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S7. Director:

Una gran variedad de procesos der-
matol6gicos pueden ocurrir en el lugar
de un herpes zéster (HZ) ya resuelto,
fundamentalmente procesos granulo-
matosos, linfomas, pseudolinfomas y
tumores cutineos primarios o metdsta-
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sisl. En ocasiones aparecen en pacien-
tes inmunosuprimidos con neoplasias o
infeccién por el virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH), pero otros
pacientes no muestran enfermedad
subyacente alguna. El intervalo entre la
infeccién viral y la segunda enferme-
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dad es extremadamente variable, entre
dias y afios®. Presentamos el caso de un
paciente con hemoglobinuria paro-
xistica nocturna (HPN) que desarrollé
lesiones guttatas de psoriasis en el lugar
donde previamente habia padecido un

HZ.



Agrupacion de lesiones
eritematodescamativas con una
distribucion zosteriforme.
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Figura 2. Hiperplasia epidérmica
y acumulos de neutrdfilos en areas
de paraqueratosis (hematoxilina-eosina, 40).

Se trata de un varén de 41 afios, so-
metido a trasplante alogénico de mé-
dula ésea por HPN y tratado con ta-
crolimus y mofetil micofenolato, que
acudié por una erupcién de una sema-
na de evolucién en el territorio corres-
pondiente a los dermatomas tordcicos
derechos 6 y 7, caracterizada por papu-
las eritematoescamosas, asintomdticas,
de menos de 1 cm de didmetro. Este
cuadro se localizaba en el mismo lugar
donde el paciente habia presentado,
cuatro meses antes, un HZ que habia
sido tratado con aciclovir por via in-
travenosa. Aun eran visibles miculas
hiperpigmentadas residuales en esa re-
gi6n junto con las nuevas lesiones eri-
tematoescamosas (fig. 1). Una biopsia
cutdnea de estas ultimas mostrd acan-
tosis, hiperqueratosis y paraqueratosis
alternante, con aislados microabscesos
de neutréfilos (fig. 2). La dermis papi-
lar estaba edematosa con capilares dila-
tados. No existia evidencia de cambios
citopidticos herpéticos. En dicha biop-
sia, la reaccién en cadena de la polime-
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rasa para el virus varicela zoster (VVZ)
no revelé ADN viral.

Se diagnosticé de psoriasis en el te-
rritorio de un HZ ya resuelto. El pa-
ciente neg6 antecedentes personales o
familiares de psoriasis. Fue tratado con
corticosteroides tépicos con total blan-
queamiento de las lesiones en 2 meses.

La respuesta isot6pica, definida por
Wolf et al?> como la aparicién de una
nueva enfermedad cutdnea en el lugar
de otra ya curada y con la que no guar-
da ninguna relacién, explicaria la apari-
cién de una psoriasis en el lugar donde
habia asentado un HZ? o una varicela®*.

El HZ es la enfermedad que mids
frecuentemente se presenta como la
patologia inicial en el fenémeno isot6-
pico?. Aunque las alteraciones citopati-
cas herpéticas no se observan cuando
se biopsia la segunda enfermedad, se
ha sospechado que particulas virales
que persistan en el tejido puedan ser
responsables de la segunda enferme-
dad. Sin embargo, el ADN viral ha
sido detectado Gnicamente en lesiones
cutdneas post-zéster cuando estas ocu-
rrian en las primeras semanas, y no se
encontraba si el nuevo proceso aparecia
meses mds tarde, como acontecié en
nuestro enfermo?. Por otra parte, se ha
sugerido que la infeccién viral pudiera
alterar la inmunidad cutinea local, de
tal forma que ese cambio condicionara
una hiperreactividad y, como conse-
cuencia, provocara granulomas, pseu-
dolinfomas, vasculitis o reacciones ec-
zematosas, 0 una inmunosupresion que
facilitara tanto la aparicién de cdncer
cutdneo como de infecciones bacteria-
nas, micéticas o virales’. Nosotros es-
peculamos sobre el papel que el factor
de necrosis tumoral alfa (TNF-o) pue-
da desempefiar en la respuesta isot6pi-
ca de Wolf.

El' TNF-a es una citoquina que tie-
ne un papel fundamental en los meca-
nismos de defensa, con amplios efectos
tanto en los sistemas de inmunidad in-
natos como adaptativos, y con una ac-
tividad antiviral bien establecida®’. Las
citoquinas relacionadas con el factor de
necrosis tumoral (TNF) son moléculas
efectoras criticas en la respuesta inmu-
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ne ante patégenos virales. Su engrana-
je con los receptores del TNF activa
mecanismos apoptéticos y no apopté-
ticos que conllevan acciones antivirales.
Esta citoquina se eleva en la respuesta
inmune primaria frente a la infeccién
por el VVZ, en la reexposicién a este
virus y durante los episodios de HZ5.
Por otra parte, una alteracién del TNF
ha sido implicada en una amplia va-
riedad de enfermedades inflamatorias,
incluyendo la psoriasis!’, y también se
conoce su papel en la induccién y el
mantenimiento de granulomas a mul-
tiples niveles!!.

Dado que los procesos granuloma-
tosos, tales como granuloma anular,
sarcoideo, tuberculoide, vasculitis y
foliculitis granulomatosa, son la pato-
logia mds frecuentemente comunicada
tras un HZ'25, nosotros planteamos
que una alteracién o sobreexpresién
del TNE, inducida localmente por la
infeccién por el VVZ, podria desem-
pefiar un papel crucial en la patogé-
nesis de estas complicaciones. De la
misma forma, esta produccién local
de TNF explicaria los casos de pso-
riasis descritos tras infecciones por el
VVZ en individuos genéticamente
predispuestos.
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