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RESUMEN

Introducción: La erupción variceliforme de Kaposi (EVK) es 
una infección cutánea viral diseminada potencialmente gra-
ve y mortal, que se presenta en pacientes con enfermedad 
cutánea crónica previa. La dermatitis atópica es la afección 
predisponente más frecuente, aunque puede ocurrir en otras 
dermatosis. Describimos las características clínicas, métodos 
de diagnóstico, tratamiento y evolución de ocho pacientes 
afectados de EVK que ingresaron a un hospital de tercer nivel 
en un periodo de 15 años. Métodos: Análisis retrospectivo de 
ocho pacientes hospitalizados diagnosticados de EVK entre los 
años 1995 y 2010. Resultados: Se incluyeron cinco mujeres y 
tres varones con una edad media de 47.3 años. Las dermatosis 
asociadas fueron: dermatitis atópica (2 casos), pénfigo benigno 
familiar (2 casos), pénfigo vulgar, pénfigo foliáceo, síndrome de 
Sézary y enfermedad de Darier; un paciente con cada uno de 
estos últimos diagnósticos. Se aisló el VHS-1 en tres pacientes 
(uno de ellos presentaba una coinfección por el VHS-2). Seis 
pacientes recibieron tratamiento con aciclovir endovenoso 5-10 
mg/kg/8 h y dos pacientes con valaciclovir por vía oral, todos 
ellos con resolución completa de las lesiones. Dos pacientes 
recidivaron, a los 6 y 12 meses. Comentario: Es fundamental 
la sospecha clínica y la confirmación diagnóstica de la EVK 
ante la aparición de vesículas diseminadas en pacientes con 
dermopatía para establecer un tratamiento precoz que evite 
sus posibles complicaciones.

ABSTRACT

Introduction: Kaposi varicelliform eruption (KVE) is a poten-
tially life-threatening disseminated cutaneous viral infection 
occurring in patients with a prior cutaneous condition. Atopic 
dermatitis is usually the most common predisposing condi-
tion, although it can occur in other dermatoses. The clinical 
characteristics, diagnostic tests, treatment and course of eight 
patients with KVE admitted to a tertiary hospital over a period 
of 15 years are reviewed. Methods: A retrospective analysis of 
8 patients hospitalized between 1995 and 2010 with a diag-
nosis of KVE. Results: Five women and 3 men were included, 
with a mean age of 47.3 years. Associated dermatoses were: 
atopic dermatitis (2 patients), benign familial pemphigus (2 
patients), and 1 patient with each of the following diseases: 
pemphigus vulgaris, pemphigus foliaceus, Sezary syndrome 
and Darier’s disease. HSV-1 was isolated in 3 patients (one 
of them also had a co-infection with HSV-2). Six patients 
were treated with intravenous acyclovir 5-10 mg/kg/8 h, and 
2 patients with oral valacyclovir. All patients had a complete 
resolution of the lesions, but recurrence was observed in 2 
patients, at 6 and 12 months. Comment: Clinical suspicion 
and diagnostic confirmation of KVE is important when dis-
seminated vesicles appear in patients with prior dermatoses 
in order to establish early treatment to and avoid possible 
complications.

La erupción variceliforme de Kaposi 
(EVK) o eccema herpético (EH) es una 

infección cutánea viral que se presenta en 
pacientes con dermopatía crónica, y que 
puede ser limitada o diseminarse en el área 
de piel afectada. El término EVK se utiliza 
actualmente para cualquier infección cutánea 
diseminada relacionada con infecciones por 
virus herpes simple (VHS) tipo 1 o 2, virus 
Coxsackie A16 o virus de la vacuna de la 
viruela (eccema vacunal)1,2 en pacientes con 
dermopatía previa1,3-17 o tras traumatismos o 
procedimientos estéticos en la región facial, 

tales como dermoabrasión18 o terapias con 
láser.19 El término EH debería emplearse 
exclusivamente en caso de infección dise-
minada por VHS en pacientes con dermatitis 
atópica u otras formas de dermatitis.2

La EVK puede suceder a una infección 
viral primaria o recidivante. En los casos lo-
calizados, la diseminación es por contacto, 
mientras que en los casos generalizados es 
hematógena. Suele presentarse en la segun-
da y tercera décadas de la vida. Consiste en 
una erupción de vesículas agrupadas, mo-
nomorfas y cupuliformes que se transforman 
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rápidamente en pústulas, que se asientan generalmente 
en áreas de piel con dermatosis previa, aunque pueden 
ser diseminadas. El cuadro se puede acompañar de mal 
estado general, fiebre y linfadenopatías. Las lesiones 
curan en 2-6 semanas, aunque durante la primera se-
mana pueden aparecer nuevas vesículas.1

El diagnóstico de EVK es fundamentalmente clínico. 
El test de Tzanck es la técnica diagnóstica más rápida, 
económica y útil para establecer un diagnóstico precoz. 
La confirmación diagnóstica puede realizarse mediante 
cultivo viral, PCR, inmunofluorescencia directa (IFD), 
examen histológico o serología de VHS.

El inicio precoz de la terapia antiviral sistémica acorta la 
duración de la enfermedad y previene sus posibles com-
plicaciones. Los antivíricos más utilizados son los análogos 
de los nucleósidos como el aciclovir, cuya eficacia ha sido 
claramente demostrada.19 Otras opciones terapéuticas 
por vía oral son el valaciclovir y el famciclovir, aunque 
sólo se recomiendan en casos de EH leves. El foscarnet 
intravenoso está indicado en los casos de VHS resistentes 
al aciclovir.20

Se describen las características clínicas, los métodos 
diagnósticos, el tratamiento y la evolución de ocho 
pacientes hospitalizados con erupción variceliforme de 
Kaposi.

MÉTODOS

Se revisaron las historias clínicas de los pacientes diagnos-
ticados de EVK ingresados en el Servicio de Dermatología 
de un hospital de tercer nivel, entre los años 1995 y 2010. 
Los datos analizados fueron: sexo, edad, dermatosis pre-
vias, localización de las lesiones, tipo de virus y método 
de diagnóstico utilizado, factores de riesgo asociados, 
comorbilidades, tratamiento, complicaciones, evolución 
y recurrencias.

RESULTADOS

Se incluyeron ocho pacientes, cinco mujeres y tres varones, 
con edades comprendidas entre 26 y 77 años (media de 47.3 
años). Las dermatosis previas fueron: dermatitis atópica (2 
pacientes), pénfigo benigno familiar o enfermedad de Hailey-
Hailey (2 pacientes), pénfigo vulgar, pénfigo foliáceo (Figuras 
1A y B), síndrome de Sézary y enfermedad de Darier; un 
paciente con cada uno de estos últimos diagnósticos (Tabla 1).

Siete de los ocho pacientes presentaron vesículas mo-
nomorfas, cupuliformes agrupadas localizadas en la cara en 
cinco pacientes, en el tronco en cuatro, en genitales en tres, y 
generalizadas en la paciente con síndrome de Sézary (Figura 
2). Una de las pacientes con enfermedad de Hailey-Hailey 
(caso 4) mostró afectación exclusiva de los genitales con 
edema vulvar, erosiones e intenso dolor y dificultad para la 
micción (que requirió sondaje uretral). Dicha paciente había 
presentado anteriormente lesiones semejantes, objetivándose 
un test de Tzanck positivo para virus herpes, según consta 
en la historia clínica, por lo que no se puede descartar que 
se trate de una recidiva de infección por VHS.

En el 50% de los casos hubo afectación del estado 
general y en tres de ellos, fiebre superior a 38 oC. Ningún 
paciente presentó complicaciones.

La sospecha diagnóstica fue clínica y en todos ellos 
se realizó al menos una prueba complementaria para 
confirmar el diagnóstico (Tabla 2). En cuatro pacientes 
se realizaron dos o más pruebas diagnósticas. En seis se 
realizó un test de Tzanck, que reveló la presencia de 
células gigantes multinucleadas con citoplasma en vidrio 
esmerilado, compatibles con infección herpética (Figura 
3). En tres pacientes se efectuó una biopsia cutánea en 
la que se observaron vesículas intraepidérmicas con 
cambios citopáticos típicos de infección herpética, con 
queratinocitos multinucleados e inclusiones nucleares. 
En la dermis superficial existían infiltrados inflamatorios 
perivasculares densos constituidos por células linfoides 

Figura 1. 

Pacientes con (A) pénfi go vulgar 
y (B) pénfigo foliáceo: lesiones 
típicas de la erupción variceliforme 
de Kaposi.A B



Ortiz K et al. Erupción variceliforme de Kaposi en una serie de 8 pacientes                          

99Med Cutan Iber Lat Am 2014; 42 (4-6): 97-103 www.medigraphic.com/medicinacutanea

 ORIGINAL

www.medigraphic.org.mx

sin alteraciones morfológicas, polimorfonucleares e his-
tiocitos, así como fenómenos focales de vasculitis. En el 
paciente tres (pénfigo vulgar) se observaron numerosas 
células acantolíticas que comprometían infundíbulos 
foliculares con formación de hendiduras suprabasales 
y un abundante infiltrado inflamatorio de predominio 
linfocitario en dermis superficial propios de su enferme-
dad de base, sin los cambios citopáticos característicos 
de infección herpética. La tinción inmunohistoquímica 
para VHS-1 mostró positividad focal en los queratinocitos 
superficiales. Se realizó cultivo en dos pacientes durante 
el primer episodio de EVK, siendo positivo para VHS-1 
(uno con PCR de muestra genital positiva también para 
VHS-2 en el paciente con síndrome de Sézary). En los 
dos casos de recurrencia, se confirmó la infección por 
VHS-1 por cultivo y PCR en uno, y por test de Tzanck 
en el otro (pacientes 4 y 5, respectivamente).

En tres pacientes se identificó el VHS-1 mediante biop-
sia cutánea y tinción inmunohistoquímica con anticuerpos 
contra VHS, PCR o cultivo. En un paciente (con síndrome de 
Sézary) coexistían el VHS-1 y 2 en las lesiones de genitales 
(detectados por cultivo y PCR, respectivamente), así como el 
VHS-1 en una muestra de PCR en tronco. En cinco pacientes 
no se determinó el tipo de virus, el diagnóstico fue realizado 
mediante test de Tzanck y/o biopsia cutánea (Tabla 2).

Al revisar los factores de riesgo asociados a la aparición de 
la EVK, se comprobó que cuatro pacientes habían recibido 
tratamiento con corticoides tópicos los días o meses previos 
al diagnóstico, un pimecrólimus tópico y tres pacientes 
(pacientes 3, 5 y 6) estaban en tratamiento con corticoides 
sistémicos. El paciente con pénfigo vulgar (paciente 3) estaba 
siendo tratado además con sales de oro y el paciente con 
pénfigo foliáceo (paciente 5) con micofenolato mofetil du-
rante el primer episodio de EVK y con sales de oro durante 

Tabla 1. Características de los pacientes con EVK.

Caso

Sexo
Edad 
(años)

Enfermedad 
cutánea de base Comorbilidades

Áreas corporales 
afectadas por la EVK

Síntomas 
acompañantes Factores de riesgo

1 F 52 Pénfi go benigno 
familiar

Asma, obesidad Pliegues: inguinales, 
submamarios, axilas; 
zona perianal y vulva

Fiebre –

2 F 26 Dermatitis atópica – Hombro, brazo 
y zona pectoral 
derechas

Fiebre  IgE, corticoides 
tópicos, metotrexato 
oral 7.5 mg/semanal

3 M 66 Pénfi go vulgar – Mejillas, mentón y 
cuello

– Prednisona 25 
mg/d, sales de oro 
50 mg/semana*

4 F 35 Pénfi go benigno 
familiar

– Zona perianal y vulva Malestar general, 
dolor

Corticoides tópicos

5 M 39 Pénfi go foliáceo – Cuero cabelludo 
(temporoparietal), 
mejillas, párpados y 
pabellón auricular

Malestar general Corticoides tópicos, 
prednisona 80 
mg/d, micofenolato 
mofetil 
Sales de oro 50 
mg/semana/mg*  
(recurrencia)

6 F 77 Síndrome de Sézary Cáncer de mama, 
HTA, polineuropa-
tía tóxica, demen-
cia vascular

Región facial, cuello, 
tronco, genitales y 
extremidades supe-
riores e inferiores

Malestar general, 
prurito, dolor, 
adenopatías gene-
ralizadas

Corticoides tópicos, 
prednisona 20 mg/d

7 F 57 Enfermedad de 
Darier

HTA, DM2, 
dislipidemia, hepa-
topatía por VHC

Región facial, cuello 
y tronco

– –

8 M 27 Dermatitis atópica – Región facial, cuello, 
zona pectoral y parte 
alta de espalda

Fiebre, malestar 
general, adenopa-
tías cervicales

Pimecrólimus 
tópico

EVK: Erupción variceliforme de Kaposi; F: femenino; M: masculino; HTA: hipertensión arterial; DM2: diabetes mellitus tipo 2; VHC: virus de la hepatitis C; mg/d: 
miligramos por día.
*Dosis total acumulada.
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el segundo. Sólo uno de los dos pacientes con dermatitis 
atópica (caso 2) presentaba niveles de IgE elevados en el 
momento del diagnóstico y se encontraba en tratamiento 
con metotrexato desde un mes antes de la EVK. Todos los 
pacientes presentaban un brote o un mal control de su 
dermatosis previa en el momento de la EVK.

En tres pacientes se detectaron las siguientes co-
morbilidades: hipertensión arterial, asma, diabetes 
mellitus tipo 2, cáncer de mama y hepatopatía por 
VHC (Tabla 1).

En seis de los ocho pacientes se realizó tratamiento 
con aciclovir endovenoso a dosis de 5 a 10 mg/kg cada 8 
horas, cinco de los cuales lo recibieron entre 7 y 10 días y 

Figura 2.

Paciente con síndrome de Sézary: 
erosiones generalizadas y costras 
melicéricas en región facial.

A C

B

Tabla 2. Pruebas de diagnóstico utilizadas y tipo de virus 
detectados.

Caso Prueba diagnóstica Tipo de virus

1 Tzanck -
2 Tzanck -
3 Tzanck -

Biopsia cutánea VHS-1
4 Primer episodio: Tzanck -

Segundo episodio: cultivo + PCR VHS-1
5 Primer episodio: Tzanck -

Segundo episodio: Tzanck -
6 Cultivo + PCR genital VHS-1/VHS-2

Cultivo (muestra de tronco) VHS-1
Biopsia cutánea -

7 Tzanck -
Biopsia cutánea -

8 Cultivo VHS-1

VHS-1/-2: Virus herpes simple tipo 1 y 2; PCR: reacción en cadena de la 
polimerasa.

Figura 3. Test de Tzanck: presencia de células gigantes multinucleadas 
y citoplasma en vidrio esmerilado (caso 5). (Giemsa x400).
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el sexto paciente durante cinco días continuando después 
con valaciclovir vía oral hasta completar 10 días. En dos 
pacientes con dermatitis atópica y enfermedad de Hailey-
Hailey (pacientes 2 y 4), ambos con EVK limitada, se pautó 
únicamente valaciclovir 1 g vía oral cada 12 horas durante 
10 días. En el caso cuatro se utilizaron valaciclovir en el 
primer episodio y aciclovir endovenoso en la recurrencia 
con las dosis mencionadas anteriormente. En tres pacientes 
se administró simultáneamente amoxicilina-clavulánico 
por sospecha de sobreinfección bacteriana.

La evolución fue favorable en todos los casos. Los dos casos 
de recurrencias se presentaron a los 6 y 12 meses (casos 4 
y 5, respectivamente). La paciente con síndrome de Sézary 
falleció a los tres meses por causas no relacionadas con la EVK.

COMENTARIO

La EVK es una infección grave y potencialmente mortal. El 
diagnóstico constituye un reto para el dermatólogo, ya que 
las lesiones pueden no ser las típicas vesículas agrupadas 
sobre una base eritematosa y pueden confundirse con una 
exacerbación o impetiginización de la dermopatía previa, 
especialmente en las dermatosis ampollosas como el pénfi-
go vulgar y el pénfigo foliáceo. Un dato que puede sugerir 
este diagnóstico es la aparición o exacerbación del dolor 
de las lesiones, como se pudo comprobar en la paciente 
con enfermedad de Hailey-Hailey (caso 4). En la mayoría 
de nuestros casos la EVK se limitó a las zonas afectas por 
la dermopatía preexistente (Figura 4).
La orientación diagnóstica debe ser clínica. El test de Tzanck 
fue el método diagnóstico empleado en la mayoría de 
nuestros casos. Esta prueba tiene la ventaja de la rapidez y 
el bajo coste, aunque no permite identificar el tipo de virus 
responsable. La confirmación diagnóstica mediante cultivo 
viral es considerada el gold standard en el diagnóstico de 
infección cutánea por VHS, aunque es un método lento y 
con una sensibilidad variable.1,21 En nuestro estudio fue el 
método diagnóstico en tres de los ocho pacientes.

La confirmación también puede realizarse mediante 
PCR para ADN viral, detección por microscopia electrónica 
del virus herpes del líquido de la vesícula o por test de in-
munofluorescencia para identificar células infectadas por el 
VHS. La determinación serológica de anticuerpos frente al 
virus herpes simple de tipo IgM e IgG ayuda a diferenciar una 
primoinfección de una reactivación, pero es poco específica 
siendo de mayor utilidad en estudios epidemiológicos y en 
casos de seroconversión en niños.20 Su utilidad en los adultos 
(la mayoría seropositivos para VHS) y en infecciones recu-
rrentes es limitada ya que < 5% de los pacientes presentan 
elevaciones valorables de los títulos de anticuerpos. En la 
actualidad no existen estudios que comparen directamente 
la sensibilidad y especificidad de los frotis de piel para el 
cultivo viral, IFD, serología y PCR para VHS.20

En nuestros casos, coincidiendo con la literatura,2 el 
tipo de virus causal predominante fue el VHS-1. En sólo 
uno de los casos se aisló el VHS-2 en coexistencia con el 
VHS-1. No se realizaron pruebas para detectar otros virus 
posibles causantes de EVK.

Entre los factores predisponentes de la EVK que se 
desarrolla en la dermatitis atópica (EH) se han descrito la 
edad temprana de inicio, los niveles altos de IgE,1 pobre 
respuesta in vitro de células mononucleares frente al VHS y 
bajo recuento de células NK.22,23 En nuestra serie sólo uno 
de los dos pacientes con dermatitis atópica tenía niveles 
elevados de IgE.
Otro posible factor es la existencia de un defecto en la 
respuesta inmune innata, como lo demuestran los niveles 
bajos de péptidos antimicrobianos catelicidina, defensina 
B humana (HBD)-2 y HBD-3 en la piel de los pacientes 
con DA. Esta alteración de la inmunidad innata, así como 
los tratamientos inmunosupresores suponen un alto riesgo 
de colonización cutánea y de infecciones por Staphylococ-
cus aureus y la aparición de infecciones diseminadas por 
VHS.24 La aplicación de corticoides o inmunosupresores 
tópicos, como el tacrólimus o el pimecrólimus, podría 
facilitar su aparición ya que se ha descrito una relación 

Figura 4. 

Lesiones localizadas (A) derma-
titis atópica (B) pénfi go benigno 
familiar: edema de labios mayores 
y erosiones.A B
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temporal entre el uso de estos agentes y el desarrollo de 
EVK.25-27 Se ha demostrado en piel humana y en modelos 
murinos que los inhibidores de la calcineurina tópicos pue-
den retrasar la recuperación de la barrera cutánea después 
de una alteración aguda. Esto se debe a que estos fárma-
cos disminuyen la producción de lípidos epidérmicos, la 
secreción de cuerpos laminares y la transcripción de en-
zimas de síntesis de lípidos epidérmicos (HMG-CoA, FAS 
y SPT).28 Cuatro de nuestros pacientes habían empleado 
corticoides tópicos y sólo uno de ellos se había aplicado 
pimecrolimus 1% tópico. Tres de los ocho pacientes es-
taban siguiendo el tratamiento con corticoides sistémicos 
y/o inmunosupresores en el momento de inicio de EVK.

El tratamiento de elección es el aciclovir endovenoso 
que utilizamos en seis pacientes, empleando valaciclovir 
por vía oral sólo en dos casos con enfermedad limitada. 
La pauta recomendada de aciclovir intravenoso es 5-10 
mg/kg cada 8 horas durante siete días, que puede pro-
longarse según el curso clínico. El aciclovir oral tiene una 
baja biodisponibilidad y debería emplearse sólo para 
EVK leves (400 mg, cinco veces al día). Otras opciones 
terapéuticas por vía oral son el valaciclovir a dosis de 500 
mg, tres veces al día y el famciclovir 500 mg, dos veces 
al día, ambos durante siete días, aunque sólo en casos 
de EH leves. En los casos de VHS resistentes al aciclovir, 
se puede utilizar el foscarnet intravenoso 40 mg/kg, tres 
veces al día durante 10 días. No existen estudios clínicos 
controlados de tratamiento en pacientes con EVK con 
estos últimos fármacos.

La asociación de antibióticos orales es útil para controlar 
la sobreinfección bacteriana, mientras que la aplicación 
de lociones antisépticas tópicas favorece la resolución de 
las vesículas. La administración de corticoides tópicos o 

sistémicos es controvertida, por lo que se tiende a evitarlos 
en la fase aguda de la EVK. Los inhibidores de la calci-
neurina tópicos están contraindicados en la fase aguda.29

Las complicaciones asociadas a la EVK incluyen quera-
toconjuntivitis, meningitis y encefalitis. La mortalidad antes 
de la introducción de los tratamientos antivirales era de un 
75%, siendo excepcional en la actualidad.30 Ninguno de 
los casos incluidos en nuestro estudio presentó complica-
ciones, observándose una buena evolución en todos ellos.

La incidencia de recurrencias observada (25%) fue 
superior a la descrita en la literatura (entre el 13 y 16%),1 
poco valorable por el limitado número de pacientes.

En resumen, se describen los datos clínicos, terapéu-
ticos y evolutivos de ocho pacientes diagnosticados de 
EVK. Queremos recalcar la importancia de la sospecha 
clínica y la realización de pruebas diagnósticas específicas 
ante la aparición de un cuadro de vesículas, limitadas o 
diseminadas, en pacientes con una dermopatía previa 
(no solamente en dermatitis atópica), especialmente en 
inmunosuprimidos, siendo de gran relevancia la apari-
ción o exacerbación de dolor de las lesiones. Creemos 
que aunque la prueba diagnóstica gold standard para la 
confirmación sea el cultivo, la citología es un muy buen 
método, fiable, rápido y barato. Con ello conseguiremos 
instaurar un tratamiento precoz que evite el desarrollo de 
complicaciones.
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