3 UNIVERSIDAD NACIONAL
AUTONOMA DE MEXICO

Division de Estudios Superiores
FACULTAD DE MEDICINA

ANALISIS RETROSPECTIVO DE LA METODOLOGIA

UTILIZADA EN EL DIAGNOSTICO DE LAS
ENFERMEDADES VESICULO ~ AMPOLLOSAS

ESTUDIADAS EN EL SERVICIO DE DERMATOLOGIA
DEL HOSPITAL GENERAL DEL CENTRO MEDICO
NACIONAL EN EL PERIODO 1980—-1983",

TESIS DE POSTGRADO

Curso de Especlalizacidn en Dermatologia
1982—~1984

HOSPITAL GENERAL DEL CENTRO
MEDICO NACIONAL | M. S. S.

Dr, Pablo Campos Macias




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



1NDICE

Contenidos

INtroduceidn veviveiuvciiienonnernrrrnseanne
OBJEtAVO  euevriarernirroasnnassnorracesnnes
Naterial y MEt0dOB ..uvvivereniens cennnons
ReBULEAdO8  c.uvntvvnsvnresnnectornnonsennne
Botaddstica siuicviiiieiiiiiniiierncinennens
Conclusion®s «.ievuvsiviienroenerns cnsosans

BibLLOBrAffB uesesentvirasesncerrenoncanss

g,

1)

26



INTRODUCCIONs

Les dermatosis ampollosas han sido, por eu misma naturalexa,
motivo de interde desde tiempos remotos, habisndo sido hasta el -
momento actusl muy controversial su procesoc de clasificmcién,

En un principio,toda dermatosis constituida por ampollass era
denominada con el nombrs de " pénfigo "; fué hasta el siglo pasa~
Q0 cuando en base & observaciones olfnicas g8 inicié la diferen -
ciacién de las enferwedades ampollomas y con é8to un largo y con~-
fuso proceso de clasificacién.

Este proceso de diferenciacidn c¢linica ss injcia en 1914 -~
cuando Bateman seflala la presencia de lesiones en forma de " esci
rapela " como caracter{stica de algunas demmatosis L Posteriormen
te Hebra en 1886 hace una descripcidén magistral de BEritema poli ~
morfo 2. ‘

Actualmente se consideras al Eritema polimorfo como una enfey
medad reactiva de la piel y mucomas desencadenada por diferentes
factores, algunos de 10s cusles no se llegan a detectar después ~
de un estudio integral. El primer agente relacionado con Kritemsa
polimorfo fué Micoplaema pneumoniae en 1945 3 1 posteriormente se
as00i8 a difersntes virus, entre loa cuales llamarfa notablements
la atencién su frecuente aparicién en pacientes con antscedentes
de Herpes aimplo‘. Otros reportes 1o han asociado a enfermedadss
por bacterias y hongoa, Las drogas han ocupado un cspftulo muy im
portante en la produceién de Rritema polimoxfo, habiléndose asooin
do con mAs frecuencia & las sulfonamidas, penicilinas, hidantoina,
fenobarbital y fenoftaleina 5
#e le ha asociado & neoplasiase ma.ug-naes, motivo por sl ocual s ~

3 finelmente hay que mencionar gue ~

ha oconsiderado una paraneoplasia tipo I1I,
Exieten evidencims de que en su etiopatogenia particinan fe~
némenoe de hipersensibilidad, habiéndese encontrado alteraciones
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en 108 niveles séricos de complemento y en la inmunofiuorescen
cis directa depdsitos de 03 a IgM en vasos dérmicos superficia
les 7 .

Plessenger y Rendu en 1917 eeflalan una variedad con afec-
#cién principal a mucosas B, siendo descrita posteriormente en
forma magistral por Stevens-Johnson en ].9229 «Actualmente se -
ha acuffado & este padecimiento con el nombre de Ectodermosie -
erosiva pluriorificial, mencionéndose similares factores desen
cadenantesa'4’5’6'10, etiopatogén.tcoa e histopatoldgicos que —
en el Eritema polimorfo,

Duhring en 1884 separ§ del grupo de los nénfigos una der—l
matosis de evolucién crénica y reecidivante, pero benigna, & -
diferencia de la evolucién malina que caracterizaba a los pén-
figos y la denominé " Dermatitis herpetiforme ,,11. Brocq en -
1900 introduce sl término de Darmatitis polimorfa dolorgsa pa-
ra destacar un grupod’dematonia caracterizadas por lesionss po
limorfas, recidivantes, dolorosas y de naturaleza benignala.
Hallopeau en 1907 es quién reconoce a las entidades descritas
por Duhring y Brocq como variedades de una misma enfermedad,de
nominéndola enfermedad de Duhring-Brocg.

En 1943 A, Civatte sefials sus caracteristicae histopatolg'
gicas resaltando la formacién de 1a ampolla en la unién dermo-
epidérmica 13. a diferencim de la localizacién intraepidérmioca
en el pénfigo.

Cormane en 1969 mediante inmuncflourescencia directa de -
muestra inmmoglobulinas en la dermis pﬂpilnr14 y dos afos més
tarde Van der Meer especifica la presencia de IgA 15, diferen-
cidndola definitivamente el penfigoidse ampolloso,

Marks en 1966 seflala su asociacidén con alteraciones en -

8l intestino delgado 16 y Lancaster en 1974 1a relacién ocon -
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gastritis satréfica 17.

Pué hasta 1953, sesents y nueve aflos desnués de que Duh -
ring sensaré la Dermatitis herpetiforme del grupo ds los ,énfi-
gos, cuesnde lever sepsra de la Dermatitis herpetiforme un cus-
d4ro dermatolégico que dencmina Penfigoide ampolloeols; estudios
posteriores confirmaron esta diferencia lg.Pué, Bin embargo, -
haste 1972 cuando se smpezd a comprender su etiopatogenis gre-
cias a los hallazgos de la microecopia electrbnica 20 y ala -
inminofluorsscencia, en donde se demoatrd la presencias de IgG
aérion especifica contra la membrana bs,ealn, detecténdose pog
teriormente la presencim da un antigenc a nivel del estrato 1G
¢ido de la membrana basal 22, 1o oual ha conducido a una olara
compresidn de 1a formacién de las lesiones 23.

Existen numeroso reportss que gefialan la aspciactién del -
penfigoide con neoplaeins mangna.au'zs’aﬁ'm, motive por el -
cual, al igual que el Eritema polimorfo, se le considera una -
naransoplasia tipo 1I,

Bn 1858, Cooper sepsra de los pénfigos una entidad que de
ndmina penfigoide cicatrizal.aa. mimmo que o8 magistralmente -
descrito por Lortat-Jacob en 1956 22, llamsndo Dermatitis bu -
losa mucosinequiante y atrofiante, Cyvatte en 1949 3a y uvarn
en 1951 reconocen histonatoldgicamente la presencia de una ~-~
bula subepidérmica,

Aotualmente existen numercao estudios gque demuestran le -~
partieipnoidn de inmunoreactantes en su etiopatogenia, habién-

dose encontrado tftulos séricos elevados de inmunoglobulines -
especificmas contra la membrana baua132'33 ¥ 1a pregencia de eg
tas y de las fracciones C, y 0, del complemento en la inmuno -
fluorescencia #rectet?3 »36, 7'38.

A principioe de eate siglo y en base a las descripeiones
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clinicas mencionadas, el grupo de los pénfigos se redujo nota-
blemente, divididndoseles en agudos y crénices 39, dentro de -
osta dltima categoria Bisner y Brocq describleron el uvénfigo -
verdadero o vulgar, considerfndolo ™ la mAs funesta de las dor

matosis malignas " 40

y siendo progresivo y mortal; eeflalan al
pénfigo vegetante como una variedad del vulgar, Cagenave dep -
aribe el pénfigo foliaceo como el resultado de la transforms -
cién de un nénfigo Vulgar en una eritrodermia exfoliativa 41.
finalmente se completa le clasificacidn en 1926 cuando Ssner y
Ugher describen la variedad seborreica, denombindola inicial -
mente penfigoide seborreico de Tourneine 42.

Lo acertado de esta fltima clasificacién clinica es corrg
borado posteriommente cuando Tzanck introduce el citodiagnésti
co de las lesiones vesiculoampollosas como un método diagnésti
co en 1948 43.

08 eBtudios de las lesiones al microscopio electrbnico -
iniocian la compresién del proceso que finalmente culmina en la
* pcantoliseis * 44. Bauter y Jordon contribuyen demostrando -=-
anticuerpos séricoe especifices en 1964 45}' Schilte y Michel -
seflalan a lg IgG como responsable de la acantolisie 46 3 noste
riormente se demostrS el antfgeno en 1a cdlula epidérmica y -
todos los cambiop funcionales que determinan las alteraciones-
estructurales que llevan a la acantolisis y formacién de 1a am
polla 23 .

Degos en 1969 sefiala la induccidn de nénfigo con D-penioci
lanmina a7

duccién de la enfermedad con esta droga

s aparsciendo posteriormente numerosos reportes de in
48,49,50, 51,52, 53'6“2
dios recientes han mencionado otros medicamentos como la rifan

picina 54. tiomalato sédico de oro 55, captopril %6 y ampicili

57

na .
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Y08 hermanos Hailey~-Heiley en 1939 describen una enfermedad--
ampollosa que se hereda en forma dominante y 1s llaman pénfigo

erénico benigno familiar 58

. El microscopio electrénice diluci
da alteraciones en la cohesidén celular y en la unién de los to
nofilamentos & loe desmosomas 59, 1o cual conduce a acantoli -
sis, la cual se ha obasarvado que en algunas ocasionss se produ
ce easponténeamente y en otras en relacién a fricciones o infe-
cciones locales.los estudios histopatoldgicos evidenciaron 1a
presencia de ampollas auprabasales,

Mnalmente,Lyell an 1956 60 describe una dsrmatogis con ~
afeceién de piel y mucosas, caracterizada morfollgicamente por
un eritema purpirico precediendo & una necrosis extensa de la
spidermi®, con sintomae generales y eistémicos, entre los oune~
les se han descrito hepatopatia, nefropatia, traqueitie, brone
quitis, sangrado de tubo digestivo y shaock hemodingmico. Mago~
tela ha sefiniado la coagulacién intravescular diseminada como
una complicacién frecuente de este deg‘matosis que puede llevar
a deasnlaces fatalea 61’62'63.

Mdltinles factores atiolbgicos ae han implicado, entre -
los cuales hay que mencjonar drogas como 1a butazolidina, sul-
fonamidas, bdarbitfiricos, alopurinol, pentazocing, fenoftaleins,
doido acetilsalicilico y antimicrobianos del tipo de 1a penioi
64’65’66, infeccio -

nes virales 64, infecciones bacterianas 67, micosis 68, vacu -

nae 69 ¥ snfermedades neoplésicas 6‘4.

1lina, tetraciclinas, sulfas y antifimicos

La forma como todos los factores mencionados actuan en la
produccibn de la lesiones no ha sido hasta el momento dilucids
dr., Los estudios de inmunfluorescencia directa s indirecta pa~
Ta tratar de detectar inmunoreactantes invelucrados en le etip
patogenie han side negativos,
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Despuds de este breve recorrido histérico en la clasifi-
cacién de algunas enfermedades ampollosas nodemos Justificer
nuestro trabajo al concluir junto ¢on Gougerot: " Una vez es-
tablecido el dimgnéstico de dermatitis ampollosa no se ha avan
zado mucho, todavia es necesario investigar de este grupc ante

cual de los tipos nos encontramos " 39
.
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OBJRTIVO 3

Sefinlar los criterios utilizados para llegar a un diag -
néstico certero, en nuestrc medio, de las enfermedades vesicu

lo-ampollosas que se mencionan a continuacién,

MATERIAL Y METODOS 1

Pare el presente trabajo,seleccionamos ocho enfermedades
vesiculoamnollosas en base a sus caracter{sticas clinicas, que
implican frecuentemente importante afeccidén sistémica, ameri -
tando tratamiento intrahoepitalario en muchas gcasiones y una
terapéutica agresiva,

Los padecimientos revisados son s Eritema polimorfo, ecto
dermopis erceive pluriorificial, penfigoide ampolloso, derma -
titis mucosinsquiante y atrofiante, pénfigo benigno familiar ,
pénfigos y necrolisis epidérmica téxica.

No coneideramos otras entidades frecuentes como eccemas,
enf, virales (herpes), etc., por ser cuadros queé generalmente
no significan problemas de diagnéstico y cuyo manejo general -
mente se puede efectuar en forma extrahospitalaria, con un cur
80 generalmente benigno,

Se efactué un estudio retroespectivo de oiento tres pacisn
tes vistos en el servicio de Dermatologfa del Hospital General
del COentro Médico Kacional,

Los criterios de seleccién incluyeron una Historia ¢lfnice
completa y estudio histopatolbgico de las lesiones. ’

Tomamos espacial interés en los antecedentes, buascando in-
gestién de drogas o presencia de otros cuadros patol8gicos pre-

vio®, como enfermedades infecciosas, neoplasias, enf. de la co=
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1lfgena, etc,El interrogatorio incluyé la busqueda de sfintomas
premonitores a la aparicidn de la lesiones.

De la exoloracidén fisica pusimos &nfasie en la topograffa
y morfologia de las lesiones, sefialando su naturaleza, predomi
nio. caracterfsticas del techo de la vesfcula o ampolla y la -
bﬁsqumda de signo de Nikoleky,

En todoe los casos se efectuaron biopsias insicicnales de
lesiones en piel o mucoeas, procesfndose por los métodos habi-
tuales, usando la tincién de hematocilina-eosina,

En algunos de los pacientes,el estudio fué completado con
inmunofluorescencia directa con el objeto de evidenciar la pre
gencia de jinmunoreactantes, su localizacidn y naturaleza,

EL citodiagnbstico de Tzanck fud utilizado en los casos -
indicados en la literatura usando la téckxifa de Gimeae,

En las enfermedades consideradas como paraneoplasias tipo
11 ee realizaron los estudios convenientes para la bﬁsqueda de

neoplasias internas,



RESULTADOS 1

urante el periddo revisado se diagnoeticé Britema poli
morfo a 36 pacientes, 17 mujeres y 19 hombres con edades --
fluctuantes entre 18 y 85 afioe, con une media de 30 (cudadro 1).

En 34 casos el diagnéstico se efectul en baee a crite -
rios clinicos, en dos los disgndeticos inicisles correspon -
dieron a Dermatitis herpetiforme y Necrolisis epidérmica té-
xica, siendo modificados posteriormente en base a la svolu -
cién clfnica y al reporte da la biopsia,

Bl estudio histopatolfgico fud compatible en 33, siendo
reportados 3 con cambios oinimos no diagm')aticos. Se efectud
inmunofluorescencia en dos casos, siendo en uno positiva (cus
dro 2).

Sa detectd ingesta pravia de drogae en 12, antecedente -
inmediato de Herpes simple en 3, otros cuadros infecciososen

3 y neoplasias en 2 (tablas 1,2,3),

Hubo 7 pacientes con Ectodermosis erosiva pluriorificial,
5 mujeres y 2 hombres cuyae edadas variaron entre 19y 319 -
aflos, con una media de 25 (cuadro 3).

Bn todos habfa afeccién de mucosas por lo menos a dos ni
veles, siendo las més frecuentes la oral y conjuntival, en me
nor grado 1la de genitales y recto; las lesiones en piel fue -
ron esCcAsAs8.

En los 7 el diggndstico se efectud en hase a los hallag-
gos clfnicos y se corrobord por histopatologfa (cuadro 4),

En 6 se reporté ingeste previa de drogas y en 1 herpes -
simple tipo II, en éste cdeo al cuadro se presentd en seis -
ocasiones en el lapso de dos aflos, siempre posterior a la in-

faccidn viral; dos pacientes presentaron infecciones bacterisa
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nas antes de la dermatosis (tablas 4,5).

A 11 pacientes se les catalogd inicialmente como Dermati-
tie herpetiforme, habiéndose confirmado el diagndstico en 5, -
3 mujeres y 2 hombres con edades entre 29 y 60 aflos y un proms
dio de 42 (cuadros 5,6).

En 2 la lesidn predominante fuercn vesiculas y en 3 ves{-
culas y ampollas,

La biopsia fué compatible en 3 casos con inmunofluorescen
cia positiva a IgA, en los dos restantes se reportaron cambipse
minimos no disgnésticos., El disgndstico histopatoldgico de los
6 casos restantes fué : Eritema polimorfo (1), vasculitise (2), .
Enf. de Wucha-Habermann (1), BEritema necrolf{tico migratorio (1)
¥ EBritema Gyratum superficial (1) {cuadro T).

A 7 pacientas se les hizd un diegndstico clinico de Pen-
figoide ampolloso, confirmindose posteriormente en 5, tres -
hombres y 2 mujeres con edades entre 69 y 82 afos, con una me
dia de 74 (cumdros 8 y 9).

En 4 las lesiones afectaban solo piel y en uno plel y mu
cosas, estando carscterizadas por ampollas, habones y eritema.

El estudio histopatolbégico fué caracteristico en 5. Se -
realizé inmunofluorsscencia en 4, habiéndose encontrado en to
dos depbsitos de I1g0 y (23 (cuadro 10). Los dos casos restan -
tes correspondierona vasculitis e impétigo ampolloso.

Ninguno se asocié a neoplasias malignas durante el nerid
do estudiado.

Hubo un caso de Dermatitis mucosinequiante y atrofiante,
el cual correspondié a una mujer de 69 afios de edad con lesio
nes diseminadas a mucosa palatina, conjuntivas, laringe y es§
fago. ' .
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El diagnbstico fué hecho en base a las caractsristicas clini
cas y corroborado madiante estudio histopatolégico de mucosa
palatina y conjuntival, Da inmunofluorescencia fud negativa
{cundro 11),

A 29 pacientes se les efectul el diagndatico clinico -
da pénfigo, habiéndose corroborado finalmente en 28, guince
mujeres y 13 mujeres con sdad variable entre 15 y 76 ados y
una media de 44 (cuadro 13),

Todos los casos fuerdn correctamente clasificados en ba
88 a las caracteristicas clfnicas y corroborindose por el -
estudio histopatolbgico; 20 correspondieron a pénfigo wvul -
gar {71.4%) y B n seborreico (28,6%); el caso descartado co
rrespondid o una ginglvitie 1nespec{f1ca. Se efectud inmu-
noflucreacencia & 9, siendo positiva en 4 con depdsitos de
IgG.

Se efectud cit'odiagnhtico de Tzanck a 21 pacientes, -~
siendo positive en 17 (cuadros 14 y 15).

En ecinco cagop ee obtuvo el antecedente de ingestién —
de drogas previo a le dermatosis,

A un paciente de 47 aflos @e le disgnosticd pénfige de
Hailey-Hailey.

Preaentaba lesiones en pliegues exilarees e inguinales
¥ el eatudio hietopatoldgico fud concluyents (ouadro 16).

A 14 pacientes se les diagnosticd clinicamente Neero~
lisis epidérmica téxica, en uno se modifich posteriormente
el diegnéstico en base a la evoluoién clinica y ol estudio
nistopatalégico, los 13 restantes correspondieron & 7 hom-
bres y 6 mujeraes con edades entre 18 y 60 affos y una media
de 28 (cuadros 1T y 18), v
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EL reporte histopatoldgico correspondié al diagnéstico
clinico en 11 casos, reportdndose 2 con cambios minimos no -
diagnfstico y uno a Eritema polimorfo (euadro 19).

En una paciente de 15 afios la dermatosis recidivé en -
siete ocasiones, presentande en una ocasién manifestaciones-
francas de coagulacién intravascular diseminada,

Bn todos los casos se encontraron antecedentes de inges
tién de drogas (tabla 7), en uno #e asocié a neoplasia malig

na (tabla 8) y en doa a procesos infecciosos (tabla 9),
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ERITEMA POLIMORPO

No. CASOS SIEXO EDAD
¥? M ¥in, WX Med.,
36
17 {47% {19 {538} O% 18 30
Cuadro 1
HRITEMA POLIMORFO No, CAS0S 3
Dx. DEPINITIVO
CLINICO 34 94.44
HISTOPATOLOGICO 2 6.66
HISTOPATOLOGIA
COMPATIBLE 3 90.66
NO COMPATIBLE
3 9.44
INMUNORLUORESCENCIA
]
POSITIVA b 3
REGATIVA 1 50
Cuadro XX

- 1l3 .




DROGAS No. CAS0S
DIPLRONA 3
TOLBUTAMI DA 1

BUTI LHIOSCINA 1
SALBUTAMOL 1
BUTAZOLT DONA 1
THINNER 1
PENIGILINA 1
SULPAS 1
ACIDO ACETIL

SALICILICO 1
Table 1

NEOPLASIAS No. 0ASOS

LINFOMA 1
LEUCEMIA 1

Tabla II

- 14 -



ERITEMA POLIMORFO

- 15 -

INPECCIONES No, CASOS
GASTROENTERITIS 1
ENTPEROCOLI'CLS 1
PARINGITIS 1
HERPES SIMPLE 3
tabla III
STEYENS~JOHNSON
No. GASQOS 3EX0 EDAD
¥ .3 Min., | #x.| Med.
7
5 1184 2 basgl 36 19 25
Cuadro IIX
STEVENS.JOHNEON
No. CASOS HISTOPATOLOGIA
COMPATIBLE NO COMPATIBLE
1 T 100% [} 0%
- Cundro 1V




STEVENS-JOHNSON

DROGAS

No. CABOS

BUTAZOLIDONA
DIGUUINA
CARDAMAZEPINA
AC, NALIDEXICO
DIPIRIDAMOL

PENICILINA

2

tabla 5

STEVENS-JOHNSON

INPECCIONES

No, CASOS

HERPES SIMPLE
PARINGITIS

INPEGCION VIAS
URINARIAS

1

1

Tabla 6

- 16 -




DERMATI?TIS HERPETIFORME

Dx. INICIAL Dx. FINAL
No. GASOS 3 No. CASOS %
11 100% 5 45,45%
Cuadro 5
DERMATITIS HERPETIPORME
No. CASOS SEXO EDAD
P N Mx, Min, Med,
5 3|60kl 2 |40% 60 | 29 | 42
Cuadro 6
DERMATITIS HERPETIFORME
No. CASOS HISTOPATOLOGIA
CARACTERISTICA | NO CARACTERISTICA
3 | 60% 2 40%
5 INMUNORLUORESCENCIA
POSITIVA NEGATIVA
3 ] 608 2 40%
GCundro 7

-17 -
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PENPIGOIDE AMPOLLOSC

Dx, INICIAL Dx. PINAL
No. % No, %
7 100 5 T1.424
Cuadro 8

PENFIGOIDE AMPOLLOSO

No. CASOS SEX0 EDAD
P - § Mx. Min. Med.
5 2 | 40%] 2 |60%| 82 |69 74
Cuadro 9
PENVIGOIDE AMPOLLOSOQ
No. CASOS HISTOPATOLOGIA
CARAGTERISTICA | NO CARAGTERISTICA
5 5 ilOO % 0 0%
INMUNOFLUQRESCENCIA
POSITIVA NEGATIVA
4 4 I 100 % 0 0%

Cuadro 10

- 18 -




PENPIGOI DE MUCOSINEQUIANTE Y ATROFIANIE

No.CASOS <
DIAGNOSTICO
CLINICO 1 100
DIAGNOSTICO 1 100
HISTOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO
FINAL 1 100
POSITIVA |NEGATIVA
INMUNOPLUORESCENCIA
0 o0 1 100%
Cuadro 11

- 19 -




PENFIGO

No. CASOS %
DIAGNOSTICO - 100
INICIAL
DIAGNOSTICO 28 96. 5%
PINAL
Cuadro 12
PENFIGO
No, CASOS SEXO §DAD
P ¥ Min. MWx. _ Mad,
28 13 {448%115(552% 15 76 44
Curdro 13

~ 20 ~



PENPIGO

TIPO No. CASOS %
YULGAR 20 71.42¢%
JIEBORREICO 8 28.58%
POLIAGEQ 0 0%
VEGETANTE 0 0L
Cuadro 14

PENFIGO
No, GASOS %
DIAGNOSTICO 29 100%
CLINICO
DIAGNOSTICO 28 96.5%
HISTOPATOLOGYCO
DIAGNOSTICO 28 96. 5%
PINAL
INMUNOFLUORESCENCI A
No. CAS03 POSITIVA  NEGATIVA
9 [ 4 {44,002 ] 5 [es.65%
CITODIAGNOSTICO
No. OAS0S POSITIVO  NEGATIVO
21 {17 8o.95¢] 4 19.5%
Cuadyo 15
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PENPIGO

DROGA No. CASOS
D-PENICILAMINA 1
AMPICILINA 1
PENIGILINA 1
DI PIRI DAMOL 1
RIPAMPIGINA 1

Table &

- 22 -



PENFIGO CRONICQ BENIGNO PAMILIAR

No. CASOS %

DIAGNOSTICO
CLINICO

1 100%

DIAGNOSTICO
HISTOPATOLOGICO 1 100%

DIAGNOSTICO
PINAT

1 100%

Cuadro 16

- 23 -




JNECROLYSIS EPIDERMICA TOXICA

x, INICIAL Dx, PFINAL
No. % No. L]
14 100 % 13 92,854
Cuadro 17

NECROLISIS EPIDERMICA TONICA

No. CASOS . SEX0
? M Mx. Min, Med
13 . |6 we%|T Pagi6o |18 28
Cuadro 18
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NEGHOLISIS EPIDERMICA TOYICA

No. CASQS

HISTOPATOLOGIA

COMPATIBLE

NO COMPATIBLE

1r 84.61%

-
E

15.39%

Cuadro 19

NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA

DROGA No.

CASOS

TRIMETROPIN CON
SULFAMETOXASOL
DIPIRONA
DIFENTLHI DANTOINATO
PENICILINA
CARBAMAZEPINA
DIGOXINA
BUTAZOLIDONA

g oo A T AU I - T N

Tabla 7

NECROLISIS EPIDEWMICA TOXICA

NEOPLASIAS

No.

CASOS

LINFOMA

1

Tabla 8

NECROLIBIS EPIDERMICA TOXICA

INPECCIONES No.
PARINGITIS
CANTDIDILASIS

CASOS
1
1

Tabla 9
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CONCLUSIONES

1.

4.

5.

Bn nuestro estudic se hace evidente que un adecuado inte -
rrogatorio y una exnloracién ffeica completa son los méto-
dos mds importantes para llegar a un diagnéstico corracto,
baste mencionar que en el 91.26% de los pacientes revisa -
dos se efectud el dimgnbstico en base a critertos clinicos,

Efectuar estudio histopatol8gico de las lesiones es muy im
portante, ya que en algunos Casos servird como criterio -
diagnéetico primordisl. Er nuestra casulstica en 11 casos

pe modifics el dimgnéstico en base s los hallazgos histopa

tol8gicos, en 2 (1.94%) hacim otros cuadrose vosioulo-ampo-.

110808 incluidos en el estudio y en 9 (8.73%) a otras der-

matosis no congideradas.

Los padecimientos que en nuestro estudio presentaron mayor
indice de error en cuanto &l diagnbastico clfnico fueron la
Dermatitis herpetiforme (63.63%) y el Penfigoide ampolloso
(28.57%), en el resto la correlacién clinico patolbgica fué
significativamente alta,

La inmunofluorescencia es un método que sirve para comple-
mentar el estudio integral del paciente, pero que no con =
tribuyé en forma importente a la elaboracién del diagndatl
co, S8 realizé en 19 pacientes, siendo positiva en un 63%,

El citodisgnéstico de Tzanck es un procedimiento muy sen -
oillo y de fAcil obtencién que complementa la impresién -
clfnica inicial y que es un preambulo de los hallaggos en
el estudio histopatoldgico., Se practiocd en 21 pacientes con
nénfigo y fué positivo en 80% de los casos,
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6.

T

Bs muy importante, cuando nos encontremos ante un paciente
con Britema polimorfo, ectodermosis erosiva pluriorificial,
nénfigo o necrolisis epidermica téxica, el preguntar ante-
cedentes de ingesta de drogas previo a la dermatosis, dada
la alta frecuencia con la (ue se implican en la etionatoge
nia de los padecimientos mencionados,

En nuestra casuistica de 84 pacientes diagnosticados—
en 36(42.85%) encontramos antecedentes de ingesta de medi=
camentos en los dias previos al inicio de la dermatosis; -
eepecificamente en 33,33¥ de 1os que sufrieron Eritema po-
limorfo, en 85.71% de aquellos con Stevens-=Johnson, en =-
17.85% de los que presentaron Dsrmatitis herpetiforme y en
el 100% de los diagnosticados con Ectodermosis erosiva plu
riorificiael.

Los medicamentos mds frecuentes fueron dipirona(14.28%)

¥y venicilina (14.28%), en menor frecuencia la butazolidona
{11.4%), sulfas (8,57%) y carbamazenina (8.57%).

Los procesoe infeccioso Bon otro factor importante a conei
derar en el interrogatorio de los pacientes con enfermeda-
des ampollosas, Bunque implicados con mucho menor frecuen-
cia que las drogas como factores desencadenantes.

Encontremos el antecedente en Eritema polimorfo (16.66%),

Stevens-Johnson {16.66%) y necrolisis enidermica téxica -~
(15.38%).

g lor nrocesos detectados ocupa un lugar relevante y
concorde & los renortado nor la literatura, el herpes sim
nle sl cual se presenté en un 36,36% de 108 casos mencio-
nados,

Como se reporta en la literatura, algunas enfermedades sm
pollosas se presentan como paraneoplasias tipo 1ll.

Nosotros detectamos, hasta el momento de teminar el
estudio, solo tres casos (2,9%), dos corresnmondientes s —
Eritema polimorfo y uno asocimdo & necrolisis epidermica
téxica.

Consideramos jue no obstante la baja frecuencia la ~
naturaleza maligna de las lesiones obliga a efectuar un .
estudio integral del naciente y una vigilancia neriodica-
nosterior al control del cuadro agudo,
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