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Pénfigo vulgar y coexistencia con herpes virus:

reporte de un caso clinico
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RESUMEN

El pénfigo vulgar (Pv) es una enfermedad autoinmune caracteriza-
da por el dafio de las membranas mucosas v la piel, con la forma-
cion de vesiculas acantoliticas suprabasales causadas por autoan-
ticuerpos dirigidos contra las uniones de los queratinocitos. Se ha
asociado con la infeccion por el virus del herpes simple (VHS) a tra-
vés de mimetismo molecular o por la activaciéon del potencial au-
toinmune. Esta asociacion se ha descrito como una complicacion
de la terapia inmunosupresora del Pv, como un desencadenante
del pénfigo con un papel en su etiopatogenia o, alternativamente,
sin evidencia de infeccion viral.

Presentamos el caso de un paciente de 16 afos con diagnds-
tico de PV que inicié tratamiento inmunosupresor, sin mejoria. Tras
una nueva evaluacion clinica, se identificé infeccion por VHS, por lo
que se comenzd tratamiento con aciclovir, con el que se logro la
resolucion de las lesiones en conjunto con el tratamiento de base.

PALABRAS CLAVE: pénfigo vulgar, virus del herpes, acantdlisis, pa-
togénesis.

Introduccion

1 pénfigo vulgar (pv) es una enfermedad autoinmune,

caracterizada por ampollas en la piel y las mucosas.'
Se desconoce su etiologia, la teoria mas aceptada es que es
ocasionado por autoanticuerpos tipo inmunoglobulina G
(1gG) que se dirigen a las proteinas de unién (desmoglei-
nas 1y 3) de los queratinocitos entre si.>* También se han
postulado factores infecciosos en la etiopatogenia, esto ha
sido medio de debate respecto de la aparicion y evolucion
del pv.*

ABSTRACT

Pemphigus vulgaris (PV) is an autoimmune disease characterized
by involvement of the mucous membranes and skin with supra-
basal acantholytic vesicles, caused by autoantibodies targeting
keratinocyte junctions. It has been associated with infection by
herpes simplex virus (Hsv), through molecular mimicry or activat-
ing autoimmune potential. This association has been described as
a complication of PV immunosuppressive therapy, or as a trigger
for pemphigus with a role in its etiopathogenesis; or alternatively,
without evidence of viral infection.

We report a 16-yearold male patient diagnosed with PV who
initiated immunosuppressive treatment without improvement,
was clinically reassessed and HSV was identified. Treatment with
acyclovir was initiated and, in conjunction with the baseline treat-
ment, resolution of the lesions was achieved.

KEYWORDS: pemphigus vulgaris, herpes virus, acantholysis,
pathogenesis.

Exponemos el caso clinico de un paciente con diagnds-
tico de pv, que curs6 con una evolucién lenta y estable.
Se identificé una sobreinfeccion por herpes virus sim-
ple, para el que recibi6 tratamiento logrando una clara
mejoria clinica.

Caso clinico

Se trata de un paciente de 16 anos de edad que acudié
a consulta por una dermatosis diseminada en todos los
segmentos corporales, afectaba la cabeza, el tronco, las
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extremidades y las mucosas ocular, nasal, oral y genital.
Se caracterizaba por vesiculas y multiples exulceraciones,
algunas con mérgenes angulados y con costras sangui-
neas (figuras 1y 2). Fue multitratado con antibidticos, sin
mostrar mejoria clinica.

Inici6 este cuadro clinico dos meses antes con la apa-
ricion de una vesicula en el ala nasal derecha, poste-
riormente se afectaron la boca (figura 1a), el torax y los
genitales, las lesiones evolucionaron a exulceraciones do-
lorosas (figura 2b).

Entre los antecedentes personales patoldgicos no se
encontraron enfermedades crdnico-degenerativas e infec-
ciosas; como antecedente importante present6 dermatitis
atdpica en la infancia, la cual tuvo evolucién adecuada;
menciond consumo de alcohol de manera social, sin lle-
gar a la embriaguez.

Ante la sospecha de pv se realizé toma de biopsia de
la cara posterior del brazo izquierdo, se decidié tomar
examenes complementarios a causa de la extension de la
afeccién como panel viral de hepatitis y prueba para vis,
ambas infecciones se descartaron por resultados negativos.
Inicié tratamiento con prednisona 1 mg/kg y azatioprina
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50 mg/24 hrs, sin embargo present6 cuadro de anafilaxia
a este ultimo y se sustituy6 por micofenolato de mofetilo
500 mg/24 hrs. A las dos semanas acudio a consulta, no
mostraba mejorfa de las lesiones. Se realiz6 la citologia
cutanea por sospecha de sobreinfeccion de vHs y estudio
histopatolégico e inmunohistoquimico. Se observé der-
matitis vesicular intraepidérmica por acantolisis (figuras 3
y 4), dentro de la vesicula se apreciaban células acantoliti-
cas, con edema y palidez del citoplasma, multinucleacién
y marginacion de la cromatina, datos sugerentes de infec-
ci6n viral. Por inmunotincién para vHs 1 y 2 se observd
positividad nuclear en queratinocitos en el interior de la
vesicula. No se realizo pcR para identificar el vHs. Poste-
rior a esto, al tratamiento inmunosupresor se agregd aci-
clovir 400 mg/8 hrs. Diez dias después presentd gran mejo-
ria clinica, sin nuevas lesiones de pv y con mas de 80% de
la superficie corporal con las lesiones reepetilizadas, se en-
contrd en fase de control de la actividad de la enfermedad y
en el comienzo del final de la fase de consolidacion, segiin
lo establecido por el Comité Internacional del Pénfigo.’

Se mantuvo en seguimiento mensual con estabili-
zacién, con resolucién completa de la dermatosis y sin

Figura I. A) Lesiones en la boca que afectaban el labio, el bermellén y la mucosa oral, caracterizadas por multiples exulceraciones,
algunas con mérgenes angulados y con costra sanguinea. B) Dermatosis diseminada en la espalda, con presencia de maltiples

exulceraciones y costras serohematicas.
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Figura 2. A) En la extremidad inferior del segundo dedo del pie izquierdo se observa una ampolla de bordes irregulares, con
contenido citrino. B) En los genitales afecta el pene y el escroto, se caracteriza por mdltiples exulceraciones y material sanguineo.
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Figura 3. A) Estudio histopatoldgico donde se observa una ampolla intraepidérmica con presencia de células acantoliticas y neutréfilos (H—E 20x). B) Acercamiento de la
figura 3A donde se muestran las células acantoliticas (flecha azul) y las células multinucleadas con dafio citopatico viral (flecha negra) (H-E 40x).

presentar nuevas lesiones, estaba en la fase de remision
completa con terapia.

Discusion

El pv es una enfermedad autoinmune que pertenece a los
trastornos ampollosos,' tiene una incidencia entre 0.1 y
0.5 por 100 mil personas al afio, sin embargo, se han do-
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cumentado tasas mds altas en determinadas poblaciones,
como en personas de ascendencia judia, habitantes de la
India, del sureste de Europa y el Medio Oriente.” En el
estudio observacional descriptivo y retrospectivo realiza-
do en el Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez se
reportaron 191 casos durante un periodo de 40 aios, se
observé mayor prevalencia en el sexo femenino, la edad
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Figura 4. Ay B) Inmunotincion para el anticuerpo de herpes virus (60x).

media de los hombres fue de 45 afios, a diferencia de las
mujeres, en quienes fue de 47 afos.®

En 1974 se describid la coexistencia de Pv con VHS y
los mecanismos por los cuales una infeccion del huésped
por un patégeno como el vHs puede provocar un estallido
autoinmune.' La frecuencia de sobreinfeccidon por virus
de herpes simple (vHs) entre los casos de pénfigo vulgar
se ha asociado entre cero a 60%.>*

La teoria mas destacada de esta relacion es el mimetis-
mo molecular, el cual implica reactividad cruzada inmu-
noldgica entre antigenos virales y antigenos del huésped
provocando dano directo.* Esta activacion policlonal se
produce cuando los virus afectan directamente a los lin-
focitos B, lo que lleva a su proliferacién y a una mayor
produccién de anticuerpos. Ademas, la propagacion de
epitopos es un fenémeno mediante el cual las infeccio-
nes virales y la inflamacién desenmascaran autoantigenos
“secuestrados” que posteriormente se reconocen como
materiales extrafios y son procesados por células presen-
tadoras de antigenos.**

Los estudios que han informado una relacién entre vHs
y PV se describen en tres situaciones: la primera como in-
feccién viral debido a complicacion de la terapia inmuno-
supresora; la segunda como desencadenante con el virus
presente antes del inicio o exacerbacion del pénfigo; y por
ultimo, que estas enfermedades no tengan relacién.**

En el caso de la sobreinfeccion herpética, Kalaijan y
colaboradores’ informaron que se observan multiples ve-
siculas pequerias agrupadas en el borde de las lesiones de
pénfigo que se rompen para formar erosiones dolorosas
con margenes angulados. Estas erosiones pueden fusio-
narse para formar margenes policiclicos tipicos.'*"?

En algunos reportes se encontraron marcadores clini-
cos que orientan a sospechar la presencia del virus, como

Volumen 23 / Numero 2 B abril-junio 2025

costras hemorragicas en 52.17%, erosiones lineales y con
margenes angulados en 34.78%, fisuras en 26.09% y ve-
locidad de sedimentacién globular elevada en 45%. La
presencia de estos marcadores clinicos se asocian con le-
siones de pénfigo recalcitrantes, persistentes y graves, con
exacerbaciones y recaidas frecuentes.! La barrera cutdnea
deteriorada y la respuesta inmune atenuada son los fac-
tores subyacentes que favorecen la aparicion de vHs, que
puede localizarse en las erosiones o diseminarse con afec-
tacion sistémica.>"

En nuestro paciente se identificaron erosiones con
margenes angulados y costras sanguineas, hallazgos que
corresponden con lo reportado en la literatura que nos
orientaron a la infeccidén por vHs, y lo que explicaria la
exacerbacion vy la resistencia al tratamiento que presentd
nuestro paciente, con la consiguiente mejoria clinica pos-
terior al inicio de aciclovir, comenzando la fase de control
de la actividad de la enfermedad y después el final de la
fase de consolidacidn, segtn lo establecido por el Comité
Internacional del Pénfigo.

Se ha sugerido que en trastornos autoinmunes ampo-
llosos, la terapia inmunosupresora y las lesiones de piel y
mucosas facilitan las infecciones virales, por lo que se pro-
pone una bisqueda intencionada de vHs en pacientes con
lesiones recalcitrantes, que inexplicablemente se agravan,
y persisten durante tres meses.*

El vHs se puede detectar mediante prueba de anticuer-
pos fluorescentes directos, cultivo viral, reaccion en cade-
na de la polimerasa e inmunohistoquimica para descartar
una colonizacion asintomadtica. Todos los resultados po-
sitivos deben confirmarse mediante inmunohistoquimica
para descartar una colonizacién asintomatica.’

Es un desafio diagnosticar la presencia de vHs en ca-
sos de pénfigo porque ambas afecciones se presentan con

PENFIGO VULGAR Y COEXISTENCIA CON HERPES **

DCMQ

Dermatologia Cosmética, Médica y Quirdrgica —



.
.
.

$+<<CASOS CLiNICOS / INMUNOPATIAS

DCMQ

vesiculas flacidas que se rompen para formar erosiones
dolorosas en la piel y las mucosas. Por lo que detectar
esta relacion es de relevancia ya que predispone al pacien-
te a la perpetuacion de las lesiones y, por ende, a un mal
pronostico.

Conclusiones

En el contexto clinico del pv; la presencia de fisuras, cos-
tras sanguineas, erosiones lineales con margenes angu-
lados, asi como la velocidad de sedimentacién globular
elevada debe alertar al médico sobre la posibilidad de que
esto se presente por VHS. Estas situaciones son un reto
diagnostico, en ambas afecciones aparecen vesiculas fla-
cidas que se rompen para formar erosiones dolorosas en
la piel y las mucosas. Se recomiendan pruebas de pcr de
rutina para VHS.

El reconocimiento oportuno de la presencia herpéti-
ca ayuda a evitar cambios innecesarios en el tratamiento
inmunosupresor y a iniciar sin demora un manejo antivi-
ral eficaz, para mejorar el prondstico y la calidad de vida
de los pacientes.
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