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Urgencias dermatoldgicas

RESUMEN

Una urgencia dermatolégica es la situacion en la que el paciente
manifiesta un problema cutdneo que necesita atencién inmediata. En
dermatologia existen pocas urgencias, entre ellas estan la urticaria, el
angioedema, la necrélisis epidérmica téxica, el sindrome de Stevens-Jo-
hnson y el de piel escaldada por estafilococo, enfermedades ampollosas
autoinmunitarias, como pénfigo, penfigoide y eritrodermia exfoliativa.
En este articulo se describen brevemente las urgencias dermatolégicas
mds comunes y su tratamiento.

Palabras clave: urgencias dermatolégicas, urgencias en medicina,
tratamiento.

Dermatologic emergencies

ABSTRACT

A dermatologic emergency is defined as a situation in which the patient
has a skin problem that needs immediate attention. In dermatology
there are few emergencies, among them are the urticaria, angioedema,
toxic epidermal necrolysis, Stevens-johnson syndrome, staphylococcal
scalded skin syndrome, autoimmune blistering diseases, such as pem-
phigus, pemphigoid and exfoliative erythroderma. This paper describes
the most common dermatological emergencies as well as their manage-
ment and treatment.

Key words: dermatologic emergencies, emergencies in medicine,
management.
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ANTECEDENTES

En dermatologia existen pocas enfermedades
denominadas urgencias absolutas, que se definen
como enfermedades que, si no son tratadas de ma-
nera inmediata, pueden poner en peligro la vida.

Entre las urgencias dermatoldgicas estan la urti-
caria y el angioedema hereditario o adquirido,
la necrélisis epidérmica toxica, el sindrome de
Stevens-Johnson y el de la piel escaldada por
estafilococos, enfermedades ampollosas autoin-
munitarias, eritrodermia o dermatitis exfoliativa,
que son las que revisaremos a continuacion.

Urticaria

La urticaria es un sindrome reaccional de la piel
y las mucosas ante diferentes estimulos etiol6-
gicos, que se distingue por papulas edematosas
dérmicas llamadas ronchas o habones que se
manifiestan por placas eritematosas, edemato-
sas, transitorias, de diferente tamafio, asociadas
con prurito.!

Son ocasionadas por el aumento transitorio
de la permeabilidad en los vasos de la dermis.
Pueden ser de origen idiopatico, inmunolégico
o no inmunolégico.?

Epidemiologia

La incidencia exacta se desconoce, pero se sabe
que afecta principalmente a mujeres de 20 a 40
afios de edad, aunque afecta también a hombres.
Se estima que 15 a 20% de la poblacién general
tiene al menos un episodio de urticaria a la largo
de su vida. Constituye 1 a 2% de las consultas
de dermatologia.’?

Causas

El origen de la urticaria varia segin el agente
desencadenante, puede deberse a alimentos,
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farmacos, picaduras de insectos, agentes fisicos
(calor, presion, dermografismo, frio, vibracién,
entre otros), enfermedades endocrinas (tiroideas
o diabetes), infecciones, malignidades internas
(linfomas) y al contacto con ciertas sustancias.

El agente causal en la urticaria se desconoce
incluso en 70% de los casos; sin embargo, en
los casos en que se logra dilucidar la causa, la
mayor parte se relaciona con medicamentos.>*

Clasificacion

La urticaria se clasifica de acuerdo con el tiempo
de evolucién en aguda, si las lesiones tienen una
duracion menor a seis semanas, o cronica, cuando
las lesiones aparecen intermitentemente durante
mas de seis semanas. Esta Gltima puede dividirse
en continua, si las lesiones aparecen y desapare-
cen diariamente, y recurrente, si el paciente tiene
intervalos libres de lesiones durante dias o sema-
nas. En la mayoria de los casos, las reacciones de
hipersensibilidad tipo 1, anafilactica o alérgica,
se relacionan con la urticaria aguda.**

Cuadro clinico

En términos clinicos se observa una dermatosis
de aspecto policiclico o geografico, eritema-
tosa, pruriginosa, que tiende a evanescer a la
digitopresion (Figura 1), mide desde milimetros
a centimetros y desparece en menos de 24 horas.
Si los habones duran mas de 24 horas hay que
pensar en urticaria-vasculitis. El 50% de los casos
se alivia en los primeros seis meses, 70% en 12
meses y 90% en cinco afios.%”

Segln el mecanismo fisiopatogénico la urtica-
ria se clasifica en inmundlogica (inducida por
antigenos, mediada por inmunoglobulinas o
autoinmunitaria), no inmunolégica (infecciosa),
seudoalérgica (mediada por complemento) o
debio a otros mecanismos (quimicos o asociada
con enfermedades internas).>’
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Figura 1. Paciente con urticaria aguda con ronchas de
tamano variable acompafadas de prurito.

La urticaria inmundlogica se distingue por hi-
persensibilidad mediada por IgE, que se debe a
la liberacion de mediadores infamatorios, como
histamina, leucotrienos, prostaglandinas, D2,
factor activador de plaquetas, factor quimiotacti-
co de eosindfilos de anafilaxia y factor liberador
de histamina por los mastocitos o baséfilos. Suele
asociarse con angioedema e, incluso, con cho-
que anafilactico. Las lesiones suelen durar mas
de 24 horas y pueden acompanarse de lesiones
vasculiticas.®

La urticaria no inmunolégica se distingue por la
degranulacion de mastocitos por mediadores no
IgE, como estimulos fisicos, quimicos, medica-
mentos y alimentos, los habones duran pocos
minutos y existe un periodo refractario en el que,
aunque el paciente se exponga al estimulo, no
aparecen lesiones.”

En la urticaria mediada por complemento, las
anafilotoxinas (C4a, C3ay C5a) pueden estimu-
lar directamente los mastocitos. En enfermedades
autoinmunitarias (lupus eritematoso sistémico)
los inmunocomplejos circulantes pueden activar
la cascada del complemento e incrementar las
anafilotoxinas.’
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Diagnéstico

El diagnéstico se realiza con base en la historia
clinica; el interrogatorio detallado orienta a la
identificacion del agente causal, asi como a la
clasificacion de la urticaria, la conducta terapéu-
tica y el pronéstico.’®

El diagnéstico diferencial se realiza con eritema
polimorfo, picadura de insectos, mastocitosis,
vasculitis urticariana, mastocitomas, dermatitis
herpetiforme y urticaria pigmentosa (mastocito-
sis), erupcién polimorfa solar, penfigoide inicial
y dermatitis herpetiforme.'®

Tratamiento

El tratamiento consiste en la identificacién del
agente causal y en evitarlo. Los antagonistas de
segunda generacion H1 generalmente son la pri-
mera opcién de tratamiento de la urticaria aguda
y cronica (loratadina, cetirizina, desloratadina,
fexofenadina, astemizol y epinastina).

Los corticoesteroides a dosis bajas son efectivos
para reducir la severidad de la urticaria; sin
embargo, se reservan para casos de urgencia,
como reacciones anafilacticas que ponen en
peligro la vida y en los casos resistentes a anti-
histaminicos.>'°

Angioedema adquirido y hereditario

El angioedema se distingue por areas bien
circunscritas de edema subcutaneo, de inicio su-
bito, causado por mayor permeabilidad vascular,
transitorio, principalmente en la cara, la lengua,
la laringe, las extremidades y el area genital. Es
potencialmente mortal si la via aérea superior
se ve afectada.?*

El angioedema hereditario es una enfermedad
autoinmunitaria en la que se forman anticuer-
pos contra el C1 inhibidor, si el angioedema
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se acompana de afeccién visceral sugiere un
trastorno hereditario.?

La urticaria puede estar asociada con an-
gioedema en 50% de los casos, lo que es de
mal prondstico, porque en 20% persistiran los
sintomas mas de 10 afios. La mayoria de los
casos es de origen idiopatico, también pueden
producirlo medicamentos, alergenos o agentes
fisicos. La mayoria de los casos es hipersensibi-
lidad mediada por anticuerpos IgE.>*

Causas

El angioedema hereditario puede ser desencade-
nado por dos mecanismos: la reacciéon mediada
por el complemento, en el que debido a la
alteracion en la via clasica del complemento
se produce una elevacién de mediadores de
la inflamacion, lo que provoca los sintomas
del angioedema, estas alteraciones pueden ser
adquiridas o heredadas, estas Gltimas son la
causante del angioedema hereditario.?*

Cuadro clinico

En términos clinicos se distingue por placas
edematosas localizadas frecuentemente en los
parpados, los labios y los genitales, de inicio
agudo. Pueden acompaiarse de sintomas gas-
trointestinales, respiratorios y cardiovasculares.
En general, aparece en horas y se alivia en 24
a 48 horas.>™

Tratamiento

El tratamiento es principalmente de apoyo a la
via aérea, antihistaminicos y evitar los desen-
cadenantes conocidos. En los casos severos se
pueden prescribir corticoesteroides parenterales
o epinefrina.'>™

Para la prevencién se recomiendan antihistami-
nicos tipo H1, como terfenadina, astemizol y
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loratadina. Debido a sus efectos antihistaminicos
H1 algunos antidepresivos triciclicos son dtiles
en la urticaria cronica.

Necroélisis epidérmica toxica y sindrome de
Stevens-Johnson

Estas entidades se deben a la apoptosis de
queratinocitos, generalmente causada por me-
dicamentos. Algunos autores consideran que
estas afecciones constituyen un espectro de la
misma enfermedad, porque comparten aspec-
tos etiologicos, patogenéticos, histolégicos y
terapéuticos.'> 1

Se denomina sindrome de Stevens-Johnson cuan-
do la pérdida cutdnea es menor de 10% de la
superficie corporal y necro6lisis epidérmica toxica
cuando la pérdida cutanea es mayor a 30% de la
superficie corporal. Cuando la pérdida cutdnea
es de 10 a 30% se dice que existe superposicion
del sindrome de Stevens-Johnson y de la necré-
lisis epidérmica toxica.''®

De 2 a 3% de los pacientes hospitalizados sufre
erupciones cutdneas causadas por farmacos,
se han identificado mas de 220 medicamentos
causantes, como sulfas, antiepilépticos, anti-
bidticos y antiinflamatorios no esteroides, otras
causas incluyen infecciones, vacunas, radiacion,
exposicion solar, embarazo, enfermedades del
tejido conectivo y neoplasias.'” La mayoria de
los pacientes tiene una manifestacién leve; sin
embargo, en algunos casos ésta puede ser severa
y poner en peligro la vida del paciente, como
ocurre en el sindrome de Stevens-Johnson y la
necrodlisis epidérmica toxica. La mortalidad de-
pende del drea de superficie corporal afectada
y de la edad de los pacientes, se ha reportado
en 5% en el sindrome de Stevens-Johnson y de
30 a 50% en la necrélisis epidérmica toxica.'

El sindrome de Stevens-Johnson es una enferme-
dad mucocutanea con sintomas sistémicos que
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se distingue por la aparicion de lesiones en dia-
na, aplanadas y atipicas, con desprendimiento
de la epidermis de 10% de la superficie corporal.
La incidencia del sindrome de Stevens-Johnson
esde 1.1y 7.1 casos por millén de personas por
afio, con edad media de 25 a 47 afos.'*?°

La necrdlisis epidérmica téxica se distingue por
erosiones de las membranas mucosas, apoptosis
masiva de los queratinocitos con desprendimien-
to de la epidermis y sintomas constitucionales
severos. La incidencia anual se estima en 0.4 a
2 casos por millén de habitantes, con tasa de
mortalidad de 15 a 40%.1%2°

Patogenia

No es del todo conocida, pero se ha relacionado
principalmente con una respuesta inmunolé-
gica anormal de algunos individuos a ciertos
medicamentos, lo que provoca una reaccion de
hipersensibilidad tipo IV mediada por células en
la que los linfocitos T CD4+ y CD8+ producen
mediadores citotoxicos que resultan en la apop-
tosis de los queratinocitos. Los linfocitos T tienen
efecto citotéxico directo mediante la liberacion
de perforina y granzima B que provocan la muer-
te de los queratinocitos y que resulta estimulada
por la expresion del ligando de Fas del CD95,
que induce la muerte celular."

Cuadro clinico

La primera semana de estar expuesto a la mayor
parte de los medicamentos es la de mayor riesgo
de padecer el sindrome de Stevens-Johnson y
necrodlisis epidérmica toxica y, en el caso de los
anticonvulsivos, el tiempo puede ser, incluso,
de ocho semanas.” La fase prodrémica ocu-
rre en dos de cada tres pacientes y tiene una
duracion de incluso dos semanas, misma que
se distingue por sintomas inespecificos (fiebre,
malestar general, cefalea, sintomas respiratorios
o gastrointestinales y conjuntivitis); después de
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uno a tres dias aparecen subitamente lesiones
cutdneas que inician en el tronco y posterior-
mente se diseminan al cuello, la cara y el resto
del cuerpo, sin afectar las 4reas acrales y la piel
cabelluda; en un inicio se manifiestan como
maculas eritematosas, con centro violaceo, de
bordes mal definidos e irregulares, que evolucio-
nan en un periodo de 1 a 15 dias en ampollas
flacidas, con necrosis epidérmica con el signo de
Nikolsky positivo. Los pacientes con necrolisis
epidérmica téxica tienen dreas extensas de piel
denudada y erosiones que aumentan el riesgo
de sangrado e infeccién.'”"

Diagnéstico

No existe una prueba especifica para el diag-
ndstico del sindrome de Stevens-Johnson o de
la necrdlisis epidérmica toxica, por lo que el
diagnéstico se realiza con los hallazgos clini-
cos y se confirma con la biopsia de piel, en
ésta se observa en la epidermis, necrosis de los
queratinocitos y en la dermis escaso infiltrado
mononuclear. En los casos crénicos se observa
necrosis extensa y confluente de toda la epider-
mis, ampollas subepidérmicas y un infiltrado
inflamatorio. Los hallazgos en los exdmenes de
laboratorio son inespecificos.’

Tratamiento

Las medidas de soporte son el aspecto mas im-
portante del tratamiento y consisten en:

e Hospitalizar al paciente en la unidad de
cuidados intensivos o en la unidad de
quemados.

e Aislamiento por contacto, para evitar
infecciones.

e Colchones neumaticos y sdbanas anti-
adherentes.

e Valoracién diaria por el servicio de Of-
talmologia para evitar la aparicién de
sinequias oculares y otras complicacio-
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nes. Diariamente deben lubricarse los
ojos y liberar las adherencias.

e Se deben realizar examenes de laborato-
rio, como biometria hemdtica, pruebas de
funcién hepatica y gases arteriales.

e Control de liquidos y electrélitos, ideal-
mente por via periférica.

e Soporte nutricional, por via entérica, si
es posible.’

Sindrome de piel escaldada por estafilococo

Fue descrito en 1878 por el médico aleman
Baron Ritter, por lo que también se le conoce
como enfermedad de Ritter. Es una afeccién
epidermolitica mediada por toxinas exfoliativas
que son producidas por ciertos tipos de Staphylo-
coccus aureus.*'?2

Epidemiologia

Afecta principalmente a ninos menores de cinco
afios. La incidencia en los nifios es igual en am-
bos sexos, a diferencia de los adultos en los que
la incidencia es mayor en mujeres (relacion 2:1);
91% de los adultos tiene anticuerpos contra las
exotoxinas ETA; sin embargo, de los nifios de tres
meses a dos anos de edad, s6lo 30% tiene anti-
cuerpos anti-ETA'y en los de dos a cinco afios de
edad aumenta a 42%. Cuando se manifiesta en
adultos afecta principalmente a los sujetos con
padecimientos subyacentes (insuficiencia renal,
inmunodepresién, enfermedades oncolégicas).?
La principal causa de mortalidad es la sepsis.
Rara vez es fatal en nifos (1-5%) y en adultos la
mortalidad es de mas de 40%.?'

Causas

Las cepas del fago Il de estafilococo subtipos 55
y 71 producen toxinas exfoliativas ET-A, ET-B y
ET-D, que afectan a la desmogleina 1, que se
encuentra en el estrato granuloso de la epider-
mis, esta interaccion resulta en la reduccién
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en la adhesion y, por tanto, en la exfoliacién
microscépica de la piel.?!??

Patogenia

S. aureus coloniza la nariz, la conjuntiva, la
region umbilical, las vias urinarias o la herida
cutdnea y la falta de anticuerpos permite que la
toxina se propague a través del torrente sangui-
neo a los capilares dérmicos.?

El objetivo de las toxinas es la desmogleina
1, una glicoproteina de los desmosomas que
desempefia un papel importante en el manteni-
miento de la adhesion celular en la epidermis
superficial, esto lleva a la rotura de los desmo-
somas por la actividad proteolitica de la toxina
y la formacion de ampollas superficiales.?*2

Le exotoxina ET-A es el serotipo predominante
en Europa y Estados Unidos, mientras que la ET-B
es mas prevalente en Japén.?

Factores de riesgo

Los principales factores de riesgo son: inmuno-
supresion e insuficiencia renal, debido a que las
toxinas se excretan por el rifidn, lo que explica
por qué afecta a nifios y adultos con disminucién
de la funcién renal y dermatitis atépica.?22

Cuadro clinico

Su manifestacién clinica se divide en tres etapas;
la primera es la etapa eritrodérmica, posterior-
mente sobreviene la etapa ampollosa y, por
altimo, la descamativa.?®

Se distingue por la rdpida aparicién de eritema
generalizado con descamacién, fiebre, hipo-
tension e insuficiencia multiorganica. Después
de un periodo prodrémico de dos o tres dias de
malestar, se agrega fiebre, escalofrios, nauseas
y dolor abdominal.?
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No suele afectar las mucosas, debido a que en
estas dreas existe, ademas de la desmogleina 1,
la desmogleina 3, que es capaz de mantener las
células unidas incluso si se afecta la desmogleina
1.%7 Sin embargo, en algunos casos puede haber
rinorrea purulenta y conjuntivitis (Figura 2).2°

El eritema es difuso, no pruriginoso, macu-
lopapular o petequial con descamacion, que
inicialmente aparece en el tronco y se extiende
periféricamente a las palmas y las plantas. La
insuficiencia multiorganica incluye arritmias,
insuficiencia hepatica y renal, coagulacion in-
travascular diseminada y sindrome de dificultad
respiratoria aguda.?®

Diagnéstico

El diagnéstico es principalmente clinico, para con-
firmarlo es necesario aislar S. aureus, para lo que se
puede realizar una biopsia de piel, el aislamiento
de cepas de S. aureus o la prueba de Tzanck, en la
que se observa acant6lisis sin inflamacion.?®

En la microscopia directa con tincion de Gram
se observan cocos grampositivos sélo en la zona
colonizada, no en las areas de epidermdlisis.
Los cultivos bacterianos deben tomarse del sitio
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donde esta la infeccion, que generalmente es el
mundn umbilical, las alas nasales, la nasofaringe,
la conjuntiva, el conducto auditivo externo, las
heces y, en algunos casos, la sangre periférica,
porque los cultivos de las ampollas superficiales
generalmente resultan negativos.?22°

En el estudio histopatolégico de piel se observan
ampollas intraepidérmicas en la capa granular,
sin necrosis epidérmica y con escasa cantidad de
células inflamatorias. En ocasiones se observan
algunas células acantoliticas.?

La prueba de Tzanck tomada de la base de una
ampolla muestra células escamosas superficiales
sin células inflamatorias, esta prueba puede ser
de utilidad en el diagnéstico rapido de sindrome
de piel escaldada estafilocécica.?

Tratamiento

Debe considerarse la hospitalizacién en la uni-
dad de quemados si el desprendimiento cutdneo
es muy extenso; el tratamiento debe darlo un
equipo multidisciplinario (dermatélogos, pe-
diatras, cirujanos, anestesiélogos y terapistas)
e incluye el aislamiento con ambiente estéril y
himedo y manejo de liquidos y electrélitos.2028

Figura 2. Paciente pediatrico con rinorrea purulenta y costras melicéricas de predominio en dreas periorificiales.
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El tratamiento es con antibiéticos antimicrobia-
nos sistémicos, dicloxacilina 15 a 50 mg/kg/dia
durante 10 dias para erradicar el foco infeccioso.
En los casos de S. aureus resistente a meticilina,
el tratamiento es con vancomicina.?®

Una alternativa a los betalactdmicos es la
clindamicina porque en estudios in vitro se ha
demostrado que inhibe la sintesis de toxinas
estafilocécicas.?2?

Debido a que los corticoesteroides empeoran el
cuadro clinico, estan estrictamente contraindi-
cados. Los antiinflamatorios no esteroides no se
recomiendan debido al efecto en la reduccion
de la funcién renal.?

Enfermedades ampollosas autoinmunitarias

Son un grupo de enfermedades autoinmunitarias
que se distinguen por la aparicién de ampollas en
la superficie corporal, entre las que se encuentran
el pénfigo vulgar, pénfigo folidceo, penfigoide
ampollar, penfigoide cicatricial, dermatitis herpe-
tiforme y dermatosis IgA lineal. Nos enfocaremos
al pénfigo vulgar porque tiene mayor tasa de mor-
talidad.*® Afecta por igual a hombres y mujeres,
con un pico de edad entre 50 y 60 afos.>!

Cuadro clinico

De 50 a 70% de los pacientes con pénfigo vulgar
padecen lesiones orales (Figura 3), que inicial-
mente aparecen como ampollas flacidas que se
rompen con facilidad dejando ulceraciones irre-
gulares, dolorosas y superficiales. Por lo general,
las ampollas cutaneas aparecen después en piel
de apariencia normal, estas ampollas tienen el
signo de Nikolsky positivo y evolucionan rapi-
damente a erosiones dolorosas con predileccién
por el cuero cabelludo, el tronco, la cara y el
cuello. En ocasiones puede haber afectacién
de la mucosa esofagica, laringea, nasofaringea,
vaginal y rectal.’'*2
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Figura 3. Pacientes con diagnéstico de pénfigo vulgar
y lesiones en la mucosa oral.

La sepsis secundaria al tratamiento inmunosu-
presor constituye una de las principales causas
de muerte.**

Diagnéstico

El diagnostico se basa principalmente en la his-
toria clinica y la exploracion fisica y se confirma
por biopsia y estudios inmunolégicos.>?

La biopsia debe tomarse de una lesion de apa-
ricién reciente, si la biopsia es de las mucosas
debe tomarse de una lesién con borde activo o
denudada.’'3
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En etapas iniciales, la primera alteracién que
se observa es espongiosis y acantolisis en las
capas inferiores de la epidermis; al progresar
esta acantélisis se observa una ampolla intrae-
pidérmica suprabasal, el suelo esta formado
por una fila de células basales y el techo esta
compuesto por la capa espinosa, granulosa y
cornea. En la dermis papilar puede encontrarse
un infiltrado mononuclear leve a moderado
perivascular.23435

La inmunofluorescencia directa debe tomarse de
piel perilesional, en donde se observa depésito

e en el espacio intercelular, alrededor de
de 1eG [ t lular, alrededor d
los queratinocitos (90% de los casos) y C3 en un
patrén “en panal de abejas”.?%3233

La inmunofluorescencia indirecta se realiza en
el suero de los pacientes y consiste en la detec-
cién de anticuerpos circulantes anti-IgG contra
los desmosomas adheridos a las desmogleinas
intercelulares. Puede ser negativa en pacientes
con enfermedad en etapa temprana o con en-
fermedad localizada. Los titulos de anticuerpos
varian de acuerdo con la actividad de la enfer-
medad, su existencia indica un riesgo de recaida
de 57%.2%32

Tratamiento

El abordaje inicial consiste en hospitalizar al
paciente si la superficie corporal afectada es
extensa o hay datos de sepsis y en mantener el
equilibrio hidroelectrolitico. El tratamiento es
con esteroides sistémicos, prednisona 1 a 2 mg/
kg/dia o su equivalente, con reduccién progre-
siva de la dosis y asociacion con medicamentos
ahorradores de corticoides. En casos graves se
recomiendan pulsos de metilprednisolona 1 g/
dia, durante cuatro dias en infusion intravenosa
lenta por tres a cuatro horas o rituximab IV 375
mg/m? de superficie corporal cada semana,
durante cuatro semanas, seguida de 1 g via IV
cada 15 dias.?!43¢
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Eritrodermia exfoliativa

La eritrodermia o dermatitis exfoliativa es un
trastorno inflamatorio que se distingue por el
enrojecimiento generalizado que afecta mas
de 90% de la superficie cutanea, asociado con
descamacion. Von Hebra la describié en 1868.3

Causas

Existen muchas enfermedades que pueden
causar eritrodermia, como psoriasis, pitiriasis
rubra pilaris, dermatosis reaccionales a farmacos
(sindrome de hipersensibilidad a medicamentos
con eosinofilia y sintomas sistémicos), dermatitis
atépica, por contacto o seborreica, neoplasias
(linfomas), sindrome de choque téxico, entre
otras. El pronéstico estd determinado por la
causa subyacente.?”*8

La eritrodemia puede ser una manifestacién cuta-
nea de malignidad, la incidencia de malignidad
interna es de 1%. Se ha asociado con neoplasias
laringeas, tiroideas, pulmonares, esofagicas,
gastricas, de colon, de trompas de Falopio,
carcinoma de préstata y linfomas de células T.>

En algunos casos la eritrodermia se asocia con
dermatofitosis, hepatitis, insuficiencia renal,
sindrome de inmunodeficiencia congénita (sin-
drome de Omenn), enfermedad de injerto contra
huésped, histoplasmosis, lupus, dermatomiositis,
tirotoxicosis y sarcoidosis.?”*°

Patogénesis

Se desconoce el mecanismo que causa la
eritrodermia. Sin embargo, la adhesion de las
moléculas y sus ligandos juegan un papel im-
portante en las interacciones del endotelio de
los leucocitos. El aumento de la expresion de
moléculas de adhesiéon VCAM-1, ICAM-1, E-
selectina y P-selectina estimula la inflamacién de
la dermis que puede conducir a la proliferacion
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de la epidermis y aumento de la produccién de
mediadores de la inflamacién.*“

Cuadro clinico

Se manifiesta como parches eritematosos, que
coalescen para formar extensas dreas de eritema.
La epidermis muestra una apariencia delgada y
brillante y una vez que el eritema afecta la mayor
parte de la superficie corporal, aparece escama
blanco-amarillenta que le da a la piel una apa-
riencia seca (Figura 4A). Puede acompafarse de
ataque al estado general, fiebre y escalofrios.
Las alteraciones cutaneas consisten en eritema
generalizado de la piel y las mucosas, acompa-
fiado de descamacién y prurito, caida de cabello
y alteraciones ungueales. En ocasiones pueden
observarse lesiones tipicas de la dermatosis
subyacente (Figura 4B).>

Por lo general, los hallazgos de laboratorio son
inespecificos. Sin embargo, habitualmente se
observa anemia leve, leucocitosis con eosinofilia

Dermatologia

(valores muy elevados sugieren la posibilidad de
linfoma), elevacion de la velocidad de sedimen-
tacion globular y &cido urico y disminucién de
la albdmina sérica.*

Histopatologia

En la biopsia de piel se observa hiperqueratosis,
paraqueratosis, acantosis y un infiltrado inflama-
torio perivascular en ocasiones con eosindfilos.
Los hallazgos son inespecificos; sin embargo,
la inmunofluorescencia directa puede ser de
utilidad en caso de que la eritrodermia sea secun-
daria a pénfigo folidceo, penfigoide ampolloso y
enfermedades del tejido conectivo.’73®

Tratamiento

El abordaje terapéutico inicial se basa en tratar el
padecimiento de base y en la reposicién de liqui-
dos, electrélitos y nutrientes. Los cuidados de la
piel consisten en la aplicacion de emolientes y el
uso de vendajes himedos; pueden administrarse

Figura 4. A. Epidermis con apariencia delgada, brillante y de apariencia seca en un paciente con eritrodermia.

B. Paciente con eritrodermia secundaria a psoriasis.
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esteroides de baja potencia. Se deben evitar los
factores precipitantes.’”*8

CONCLUSIONES

Las urgencias dermatoldgicas incluyen enferme-
dades que ponen en peligro la vida del paciente
que las padece; a pesar de los estudios de gabi-
nete y de imagen que apoyan el diagndstico de
estas enfermedades, la historia clinica, el tiempo
de evolucion, los signos, sintomas y la explo-
racion fisica dermatoldgica son fundamentales
para su diagndstico y tratamiento.
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EVALUACION

sQué porcentaje de poblacién de la consul-
ta dermatoldgica constituyen las urticarias?
a) 10%

b) 50%
c) 1-2%
d) 30-40%

;Cuando se considera que la urticaria es
crénica?

a) tres episodios en un mes

) mayor a dos semanas

) mayor a cuatro semanas

) mayor a seis semanas

o 0O O

;Qué tipo de hipersensibilidad distingue a
la urticaria inmunoldégica?

a) mediada por IgE

) mediada por IgG

) mediada por IgM

) linfocitos T

o 0O T

4.

sEn qué porcentaje de pacientes el angioe-
dema se asocia con urticaria?

a) 90%
b) 100%
c) 50%
d) 10%

;Qué porcentaje de superficie corporal
cutanea debe estar perdida para considerar
necrélisis epidérmica téxica?

a) menos de 10%

b) entre 10y 20%

) entre 10y 30%

) mayor de 30%

o0

;De las siguientes exotoxinas, cudl no esta
implicada en el sindrome de piel escaldada
por Staphylococcus aureus?

a) exotoxina A

b) exotoxina B
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c) exotoxina C
d) exotoxina D

;Cudl es la principal causa de muerte en
pacientes con enfermedades ampollosas en
tratamiento inmunosupresor?

a) sepsis

) deshidratacion
c) sangrado

) cardiopatias

;Cual es la dosis recomendada de predniso-
na para el tratamiento de las enfermedades
ampollosas autoinmunitarias?

a) 5 mg/kg/dia

b) 1-2 mg/kg/dia

10.

a)
b)
c)
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c) 3 mg/kg/dia
d) 7 mg/kg/dia

;Qué porcentaje de pacientes con eritroder-
mia exfoliativa se relaciona con algin tipo
de malignidad interna?

a) 50%
b) 5%
c) 20%
d) 1%

sEn qué se basa el abordaje terapéutico de
la eritodermia exfoliativa?

en la hidratacién del paciente

en administrar pulsos de metilprednisolona
aislamiento por contacto
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