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INTR<l:OOCOIOll1 

Las dermatosis ampolloeas han sido, por su misma naturaleita, 

motivo de inter.S11 desde tiempos remotos, habiendo sido hasta el -

momento actual muy controvereial su proceso de clasif1cac16n, 

En un principio ,toda dermatosis cona ti tui da por W!lpollas era 

denominada con el nombre de " pánfigo "I ru• hasta el siglo pe.se.­

do cuando en base a observaciones ol:!nioae se inio16 la d1feren -

o1e.c16n de le.e ent'ennedades ampollo"ªª y con 6eto un largo y con­

i'ueo proceso de clasificaci6n, 

Este proceso de diferenciaci6n clínica se inicia en 1914 

cuando llahman eef'le.la la presencia de lesiones en torma de • eeoa 

repela " como oaracter!stica de algunas de:rmatosie 1, Poeteriorme~ 
te Hebra en 1866 hace una deecrlpo16n magistral. de Eritema poli -

morfo 2• 

Actualmente se considera al Eritema polimorfo como una enfe!: 

medad reactiva de la piel y muooeae desencadenada por diferentes 

factores, algunos de loa cus.lea no ea llegan a detectar de11pu's -

da un estudio integral.. El primer agente relacionado oon Brltama 

polimorfo tu6 lfiooplaB111a pneumoniae en 1945 3 1 poatarlormente ee 

a110016 a diferentes Virus, entre loa cuales l.lamaria notablemente 

la atención su frecuente apar1oic5n en paoientee con anteoedentea 

de Herpes simple ~ Otros reportea lo han asociado a enfermedadH 

por bacteriaa y hongoe, La11 droga11 han ocupado un oa1:!tulo mey 1!!! 

portante en la producción de Eritema polimorto, babi6ndoee asooi! 

do con má11 freouanoia a 1&11 aul.fonamidaa, penicilinas, hidantoina, 

fenobarbi tal y fenoftalaina 51 finalmente ha;y que mencionar que -

ee le ha asociado a naoplaaiaa mal1gnas6, motivo por el cual se -

ha oon11iderado una paraneoplaaia tipo n. 
Existen evidencias de que en su etiopatogenia p11rtioit1an fe­

nc5aenoe de hipereeneibilidad, habiéndose encontrado alteraciones 
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en loe niveles aéricoe de complemento y en le inmunofluoreecaa 

cia directa dep6sitoe de c3 e Ig~ en vasos dérmicos euperfici~ 

lee 7. 

F'ieeaelJ8er y !iendu en 1917 sel'!alan une variedad con efoa­

l\ci6n principal a mucosas 6, siendo deecri te poeterionnente en 

f'onua magistral por Stevene-Johnson en 1922 9 , Actualmente se -

ha acul'!ado a eete padecimiento con el nombre de Ectodennoeis -

erosiva pluriorificial, mencionándose similares factores desea 

cadenantes3•4•5•6•1º, etiopatogtnicoa e hietopatolÓgicos que -

en el Eritema polimorfo, 

IWtring en 1664 separó del grupo de loa n~nfigoa una der-, 

matoeie de evoluci6n cr6nioa y recidivante, pero benigna, a -

diferencia de la evoluoi6n malina que caracterizaba a los p~n­

f'igoe y la denomin6 " Derme.ti tie herpetif'orme " 11, Brooq en -

1900 introduce el drmino de n,rmatitie polimorfa dolorosa pa­

ra destacar un grupo°'dermatoaie caracterizadas por lesiones po 
12 -

limorfas, recidivantes, dolorosas y de naturaleza benigna , 

Hallopeau en 19CY7 es quUn reconoce a las entidades deeori tas 

por n.ihrill8 y Br0cq como variedadea ele una misma enfermedad, d!!.. 

nominli'.ndola enfermedad de IWtrill8-Brocq, 

l!n 1943 A, Civatte eeílala sus caracter1atioas histopatoli 

gicaa resal tanela la formaci6n de la 11111polla en la uni6n clermo­

epidérmica l3, a diferencia de la localizaci6n intraepid&rmica 

en el p&nfigo, 

Carmene en 1969 mediante inmunof'lourescencia directa de -

muestra inmunoglobulinas en la dermis papilar 14 
1 dos al'!oa más 

tarde Van der Meer especifica le pre•.enoia de IgA 15, diferen­

ciándola definitiv11111ente el ~enfigoide ampolloeo, 

llarka en 1966 eeílala su asociaci6n con alteraciones en -

el intestino delgado 16 y Lancaeter en 1974 la relaci6n con -
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gastritis atr6fica 17, 

PU& hasta 1953, sesenta y nueve años des~ués de que tuh· -

ring se9ar6 le De:nnetitis he:rpetifonne del grupo de los ~ánfi­

gos, cuando Lever separa de la Dermatitis herpetiforme un cua­

dro dermatológico que denomina Penfigoide runpolloso18 ; estudios 

posteriores confirmaron esta diferencia 19,Pué, sin embargo, -

hasta 1972 cuando se empez6 a comprender su etiopatogenia gra­

cias e loe hallazgo• de la m1oroscop1e electr6nioa 20 y a la -

inmunoi'luoreeoencie, en donde se demostró le presencia de IgG 

sérioa específica contra la membrana basal21 , deteotWidose PO! 

teriormente le presencia de un antígeno a nivel del estrato lC.1. 

cido de la membrana basal 22 , lo cual ha conducido a una claX: 

compresi6n de la fonnaoi6n de las lesiones 23, 

Existen numeroso reportes que senalen la asoo1aoi6n• del -

penfigoide con neoplasias maligna .• l 4•25 •26•:n, motivo por el -

cual, al. igual que el Eritema polimorfo, se le considera una -

paraneoplasia tipo II, 

En 1858, Oooper separa de loe pénfigos una entidad que d! 

ntmina ponfigoide cioatrir.al 28 , miemo qua es magistralmente 

deecri to por Lortat-Jaoob en 1956 29, llamando Darmati tis bu -

losa mucoeinequiante y etrofiante, C1vatte en 1949 JO 7 Lever31 

en 1951 reconocen histo9atoldgicamente la preeenoia de una -­

bula subepidérmica, 

Aotualmente existen numeroso estudios que demuestran la -

participaci6n de inmunoreactantes en su etiopatogenia, habUn­

doee encontrado títulos s6riooe elevados de 1nmunoglobulinas -
eapeo!ticas contra le membrana baeai32,33 7 la presencia de e.!!. 
tas y de las fracciones o3 y o4 del complemento en la inmuno -
fl~oreacencia directa34,3,,36,37,38, 

A principios de este siglo y en base a lee deecri~iones 
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cllnicas mencionadas, el grupo de los p~nfigos se redujo nota­

blemente, dividi6ndoseles en agudos y crónicos 39 , dentro de -

esta '1ltima categorla Bisner y tly.ocq describieron el pénfigo -

verdadero o vulgar, considerándolo " la más funesta de las de! 

matosis malignas " 40 , siendo progresivo y mortal; eeHalan al 

pénfigo vegetante como una variedad del vulgar. Cazenave des -

cribe el pénfigo foliaceo como el resultado de la transforma -

ci6n de un n~nfigo vulgar en una eri trodermia exfoliativa 41 , 

finalmente se completa la clasificaci6n en 1926 cuando Sener y 

Ueher describen la Variedad SebOrreica, denollli!lmdola inicial -

mente penfigoide seborreico de Tourneine 42, 

Lo acertado de esta 111 tima clasificaci6n clinica es cor1'2. 

borado posteriormente cuando Tzanck introduce el citodiagn6eti 

co de las lesiones vesiculoampolloeae como un método diagndeti 

co en 1948 43• 

Loe estudios de las lesiones al microscopio eleotr6n1co -

inician la oompreei6n del proceso que finalmente culmina en la 

" acantolieie " 44 , Beuter y Jordon contribuyen demostrando 

anticuerpos e6ricos eepec{fiooe en 1964 451 Schiltz y Miohel -

seHalan a la IgG como responsable de la acantolieie 46 ¡ post!, 

riormente se demostr6 el antígeno en la c'1ula eoid&rmica y -

todos loe cambios funcionales que determinan las al.teraoionee­

eetruotura1es que llevan a la acantolisie y formaci6n de la "!! 

polla 23 , 

Degoe en 1969 sei'lala la inducci6n de nénfigo con D-penici 

lamina 47 , apareciendo posteriormente numerosos reportee de i!! 
ducoi6n de la enfermedad con seta droga 4s, 49, 5o, 51, 52, 53 ,e et!, 

dios recientes han mencionado otros medicamentos como la ri~an 

pioina 54 , tiomalato s6dico de oro 55 captopril 56 y empicil~ 
na 57 
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J..oe hermanos Haile:r-Heiley en 1939 describen una enfermedad• -

ampollase que se hereda en forma dominante y la llrunan p~nfigo 

cr6nico benigno familiar 58 , Kl. microscopio electr6nico diluci 

da aJ.teracionee en la coheei6n celular y en la uni6n de loe to 

nofilamentoe a loe deemoeomae 59 , lo cual conduce a acantoli: 

sie, la oual se ha observado que en algunas ocasiones se prod~ 

ce espontáneamente :r en otras en relaci6n a fricciones o infe­

cciones locales.Los estudios histopatolÓgicos evidenciaron la 

presencia de ampollas euprabaeales. 

1>:1.nalmente,Lyell en 1956 60 describe una dermatosis con -

afecci6n de piel y mucosas, caracterizada morfol6gicamente por 

un eritema purp~rioo precediendo a una necrosis extensa de la 

epidermis, con síntomas generales y eist&micos, entre los oue.­

lea ee han deecri to hepatopat{a, nefropat!.a, traquei Ue, bron­

qui tia, sangrado de tubo digestivo y ehook hemod1n6.u.co. l(sco­

tela ha se~alado la ooagulacidn intravaecular diseminada como 

una complicacidn frecuente de esta dermatosis que puede llevar 

a desenlaces fatales 61 •62 •63• 

Mdltipies factores etiolÓgicoe ee han implicado, entre 

loe cuales hay que mencionar drogas como la butazolidina, sul­

fonamidas, barbit6ricoe, alopurinol, pentazocina, fenoftaleina, 

ácido aoetilealicilico y antimicrobianoe del tipo de la penici 

lina, tetraciolinae, eulfae y antif!mioos 64 •65•66 , infeocio: 

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

nas 69 y enfermedades neopl~eicas 64 • 

La forma como todos loe factores mencionados actuen en la 

producoi6n de la lesiones no ha sido hasta el momento diluci4!, 

da. Loe eetudioe de inmunfiuoreacencia directa e indirecta pa­

ra tratar de detectar irununoreactantee involucrados en la eti~ 

patogenia han sido negativos, 
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Deepu&e de eete breve recorrido hiat6rico en la claoif1-

caci6n da algunas enfermedades ampolloeaa ~odemoe justificar 

nuestro trabajo al concluir junto con Go\J8erot 1 " Una vez es­

tablecido el diagn6et1co da dermatitis ompollosa no ee ha av!" 

zado mucho, todavía ea necesario investigar de este grupo ante 

cual de loe tinos noe encontramos " 39 



OBJETIVO 1 

SeílAlar loa criterios utilizados para llegar a un diag -

n6atico certero, en nuestro medio, de lae enfermedades vesiC)! 

lo-ampolloaae que ee mencionan a continuación, 

MATERIAL ! ~ 1 

Para el presente trabajo,seleocionamos ocho enfermedades 

vesiouloamoolloeae en baee a sus caracterlsticas ol!nicas, que 

implican frecuentemente importante afeooi6n sist&mica, ameri -

tando tratamiento intrahospitalerio en muchas ocasiones y una 

terap&utica agresiva, 

Los padecimientos revisados son 1 Eritema polimorfo, ect2 

dermosie erosiva pluriorificial, penfigoide ampotloso, derma -

titie mucosinequiante y atrofiante, p~nfigo benigno familiar , 

p&nfigos y necrolisis epid&rmica t6xica, 

No oonsideramos otras entidades frecuentes como eccemas, 

enf, virales (herpes), etc,, por ser cuadros que generalmente 

no significan problemas de diagn6stico y cuyo manejo general -

mente ee puede efectuar en forma extrahospital.aria, con un cur 

so generalmente benigno, 

Se efectu6 un estudio retroespectivo de ciento tres paci!n 

tes vistos en el servicio de llllrmatolog!a del Hospital General. 

del Centro W&dico Nacional.. 

Los criterios de eelecci6n incluyeron una Historia ol!nioa 

completa y estudio hietopatol6gico de las lesiones. 

To11amos ,speoial. inte?is en loe anteosdentes, buscando in­

geeti6n de drogas o presencia de otros cuadros patol6gioos pre­

vios, como enfermedades infecciosas, neoplasias, enf, de la co-
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11'gena1 etc, El interrogatorio incluyó ln busqueda de síntomas 

premonitores a la aparición da la leeionee. 

De la axoloración fisica pusimos ~nfaei• en la topografía 

y morfología de las lesiones, señalando eu naturaleza, predomi 

nio. oaracter!eticae del techo de la vesícula o ampolla y la -

bÚequ .. da de signo da Nikoleky, 

En todos loe caeos se efectuaron biopsias ineicionalee de 

leeionee en piel o mucosas, procesándose por loe métodos habi­

tuales, usando la tinción de hematocilina-eosina, 

En algunos de loe pacientes,el estudio fu& completado con 

inmunofluorescencia directa con el objeto de evidenciar la pre 

eenoia de inmunoreaotantee, su localización y naturaleza, 

lil citodiagnÓetico de Tzanok fu& utilizado en los caeos -

indicados en la 11 teratura usando la t&CJlilla de Gimea, 

.!in las enfermedades consideradas como pera.neoplasias tipo 

II so real.izaron loe estudios convenientes para la búsqueda de 

neoplasias internaa, 
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RESULTADOS 1 

n.rante el peri6do reviaado se diagnoetic6 Eritema pol!, 

morfo a 36 pacientes, 17 mujeres y 19 hombrea con edades 

fluctuante e entre 18 y 85 aJ'ioa, con una media de 30 (cuadro 1 ). 

En 34 caeos el diagn6etico se efectu6 en base a crite -

rioe clínicos, en dos loe diagnÓstiooe iniciales correspon -

dieron a Dermati tia herpetitorme y Necrolisie epid~rmica t6-

xioa, siendo modificados posteriormente en baae a la evolu -

oi6n clínica y al reporte de la biopaia. 

Kl eatudio hiatopatol6gioo rué compatible en 33, siendo 

reportados 3 con cambios mÍnimoe no diagnÓetioos. Se efeotu6 

inmunofluoreecencia en dos casos, siendo en uno positiva (cu.! 

dro 2). 

Se detact6 ingeeta previa de drogas en 12, antecedente -

inmediato de Herpes simple en 3, otros cuadros infecoios.-en 

3 y neoplaaiae en 2 (tablas l,2,3). 

Hubo 7 pacientes con Eotodermosie erosiva pluriorifioial, 

5 mujeres y 2 hombree cuyas edades variaron entre 19 y 39 

años, con una media de 25 (cuadro 3). 

En todos habla afeooi6n de mucosas por lo menos a dos n!, 

vales, siendo las más frecuentas la oral y oonjuntival, en m.!, 

nor grado la de genitales y recto; lae lesionas en piel fue -

ron escasas. 

En loe 7 el diagn6etioo se efeotu6 en base a loe hallaz­

gos clínicos y ea oorrobor6 por histopatología (cuadro 4). 

En 6 se reportó ingaeta previa de drogas y en 1 harpas -

simple tipo II, en éste caso el cuadro se presant6 en seis 

ocasiones en el lapso de dos años, siem11re posterior a la in­

fecci6n viral; dos pacientes presentaron infecciones baote~.! 
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nas antes de la dermatosis (teblas 4,5), 

A 11 pacientes se les catalogó inicialmente como Dermati­

tis herpetiforme, habiéndose confirmado el diaenóstico en 5, -

3 muje1·es y 2 hombres con edades entre 29 y 60 años y un prom~ 

dio de 42 (cuadros 5,6), 

En 2 la lesión predominante fueron vesículas y en 3 vesí­

culas y ampollas, 

La biopsia fué compatible en 3 casos con inmunofluoreecea 

cia positiva a IgA, en los dos restantes so reportaron ca~bios 

m.ínimos no diagn&eticoa, El diagnóstico histopatol6gico de loe 

6 caeos restantes fu6 1 Eritema polimorfo (1), vasculitis (2),, 

Enf. de Mucha-Habermann (1), Eritema necrolÍtico migratorio (1) 

y Eritema Gyratum superficial (1). (cuadro 7 ). 

A 7 pacientes se lee hi?.Ó un diagn6stioo cllnico de Pen­

figoide ampolloso, confirmfutdose posteriormente en 5, tres 

hombres y 2 mujeres con edades entre 69 y 82 aíloe, con una m~ 

dia de 74 (cuadros 8 y 9 ), 

En 4 las lesionee afectaban solo piel y en uno piel y m)! 

oosas, estando caracterizadas por ampollas, habones y eritema, 

El estudio histopatol6gico fuá caracteristioo en 5, Se -

realiz6 inmunofluoresoencia en 4, habiéndose encontrado en t,2 

dos den6sitos de IgG y c
3 

(cuadro 10), Los dos casos restan -

tes correspondierona vasoulitis e imoétigo am~olloso. 

Ninguno se asoci6 a neoplasias malignas durante el neri! 

do estudiado, 

Hubo un caso de Dermatitis mucoeinequiante y atrofianta, 

el cual correepondi6 a una mujer de 63 aílos de edad oon leei2. 

nea diseminadas a mucosa palatina, conjuntivas, laringe y es! 

fago. 
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Kl. diagn6stico fuá hecho en base a las características olín!, 

cae y corroborado mediante estudio hietopatolÓgioo de mucosa 

'Palatina y co11juntival. La inmunofluoreaoencia fué negativa 

(cuadro 11 ) , 

A 29 pacientes ae lea efectuó el diagnóstico cl1nico -

de p~nfigo, hab16ndoae corroborado finalmente en 28 1 quince 

mujeres y 13 mujeres con edad variable entre 15 y 76 aí'los y 

una media de 44 (cuadro 13), 

Todos loe casos fuer6n correctamente clasificad os en b!!_ 

se a las caracter:letioaa ol!nicae y corroborándose por el -

estudio hietopatol6gico; 20 correspondieron a pénfigo vu1 -

g.u- (71,4~) y B a eeborreico (28,6%)¡ el caso descartado º2. 

rrespondi6 a una gingivitis ineepec!tica, Se efectu6 inmu­

nofluorescencia a 9 1 siendo positiva en 4 oon dep6eitoe de 

IgG, 

Se efeotu6 citodiagn6atioo de Tzanck a 21 paoientes, -

siendo positivo en 17 (cuadros 14 y 15), 

En cinco caeos se obtuvo el antecedente de ingestión -

de drogae previo a la dermatosis, 

A un paciente de 47 ai'los se le dill8!loat1c6 p4nfigo de 

Hailey-Hailey. 

Presentaba lesiones en pliegues rutilares e inguinales 

y el estudio hietopatolÓgioo fu' concluyente (cuadro 16). 

A 14 pacientes se les diagnosticó ollnioamente Necro­

li eia epid&rmica t6xioa, en uno ae modificó posteriormente 

el diagn6st1oo en baee a la evoluoi6n ol!nioa 1 el estudio 

hietopatolÓgico, loe 13 restantes correspondieron a 7 hom­

bree y 6 mujeres oon edades entre 16 'Y 60 a!'!os y una media 

de 2S (cuadros 17 y lB), 
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El reporte hietopatol6gico correspondi6 el diagn6etioo 

cl!nico en 11 casos, reportándose 2 con cambice mínimos no -

diagn6etico y uno a Rritema .,olimorfo (cuR.dro 19). 

En una paciente de 15 afies la dermatosis recidivó en 

siete ocasiones, presentando en una ocasi6n manifeataciones­

francas de coagulaci6n intravsscular diseminada. 

En todos loe casos se encontraron antecedentes de inge.!!. 

t16n de drogas (tabla 7), en uno se asoció a neoplasia mali! 

na (tnbla 8) y en dos a proceso~ infecciosos (tabla 9). 
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ERITEMA POLIMOm>O 

No. CASOS SEXO EDAD 

!' M l!!in, Mx. Med, 

36 
17 \47~ 19 ,!131' 05 18 30 

Cuadro l 

HRITKMA POLIMORFO N<>, CASOS .¡. 

])JI:, llEl'lNlTIVO 

C:LlNICO 34 94,44 

HlSTOPATOLOGICO 2 6,66 

llISTOPATOLOG!A 

COMPATIBLE 33 90.66 

NO COMPATIBLE 
3 9,44 

INMUNOPLUORESCENClA 

POSITIVA 
1 50 

NEGATIVA 1 50 
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DROGAS No, CASOS 

DIPIRONA 3 

TOLBUTAMI DA l 

BUTI LHI OSCINA l 

SALBUTAMOL l 

BUTAZOLI DONA l 

THINNEll l 

PENICILINA l 

SULPAS l 

ACIDO ACE'rIL 

SALICILICO 1 

Tabla 1 

NEOPLASIAS No, CASOS 

LINPOMA 1 

LEUCEMIA l 

Tabla II 
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ERIT~'MA POLIMORFO 

IN FEOOI ONES No, CASOS 

GASTROEN'rERITIS l 

ENTEBOCOLI'HS l 

!fARINGI'rIS l 

Hlll!PES SlMPL!i: 3 

tabla III 

STEVBNS-JOHNSON 

No, CASOS SEXO EDAD 

1f 11! Min. Mx. Med. 

7 
5 36 19 25 

Cuadro III 

STEVENS..JOHN60N 

No, CASOS HI s·rOPATOLOGIA 

COMPATIBLE NO COMPATIBLE 

7 7 1100" o l º" 
cuadro IV 
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S'rEV€NS-JOHN~ON 

DllOGAS No, CASOS 

BUTJ\ZO!.I OONA ~ 

DIGUUNA 1 

CA RllAMAZEPINA ·1 

AO. NALIDIXICO l 

DIPI flI DAMOL 1 

PENICILINA l 

tRbla 5 

STEVENS-JOHNSON 

INP.EOOIONES No, CASOS 

HERPES SIMPLE 1 

FARINGITIS l· 

INPEOOION VIAS 

URINARIAS 1 

Tabla 6 
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DERMATI 'rI S H EllF};'fI FO llME 

D>c. INICIAL D.<. FINAL 

No• r.ASOS :e No, CASOS :e 

11 100,t; 5 45.45:' 

Cuadro 5 

DERMATITIS HERPETil'ORME 

No, CASOS SEXO EDAD 

l' M Mx, llin. Med, 

5 3 6Cll 2 40~ 6p 29 42 

cuadro 6 

DERMATITIS HERPETIFOHME 

No, CASOS HISTOPATOLOGIA 

CARACTERISTICA 1 NO CARACTERISTICA 

3 1 60,C 1 2 
1 40,C 

5 INMUNOPLUORESCENCIA 

POSITIVA NEGATIVA 

3 1 60J' 2 1 40,C 

CW\dro 7 
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PENPIGOIDE A!4POLLOSO 

Dx. INICIAL Dx. n11AL 

No. ji. No. % 

7 100 5 71,42% 

Cuadro 8 

PENFIGOIDE AMPOLLOSO 

No, CASOS SEXO EDAD 

I" hl Mx. Min, Med. 

5 2 40" 3 60" 82 69 74 

Cuadro 9 

PRN?IGOIDE AMPOLLOSO 

No, CASOS HISTOPATOLOGIA 

CA!lAC'rll•llSTICA l NO CAl!AIJTEllISTICA 

li 5 lioo " 1 o 1 o ji. 
INMUNOPLUORESCl>NCIA 

POSITIVA NEGATIVA 

4 4 ! 100 " o l º" 
Cuadro 10 
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PENPIGOIDE MUCOBINEQUIANTE Y ATROFIANTE 

No.CASOS " DIAGNOSTICO 

CLINICO 
l 100 

DIAGNOSTICO l 100 
HISTOPATOLOGICO 

DIAGNOSTICO 

PINAL 
l 100 

l'OSITIVA NEGATIVA 

INMUNOFLUOl!ESCENCIA 
o o l 100" 

Cuadro 11 
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PENFIGO 

No, CASOS .,, 

DIAGNOSTIOO 
29 100 

INICIAL 

DIAGNOSTIOO 28 96.5\( 
FINAL 

Cuadro 12 

PENFIGO 

No, CASOS SEXO EDAD 

p "' Min, Mx. Mnd. 

28 13 4dll" 15 55.2'0 15 76 44 

Cuadro 13 
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PENPIGO 

TIPO No, CASOS " VULGAR 20 11.42" 

3EBORREIOO 8 28. 58" 

FOLIAOEO o 
o " 

VEGETANTE o º""' 
Cuadro 14 

l'ENI'IGO 

No, CASOS " D!AGNOSTIOO 29 100" 
OLINICO 

DIAGNOSTICO 28 96. 5" 
H!STOPATOLOGICO 

DIAGNOSTICO 28 96.5" 
Jl'INAL 

INMUNOFLUORESCENCIA 

No. CASOS POSITIVA NEGATIVA 

9 \ 4 \ 44.44:C 15 ¡ss.66:C 

CITO DIAGNOSTICO 

No,OA30S POSITIVO NEGATIVO 

21 \17 80.95,r; 14 19.5:' 

Cuadro 15 
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PENl'IGO 

DROGA No. CASOS 

D-PENICILAMINA l 

AMPICILINA l 

PrcNIOILINA l 

filPI!UDAMOL l 

RIFAMPI!JINA l 

Tabla 6 
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PENFIGO CRONICO BENIGNO FAMILIAR 

No, CASOS " DIAGNOSTICO 
1 100" 

CLINICO 

DIAGNOSTICO 

HIS'!OPATOLOGICO 1 ioo,i 

DIAGNOSTICO 
1 100" 

PIN AL 

Cuadro 16 
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Dx. INIOIAL Dx, FINAL 

No. No, 

14 100 f. 13 

Cuadro 17 

NEC ROLI ST S EPI DE 'lMICA 'l'tWTCA ····-· 
No, CASOS , SEXO EDAD 

p 11 Mx M!n. MAd-

13 6 ~f. 7 54f, 60 18 28 

Cuadro 18 
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No. CASOS HI STOPATOLOGIA 

COMPA'rIBLE NO COMPATIBLE 

13' 11 84.61% 2 

Cuadro 19 

NECROLISIS EPIDE!!MICA TOXICA 

DROGA No, CASOS 

T!UME'rROPIN CON 
2 

SULFAME'N:<ASOL 

DIPIRONA 2 

m FENI LHI DANTOINATO 2 

PENIOHINA 2 

CARBAMAZEPIN4 2 

DIGOXINA l 

BUTAZOLIOONA l 

Tabla 7 

NECROLISIS EPIDETIMICA TOXICA 

NEOPLASIAS No, CASOS 

LINFOMA l 

Tabla 8 

NECROLIBI·S EPIDE!MICA TOXICA 

INFECCIONES 

FARINGITIS 

CANDIDIASIS 

Tabla 9 
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l 

15.39% 



CONCLUSIONES 1 

1, En nuestro estudio se hace evidente que un adecuado inte -

rrogatorio y una exnloraci6n fíeica completa son los m~to­

doe más importantes para llegar a un diagn6etioo correcto, 

baste mencionar que en el 91.26~ de loe pacientes revisa -

dos se efectu6 el dingn6etico en base a criterios clínicos, 

2, Efectuar estudio hietopatol6gico de las lesione• es muy i~ 

portante, ya que en algunoe caeos eervir~ como criterio 

diagnóstico primordial. En nuestra casuística en 11 caeos 

se modifio6 el diegn6et1co en base a loe hallazgos hietop! 

tol6gicoe, en 2 (l,94~) hacia otroe cuadro• vee!oulo-ampo­

lloeos incluidos en el estudio y en 9 (8.73~) a otrae der­

mRtoeie no consideradas, 

3, Loe padecimientos que en nuestro estudio presentaron mayor 

Indice de error en cuanto al diagn6stico clínico fueron la 

De:nnatitie herpetifc:nne (63,63~) y el Penfigoido nmoolloeo 

(28,57~), en el resto la correlaci6n cllnico patol6gica fuá 

significativamente alta, 

4, La inmunofluoreecenoia ea un m~todo que sirve para comple­

mentar el estudio integral del paciente, pero que no con -

tribuy6 en forma importante a la elaboraci6n del diegn6et!, 

oo, Se realiz6 en 19 pacientes, siendo positiva en un 63,C. 

5, El citodiagn6stico de Tzanck es un procedimiento muy sen -

cillo y de fácil obtenci6n que complementa la impresi6n 

clínica inicial y que es un preambulo de loe hallazgos en 

el estudio hietopatol6gico, Se praotio6 en 21 pacientes con 

pánfigo y fuá positivo en 80~ de loe caeos, 
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6, Es muy imnortante, cuando nos encontremos ante un paciente 
con Eritema polimorfo, ectodermosis erosiva pluriorificial, 
pénfigo o necrolieie epidermica tóxica, 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 loe padecimientos mencionados, -

En nuestra casuística de 84 pacientes diagnoeticados­
en 36(42.85%) encontramos antecedentes de ingesta de medi­
camentos en loe dias previos al inicio da la dermatosis¡ -
eeoecificamente en 33.33% de los ~ue sufrieron Eritema po­
limorfo, en 85.71% de aquellos con Stevens-Johnson, en 
17.85% de los ~ue preaentaron D.,rmatitis herpetiforme y en 
el 100,C de los diagnoaticados con Ectodermosie erosiva plu 
riorificial, -

Loe medicamentos más frecuentes fueron dipirona(l4.28,C) 
y 9enicilina (14.28:1"), en menor frecuencia la butazolidona 
(11.4,.), sulfae (8,57") y carbamazenina (B.57,C), 

7, Los procesos infecoioeo son otro factor importante a consi 
derar en el interrogatorio de loe 0acientes con enfermada: 
des ampollosae, aun<¡ue implicados con mucho menor frecuen­
cia que las drogas como faotores desencadenantes, 

Encontramos el antecedente en Eritema oolimorfo (16, 66%), 
Stevens-Johnson (16,66%) y necrolisis e~idermica t6xioa -
(15.38%) • 

.1Je loe ryrocesoe detectados ocupa un lugar relevante y 
conoorde a los renortado nor la literatura, el herpes sim 
ple el cual se presentó en un 36.36~ d~ los casos maneto'.:' 
nados. 

3. Como se reporta en la literatura, al~as enfermedades am 
pollosas se presentan como paraneoplasias tipo 11, -

Nosotros detectamos, hasta el momento de terminar el 
estudio, solo tres caeos (2,9:.4), dos corresnondientes a -
Eritema polimorfo y uno asociado a nocrolisis epidennica 
tóxica, 

Coneicleramos ·¡ue no obstante la baja frecuencia la -
naturaleza maligna de las lesiones obliga a efectuar un -
estudio in'.egral del naciente y una vigilancia oeriodica­
ooeterior al control del cuadro agudo, 
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