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Caso clinico

Eccema herpético. Presentacion de un caso
tipico asociado con dermatitis atopica y breve
revision de actualidades sobre su fisiopatologia

Larissa Dorina Lépez Cepeda,* Gustavo Armando Gémez Meléndez**

RESUMEN

El eccema herpético, también conocido como erupcion variceliforme de Kaposi, es una expresion diseminada de la infeccién por
el virus del herpes simple. Suele presentarse sobre una piel con una dermatosis previa, con mayor frecuencia dermatitis atépica.
Comunicamos el caso de un paciente del sexo masculino, de 15 afios de edad, con eccema herpético asociado con dermatitis
atdpica con buena respuesta a tratamiento antiviral y hacemos una revision sobre las actualidades fisiopatoldgicas del tema.

Palabras clave: Eccema herpético, erupcion variceliforme de Kaposi, dermatitis atdpica, virus del herpes simple.
ABSTRACT
Eczema herpeticum, also known as Kaposi’s varicelliform eruption, is a disseminated expression by the herpes simplex virus

infection. It tends to arise from a pre-existing skin disease, usually atopic dermatitis. In this article we report the case of a fifteen
years old male patient, with eczema herpeticum associated with atopic dermatitis with a good response to antiviral treatment,

and we made a review of the new aspects in eczema herpeticum physiopathology.
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INTRODUCCION

El eccema herpético (EH) o erupcion variceliforme de
Kaposi, es una forma diseminada de una infeccion cuta-
nea viral. Esta es ocasionada principalmente por el virus
del herpes simple 1 (VHS-1), aunque también puede
producirse por el VHS-2, el virus de varicela zoster 9y
el virus Coxsackie A16.' También se puede asociar con
multiples dermatosis, siendo la mas frecuente, hasta
en un 80% de los casos, la dermatitis atépica. Otras
patologias son: micosis fungoide, sindrome de Sézary,
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enfermedad de Darier, enfermedades ampollosas, que-
maduras extensas,' y recientemente se han comunicado
casos asociados con tratamientos inmunosupresores y
antineoplasicos,?® asi como por el uso de inhibidores
de calcineurina por via topica.*”

Clinicamente se caracteriza por la aparicion subita
de vesiculas que cubren la piel afectada por la der-
matitis atopica (DA), principalmente cara y pliegues
de extremidades; inicialmente de contenido seroso y
posteriormente purulento, umbilicadas. El cuadro sue-
le acompanarse de fiebre y adenopatias. En caso de
presentarse viremia con afeccion de érganos internos,
ésta puede ser fatal. La sobreinfeccion bacteriana es
una complicacioén frecuente, y es causa de incremento
en la morbimortalidad, siendo los agentes causales
mas frecuentes el Staphylococcus aureus, especies de
Streptococcus y Pseudomonas aeruginosa.'®

En la patogénesis interactuan una serie de factores,
incluyendo el desenmascaramiento de sitios de union
para el virus, falla en la produccion de proteinas antivi-
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rales y alteraciones en la respuesta inmune. A pesar de
que la mayor parte de los adultos muestran evidencia
serolégica de contacto con el VHS, sélo el 3% de los pa-
cientes con DA desarrolla EH;® lo que crea la inquietud
de conocer los factores fisiopatolégicos que favorecen
dicha asociacion. De este modo, se encuentran:

a) Predominio de respuesta inmune tipo Th2. Los pacien-

tes con DA que desarrollan EH muestran una intensa
polarizacion de su respuesta inmunolégica al perfil
Th2, con una mayor frecuencia de hipersensibilidad
amultiples alergenos, asma y alergia a alimentos que
aquellos individuos con DA que no presentan EH. El
interferén y es una citocina que desempefa un papel
fundamental en la respuesta inmune con perfil Th1,
favoreciendo tanto la respuesta inmune innata como
la adaptativa a través de la activacién de macrofagos
y de células natural Killer, que promueven la diferen-
ciacion de células y regulan el cambio en el isotipo
de los linfocitos B para la produccién de IgG2. Beck,
Gao y colaboradores comunican que los pacientes
con DA y EH, tienen una marcada disminucion en
la produccion de interferon y comparados con los
pacientes con DA sin EH, ademas de alteraciones en
las vias de transcripcion que modulan las respuesta
inmune contra virus inducida por interferones (factor
2 de regulacion de interferén [IRF2]).%!"
Los receptores Toll-like (TLR) reconocen patrones;
juegan un papel clave en la identificacion de molécu-
las de patdgenos y en el inicio de la respuesta inmune
innata y adaptativa. Los TLR 2 y 4 son capaces de
inducir una respuesta de tipo Th1 ante la exposicion
a alergenos por via cutanea a través de la produc-
cion de interferon v;'2 mejoran la funcidn de barrera
incrementando la expresion de «uniones estrechas»
(tight junctions).'® Recientemente se han comunicado
polimorfismos en los TLR 2 y 4 que se asocian con
formas graves de DA y con infecciones virales.®

b) Alteraciones de la barrera cutanea: Los pacientes
con DA tienen, per se, alterada la barrera cutanea,
y la mutacion de la filagrina (R501X) es el factor mas
fuertemente asociado con este padecimiento (24%).'4
La disminucion de ésta incrementa la penetracion de
alergenos a través de la piel, lo que aumenta la pro-
duccién de IgE, que a su vez deteriora la respuesta
inmune contra virus. Por otra parte, los productos de
degradacion de la filagrina disminuyen la proliferacion
de Staphylococcus aureus.®
Otras estructuras que participan en la funcién de
barrera cutanea y que han sido objeto de estudio en
la DA son las uniones estrechas que se observan a

nivel del estrato granuloso. En estos pacientes se han
identificado mutaciones en la claudina-1, que es una
proteina clave para la formacion de estas uniones.
Estudios preliminares sugieren que las variaciones
genéticas observadas contribuyen para desarrollar
EH en estos enfermos. El mecanismo por el que se
explica el aumento del riesgo para presentar esta in-
feccion es la mayor exposicion de la superficie celular
que brinda una mejor oportunidad para la fusion del
virus al perder los sitios de unién intercelular.®®
Infeccién y colonizacién por Staphylococcus aureus: Es
ampliamente conocida la capacidad de esta bacteria
para producir y perpetuar la inflamacién en la piel de
pacientes con DA, principalmente a través de las toxinas
que produce (enterotoxinas y toxina del sindrome de
choque toxico-1), las cuales actuan como superantige-
nos, uniéndose directamente al receptor de célula Ty
desencadenando la proliferacion celular asi como la
produccion masiva de citocinas. Sin embargo, es bien
conocido el hecho de que los pacientes con DAy EH
tienen historia de infecciones cutaneas frecuentes por
Staphylococcus aureus que aquéllos con DA sin EH,
En un estudio publicado por Lianghua Bin y colaborado-
res se encontrd que la toxina o estafilocécica predispo-
nia a la infeccion cutanea por virus y su diseminacion,
favoreciendo su penetracion a través de la formacion
de poros en las membranas de los queratinocitos y por
la disminucién de la cohesién celular, incrementando
la exposicion de la células al virus.

d) Inhibidores de calcineurina tépica (ICT). Existen
multiples reportes en los que se asocia el uso de
ICT en pacientes con DA y el desarrollo de EH."7-2°
En un estudio realizado por Kim y colaboradores se
observo que el uso de ICT se asocia con deterioro en
la reparacién de la barrera cutédnea por disminucion
en la produccién de cuerpos lamelares, y alteracion
en la capacidad de respuesta inmune por disminucion
en la sintesis de péptidos antimicrobianos.?!

o
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CASO CLINICO

Se trata de un paciente del sexo masculino, de 15
afos de edad, originario y residente de México, Distri-
to Federal, estudiante de secundaria, con dermatosis
diseminada con tendencia a la generalizacion, la cual
respetaba piel cabelluda, palmas y plantas. Con tenden-
cia a la simetria. De aspecto monomorfo, constituida por
incontables vesiculas y pustulas, algunas de ellas umbi-
licadas, asi como exulceraciones y costras melicéricas
y sanguineas. De evolucién subaguda, acompanada de
ardory dolor leve, en forma ocasional (Figuras 1y 2). El
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cuadro tenia seis dias de evolucion y se acompanaba de
ataque al estado general. Dentro de sus antecedentes
personales patoldgicos, sélo se conoce portador de DA
desde los dos anos de edad, cuya ultima recaida fue
tres semanas previas al cuadro actual, desarrollando
una dermatitis numular con impétigo secundario.

Se realiz6 el diagndstico clinico presuntivo de EH,
y para confirmarlo se solicité una prueba de citodiag-
nostico de Tzanck, en la cual se observaron células
gigantes multinucleadas (Figura 3). Como tratamiento
se indicé Aciclovir 400 mg cada ocho horas por siete
dias, fomentos y locién secante y medidas generales
con los que se obtuvo la remisién del cuadro en una
semana.

COMENTARIO

En el caso que nos ocupa se conjugaron en forma intrin-
seca las alteraciones de la barrera cutanea (la dermatitis
atopica misma) y la disfuncion de la respuesta inmune;
en forma extrinseca, las infecciones bacterianas (ante-
cedente de dermatitis numular con impétigo secundario)
y los tratamientos topicos.

Asi pues, el mejor conocimiento de la fisiopatogenia
de este padecimiento permite identificar a los pacientes
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con mayor riesgo, en los que debe mantenerse una
vigilancia estrecha para evitar el desarrollo de esta
complicacion. Un diagnéstico clinico certero y el con-
tar con la posibilidad de realizar un citodiagnéstico de
Tzanck, que en estos casos resulta positivo, permiten
emitir un diagndstico temprano, y como consecuencia,
administrar un tratamiento adecuado.
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Figura 2. Acercamiento de las lesiones.

Figura 3. Citodiagndstico de Tzanck. Al centro se aprecia
célula gigante multinucleada y abundantes células polimor-
fonucleares en la periferia (Wright-Giemsa 100x).

Figura 1. Vesiculas y pustulas afectando térax y brazos en
cara posterior.
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