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SINDROME ERITRODERMICO

Estudio de veinticinco casos

El sindrome critrodermico (SED) se considera como un padecimiento dermatols -
gico ocasionado por diferentes causas [1-5]. Uno de los retos a los que el
dermatélogo se enfrenta cs el definir la causa o causas de esta entidad.

A fin de llegar a un diagnéstico se han usado un gran némero de estudios de
laboratorio. La mayorfa de estos estudios son variaciones con respecto a lo
normal. La micosis fungoide y cl sfndrome de Sézary a menudo son excepciones.
Las biopsias de piel no son diagnésticas [1,3,5] en la mayorfa de los casos
por presentar patrones histolfgicos mixtos .

Este es un estudio de 25 pacientes con SED, de dos hospitales de la Ciudad
de México, en que se prerende aclarar cufles de los estudios de laboratorio,
incluyendo las biopsias de piel y otros organos, son necesarios para conocer
la(s) causa(s) del SED.

En el SED los estudios de laboratorio, ademds de no aportar datos diagnfsti -
cos, en ocasiones se han usado sin ningin orden espec{fico, por lo que éste
trabajo propone el uso de un diagrama de flujo para el abordaje inicial y se-
guimiento de estos pacientes. De éste modo se minimiza el uso de estudios de
laboratorio y establece una manera practica para conocer la(s) causa(s) de
los eritrodérmicos.

METODOS

Durante el periodo comprendido entre enero de 1981 a julio de 1985, 25 adul -
tos fueron diagnosticados como SED por los miembros de los servicios de der -
matologfa del Instituto Nacional de la Nutricién "Salvador Zubir4n" (IN&'SZ) y
del Hospital General *Dr. Manuel Gea Gonzalez" (HRIGG). El diagnbstico de SED
se hizo cuando habfa prurito generalizado con eritema y descamacibn, indepen-
dientemente de que la forma de instalacién de estos fuera aguda o crénica.
Consideramos aguda cuando el tiempo de instalacibn era menor de 15 dias y
crénica si rebasaba ese tiempo.

En base a interrogatorios directos y/o en los expedientes de cada paciente,
se formuld ¢l siguiente cuestionario: enfermedad dermatolbgica previa y/o in-
gestibn de medicamentos, forma de inicio del SED, signos y sintomas, fecha
del diagnéstico y remisién del SED.
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En base a interrogatorios directos y/o en los expedientes de cada pa-
ciente, se formul$ el siguiente cuestionario: enfermedad dermatolégi-
ca previa y/o ingestifn de medicamentos , forma de inicio del SEb,
signos y sintomas, fecha del diagnostico y remisi6n del SED. Los si-
guientes examenes de laboratorio fueron tomados rutinariamente: hemo-
globina, hematocrito, cuenta completa de globulos blancos; sodio, po-
tasio, glucosa, nitrogeno ureico, creatinina, transaminasa glutamico
oxalacética y transaminasa glutamico piruvica sericas; examen general
de orina, electrocardiograma y teleradiograffa de torax. La media, el
rango la moda y la desviacibn standard fueron calculados para analizar
los resultados de labomtorio.

Se tomaron un total de 33 biopsias: 22 de piel, correspondientes a 18
pacientes: 7 de nodulo linfatico; 2 de medula osea, 1 de higado y 1 de
misculo .

Los siguientes fucron los hallazgos histopatolbgicos tomados en cuenta.
En la epidermis: paraqueratosis, acantosis, espongiosis, cpidermotropis-
mo de celulas mononucleares, vacuolizacién de la membrana basal y elon-
gacifn de los procesos interpapilares. En dermis: vasodilatacién, papilo-
matosis y edema de la porcién papilar, tipo de distribuci6n y polimerfis-
mo del infiltrado inflsmatorio.

En el presente trabajo se discute el manejo, las complicaciones, el diag-
néstico final y el scguimiento de éstos pacientes.

RESULTADOS

SEXO Y EDAD

Quince pacientes fueron hombres (60%) y 10 fueron mujeres (40%). El ran-
go de edad fue entre 15 y 93 afios, con un promedio de 54 afios. La mayo-
ria de los pacientes se encontraban entre la sexta y séptima decadas de
la vida.
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Dentro de las enfermedades no dermatolégicas preexistentes se encontra-
ron: diabetes mellitus tipo Il, esquizofrenia, epilepsia y gota (tabla 1).
En 17 pacientes (68%) cl antecedente de enfermedad dermatolégica previa
fue positive. Quince pacientes (60%) tenian antecedentes de ingestién de
medicamentos (antibioticos, antiinflamatorios no esteroideos, anticonvul-
sivantes) previos a la aparicién del SED.

La instalacién de la critrodemia fue aguda en 7 pacientes (28%) y cré-
nica en 18 (72§) . El lapso entre la instalacién del SED y el diagnéstico
fue de 6 dias a 5 afios con un promedio de 2 meses. Todos los pacientes
presentaron prurito, eritema y descamacién. En 35% de ellos hubo hepato -
megalia, esplenomegalia en el 16%. En €stos Gltimos todos presentaron he-
patomegalia. En 7 pacicntes se observé perdida de peso.

En base a la historia clinica y a los resultados histopatolégicos (descri-
tos a continuacibn) se lleg6 al diagnéstice en 20 pacientes (80%): psoria-
sis (S pacientes), reaccibn a drogas (4 pacientes), micosis fungoides (3 pa-
cientes), sindrome de Sézary (1 paciente), atopia (2 pacientes), dermato-
miositis (1 paciente) y diagnéstico mixto (reaccién a drogas y atopia; reac-
cibn a drogas y psoriasis) (4 pacientes). Los cinco casos restantes se con-
sederaron como diagnéstico indetemminado.

Ademfs del tratamiento sintomatico, el 64% de los pacientes recibieron
esteroides sistémicos. Doce de los pacientes con diagnésticos bien defini-
dos fueron tratados con etretinato, meclofenamato, metotrexate, psoralenos
y radiaciones ultravioleta tipo A (PUVA); rectinoides y PUVA (Re-PUVA)cuan-
do presentaban psoriasis. En caso de linfoma el tratamiento fue con ciclo-
fosfamida, vincristina (ONCOVIN), prednisona o procarbacina (COPP).

Seis casos(24%) presentaron remisibén completa, 17 casos (68%) remisibn
parcial. En el grupo anterior el padecimiento dermatolfgico previc persis-
tié y en solo dos casos (8%) hubo exacerbaciones del SED. Doce casos (48%)
presentaron complicaciones, doez de tipo localizado (abcesos, piodermitis
y amibiasis cutanea), dos de tipo sistémico (bacteremia e insuficiencia
cardiaca). El seguimiento de los pacientes continud por un periodo prome-

dio de 14 meses.
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RESULTADOS DE ESTUDIOS DE LABORATORIO
Los hallazgos en los examenes de laboratorio de rutina se muestran en la
tabla 3. los valores de glucosa, creatinina, sodio, potasio y nitrogeno
ureico séricos, as{ como los exumenes generales de orina, electrocardio-
grama y telerradiografia de torax fueron nommales en la mayorfa de los
pacientes.

Las siete bicpsias de ganglio linfatico mostraron: lifadenitis dermato-
pdtica en cinco biopsias, una con hiperplasia linfoide y solo wuma con
micosis fungoides. La biopsia de higado mos_tré colestasis y estecatosis.
El frotis de médula 6sea presentd celulas reticulares y la biopsia de
miisculo fue diagnéstica para dermatomiositis. Los hallazgos cn las biop-
sias de piel, por orden de frecuencia fueron: cn epidermis: acantesis,
paraqueratosis, epidermotropismo, espongiosis y elongacién de los proce-
sos interpapilares; cn dermis: vasos dilatados, edema, infiltrado mono -
nuclear y elongacién de las papilas .

DISCUSION

En la poblacién de pacientes estudiada los datos de laboratorio no re-
presentaron una ayuda diagn6stica de acuerdo a lo encontrado por otros
autores {1,3,5] para el abordaje inicial al estudio del paciente eritro-
dermico. Sin embargo la historia clinica y los hallazgos histopatolégicos
tanto de piel como de otros organos, fueron diagnosticos en casos de pso-
riasis, dermatomiositis y micosis fungoides.

Pudimos corroborar que algunos datos clinicos (forma de inicio, tipo de
descamacién, prurito, hallazgos ungueales, etc.) no aportan ninguna ayuda
a fin de establecer la causa del SED.

Dentro de los estudios de laboratorio de rutina para el estudio del SED,
la biometria hematica fue el estudio anommal mas frecuente en la mayor
parte de los casos, debido a que 1la anemia ferropriva es consecuencia de
la perdida de hierro que ocurre con 1a descamacién masiva -del SED.
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De acuerdo a nuestra experiencia, los estudios de laboratorio y gabinete
rutinarios no son especificos para llegar al diagnostico final del SED;
por lo cual se sugiere que stos se tomen al inicio del estudio del pacien-
te y antes de que empiece algln tratamiento, Este tipo de estudios se deben
repetir solo como parte del seguimiento del paciente, mas no para pretender
llegar al diagnbstico de la eritrodermia a travez de ellos.

El SED puede ser una manifestacién de novo de la psoriasis {1]. En nuestro
estudio ninguno de los pacientes eritrodermicos presentd tal circumstancia.

En dos pacientes hubo una asociacién cronologica muy estrecha entre la ad-
ministacién de medicamentos y la instalacién del SED. El primero de ellos
recibié meclofenamato (200 mg.por dia durante 3 dias) y el otropaciente re-
cibib etretinato (1 mg/kg por dia durante 3 dias), E1 meclofenamato compar-
te con 12 indometacina en fndice de inhibicién de ciclooxigenasa a 5-1lipo -
oxigenasa, por ésta razon es de esperarse que el meclofenamato pueda exacer-
bar la psoriasis. Existen casos en que ¢l meclofenamato pueda mejorar la
psoriasis cutanea [5] y otras veces la dermatosis pede empeorar {6].

Hasta 1a fecha no existen casos publicados de SED producido por meclofena -
mato, Por otra parte el etretinato (TIGASON) no estd considerado dentro de
los farmacos capaces de producir SED, sin embargo existe un caso publicado
{71 en que se sospecha dc éste derivado de la vitamina A de haber causado
una reaccibn de eritrodermia. Esto apoya nuesta hipotesis.

Cinco de los pacientes con diagnfstico indeteminado no presentaron ha-’
1lazgos histopatolégicos ni datos relevantes en su historia clfnica y la
mayor{a de ecllos presentaron SED persistente. Varios frotis de sangre pe-
riferica y biopsias de piel tomadas en diferentes etapas del padecimiento
no mostrarcn ning@n patron especifico.

Uno de los pacientes con psoriasis eritrodermica tenia antecedentes de
descamacién plantar persistente desde 1978, En 1982 present$ el primero de
tres episodios de SED, el Gltimo en julic de 1983. E1 SED no desaparecib
por completo.

En 1986 se le diagnosticé carcinema de ciego.
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Por la asociacibn entre los diferentes episodios del SED y el carcinoma
de ciego recientemente diagnosticado, se podrfa tratar de una manifes-
tcibn paraneoplasica por parte del SED, aunque um mayor nfmerc de casos
serfa necesario para comprobar &sta hipotesis.

De ia historia clinica se obtienen los antecedentes de enfermedades no
dermatologicas y dermatologicas previas, as{ como de la ingestién de medi-
camentos. El interrogatorio sobre enfermedades dermatolégicas debe incluir:
- (cuande fue diagnosticada la dermatosis?

- icomo fue hecho el diagnstico?

iexisten biopsias previas?

Zcha presentado el paciente exacerbaciones de la dermatosis y/o episodios

previes de eritrodermia?
cCual(es) tratamiento(s) ha recibido?
- ¢ Cual ha sido la respuesta al tratamiento(s)?

En base a los datos anteriores se propone el diagrama de flujo detallado en
la figura 1 para el estudio inicial del paciente con SED.

Cuando existe el antecedente de una dermatosis crénica, ésta debe considerar-
se como la primera causa del SED. Cuando éste hallazgo es negativo, debe ave-
riguarse el antecedente de ingestién de medicamentos, as{ como la asociacién
cronol6gica entre la administraci6n del medicamento y la aparicién del SED,
S8in embargo, la prescncia de una dermatosis cronica y el haber recibido -
algun medicamento pucde coincidir . Si los antecedentes anteriores son nega
tivos y existen los siguientes datos clinicos : eritrodermia persistente, -
linfandenopatfa, respuesta refractaria al tratamiento o pérdida de peso, de
be investigarse la existencia de una neoplasia cutinea o extracutanea., En
este caso es recomendable una blisqueda sistémica cuidadosa , as{ como biop
sias de piel y/o n6dulo linfitico y frotis sangufneos seriados. Cuando el _
SED persiste o cuando el diagnésticn es incierto los estudios de laboratorio
anteriores deben hacerse periodicamente - como parte del seguimiento del pa--

ciente .



ENFERMEDADES PREEXISTENTES ¥ S.E.D.

TIPO DE ENFERMEDAD NUMERO DE ENFERMEDADES NO.DE PACIENTES
PREEXISTENTE PREEXISTENTES POR PACIENTE
unica 14
dermatologica .
multiple (mas de una) 2

subtotal 16

unica 6
no dermatologica
. multiple 1
subtotal 7
sin enfermedades ninguna 5
preexistentes S
total 28

* La suma de los subtotales es mayor al numero de pacientes estu-
diados, ya que en dos casos coexistieron enfermedades dermatolo-
gicas y no dermatologicas.

Tabla 1



ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS PREEXISTENTES
EN 25 CASOS DE S.E.D.

ENFERMEDAD NUMERO PORCENTAJE
PAC?ENTES
atopia S 20%
psoriasis 5 20%
eczema numulax 1 4%
vitiligo 1 4%
dermatomiositis 1 8%
reaccion medicamentosa 2 8%
dermatosis inespecifica 2 8%

Hubo 2 pacientes con mas de una enfermedad dermatoldgica
preexistente.

Tabla 2



EXAMENES

hemoglobina
hemoglobina
leucocitos
linfocitos
eosingfilos
albumina
globulina
T.G.P.
T.6.0.
sodio
potasio
glucosa
urea

areatinina

SINDROME ERITRODERMICO

RESULTADOS DE LABORATORIO

VALORES

NORMALES

15-19 gr/dl
14-18 gr/dl
4,000-11,000
20-55%

1-6%

4-5 gr/dl
1.4-4.6 gr/dl
5-46 UI/1
16-55 UI/1
137-145 mEg/1
3.4-4.8 mEq/1l
60-90 mg/dl
20~38 mg/dl
0.5-0.8 mg/dl

PROMEDIO

14 gr/dl
14 gr/dl
13,000
21%

16%

3 gr/dl

3 gr/dli
32 ur/1
27 u1/1
140 mEq/1
4 mEqQ/1
89 mg/dl
24 mg/dl
0.6 mg/dl

e n-1

Tabla 3



SED

é ANTECEDENTE DE ENFERMEDAD DERMATOLOGICA?

|

Nol SI ————~ PSORIASIS
& NEOPLASIA «——— NO < JINGESTION ATOPIA
CUTANEA? DE
MEDICAMENTOS?
BIOPSIA: piel ‘ SI TX SINTOMATICO
nodulo linfatico
SUSPENDERLO ' TX ETILOGICO
FROTIS SANGUINEO
iRESOLUCION?
X NO
ADX7<
ST
QUIMIOTERAPIA ST
No

]

SED PERSISTENTE IDOPATICO

hacer perlodicamente:

biopsias: piel .
nédulo linfatico
frotis sanguineo Fig. 1
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