pénfigo vulgar inmunolégicamente activo.
En este sentido las infecciones virales crénicas
pueden generar el aumento de la produccién
en IL-4 e IL-10, cambiando la respuesta Th-1 a
Th-2 y con ello incrementando la produccién
de anticuerpos y la consecuente produccién de
linfocitos B autorreactivos y anticuerpos contra
los queratinocitos.'®

Como sabemos, estos pacientes suelen ser tra-
tados con inmunosupresores sistémicos, lo que
afecta la integridad del sistema inmunitario.?°

Son pocos los casos reportados en la bibliografia
médica de eccema herpético en pénfigo vulgar,
en 2016 Lehman y colaboradores realizaron
un estudio retrospectivo en pacientes con en-
fermedades ampollosas autoinmunitarias y la
asociacion con infecciones severas por virus del
herpes simple; concluyeron que es un estudio
limitado por su disefo; sin embargo, son impor-
tantes sus comentarios con respecto el abordaje
diagnostico-terapéutico, valorar la profilaxis
antiviral en estos pacientes y, lo que habiamos
comentado con respecto a factores propios de la
enfermedad, como la superficie cutanea afectada
y la administracién de inmunosupresores.?'

La administracion temprana de antivirales y
antibidticos (sobre todo ante la sospecha de so-
breinfeccién bacteriana) es muy importante, y su
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inicio no debe posponerse en espera de pruebas
confirmatorias;?? esto tiene el objetivo de mini-
mizar las complicaciones, asi como de disminuir
la mortalidad asociada con esta enfermedad.
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