
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 

DEPARTAMENTO DE ESTUDIOS DE POSGRADO 

ERITEMA MULTIFORME 

TESIS 
PA RA OBTENER EL TITULO DE LA ESPECIALIDAD DE 

MEDICINA INTERNA 

PRESENTA 

MARTINEZ RAMIREZ LEONEL 
RESIDENTE DEL TERCER AÑO DE MEDICINA INTERNA 

ASESOR DE LA TESIS 

DR. JOSE HALARE MERMA 

MEXICO D.F. 	 1996 

FALLA DE ORIGEN 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN 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 imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



SEDE 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES "I3ERNARDO SEPULVEDA" CENTRO MEDICO NACIONAL S >CM 

( 001) 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

0327 

FALLA DE ORIGEN 



ag HOSP. DE ESPrfiAlIDADtS 
c, v. N. SIflLO XXI 

* Nov, 3 1995  * 

JEFATURA DE ENSEÑANZA 
E INVESTIGACION 

VoBo. DR JOSE HALABE CHEREM 
JEFE DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERN 

VoIlo. DR. NIELS H. WACHER RODARTE 
JEFE DE ENSEÑA/VA E INVESTIGACION 
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CM N S XXI 

VoBo. LEONEL MARTINEZ RAMIR EZ 
RESIDENTE DE TERCER AÑO EN MEDICINA 
INTERNA. 

FALLA. DE 0112EN 



IN'ERODUCCiON 
Durante un siglo, los Médicos han reconocido una enfermedad meso entanea o cutánea que se ha denominado 

eritema tuultifonue.Por que la enfermedad se diagnosticaba principalmente por los ludlazgos clínicos y por que el 
concepto de lo que constituin eritema multiforme se expandió sobre los apios, existía considerable variabilidad en el tipo 
de atfennedad diagnosticada cotidianamente como eritema multiforme (1). El concepto medano de eritema multiforme 
es que ee inda de un eindronte que puede tener gran variedad ot sus hallazgos y que puede tener múltiples eatnuts(2). 

El eritema multiforme no tiene un marcador objetivo especifico que puede ser identificado en la biopsia de piel o por 
pruebas de laboratorio,ha sido un problema critico, definir al eritema multiforme como una enfermedad;no obstante una 
cíe las mejores descripciones de eritema multiforme fué realizada. por Ferdituuld Von Hebra en 1866(3), en su clúsico 
trabajo llamado enfermedades de la piel;Hebra concluyó que numerosos tipos de "eritema" que han sido previamme 
descritos fueron establecidos en la evolución de una única enfemiedad que él denominó "ERITEMA MULTIFORME 
EXUDATIVO". 

Hebra lo describió como una enfenuedad de la piel tuttoliminuta, que recurre posteriormente, pero que tiene un 
compoinunierao relativamente benigno que se caracteriza por lesiones de la piel distribuidas simetricaratatte y que 
evolucionan con cambios de color y de forma conctsitrica que se localizan predominantemente en las 
extremidada,Aunque la enfermedad descrita por Hebra es sin embargo diagnosticada como eritema multiforme los 
Médicos actuales tambien usan el termino para las enfermedades que Hebra no consideró que &bien denominarse 
eritema multifonne.las enfermedades con erosión de las mensas arompanadas por lesiones de la piel semejantes a EM 
corno lo describieron Steven y .thonson han sido clasificados  come parte del espectro de EM.Algunos rucdicos pueden 
trunbien usar el término pan describir enfermedades con sólo erosiones de las mocosas, enfermedades con lesiones de la 
piel tipo urticaria que adoptan configuraciones areifbrines o configuración anular y enfermedades con muchos diferentes 
tipos de lesiones de la piel. 
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CLASIVICACION 

El cama es un síndrome heh•rogeneo,por consiguiente el diagnóstico debe ser realizado con disexesión, una serie de 
caracteristicas que han sido usadas corno criterios diagnostico son los siguientes: 

1.- Enfennedad aguda autolimitada o episodica 

2.- Duración del ataque o episodio menor a 6 semanas 

3: Lesiones de In piel distribuidas simetricamente,fijas, discretas y en forma de anillos critenustosos 

4.- Cambios en la coloración en fonna concentrica en algunas de las lesiones 

5.- Compatibilidad bistopatologica en la biopsia de piel. 

El uso de estos criterios diagnósticos limita la aplicación del tkrinino eritema multan-11e para mut enfermedad de la 
piel con caracteristicas un tanto similares a las descritas por hebra, pero incluyen muchas de las enfermedades 
discretamente diferentes que son conusnmente denominadas eritema multiforme.Con el uso de estos criterios 
diagnósticos,las lesiones de las mucosas ,aguda y crónica, sin lesiones de la piel, o bien erupciones de la piel, consistentes 
con los del EM pueden ser excluidos, aunque tales enfermedades pueden catar edrecluunerac relacionadas a eritema 
inultifonne(4,5). 

Una subelasilicación de EM es una variación de la propuesta por Thornasit la variedad cutánea leve, con o sin 
erosiones tit la boca se clasifica como eritema multarme menor o eritema multiforme llebra.La variedad de 
enfennediala más severa que se acompaña con fiebre y postración, con erosiones de las mucosas amplias y en múltiples 
sitios acompañada de algunas lesiones as la piel semejantes a EM se clasifica como ERITEMA MULTIFORME 
MAYOR, esta últinui variedad incluye casos que pueden denominarse síndrome de Steven Jhonson y algunos casos que 
tan ¡bien pueden denominarse NE(_ ROLISIS E PIDERMICA TOXICA.(6). 

Otra clasificación de EM nmItiforme que se ha empleado, se basa en las causas de la enfermedad. Sin embargo en 
muchos casos de. EM, no existe una causa aparente bien conocida ;esta clasificación no siempre es aplicable.La 
clasificación clásica en MAYOR Y MENOR es de mayor utilidad. 
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EPIDENIOT,OGIA 

Muchos de los datos epideiniolog,icos de EM, originalmente descritos por Hebra aún permanecen válidos, El eritema 
narltifonne ocurre mies frecuentemente entre adultos jOVIIKIS sanos entre 2() -40 uno« y con una ligera predominancia por 
el sexo mnaculittoLa recurrencia ea Cambian una enracterlstica importante de EM en por lo menos un tercio de los casas. 

El eritema. multiforme mayor representa aproximadnumte el 20% de loa casos de EM; la incidencia se estiran en 0.8 
por millón por ano.En el EM nuiyor no existe una predominancia en cuanto a edad y sexo. Los individuos de todas ras 
edades pueden afectarse, pero la incidencia parece tener un pico en la 2a. y 5a. deudas de la vida(7),los casos tara 
severos se han observado en jovenes y Mitos (8). 

ETIOLOGIA 

En el EM mayor los agentes infecciosos juegan un papel poco importante corno factores iniciales que en el EM 
tnenor.La experiencia clinica ha demostrado que a pesar de existir una asociación mas común con EM menor, la 
infección por Herpes simple puede lambien causar EM mayor, aunque existe poca información respecto a la frecuencia 
de esta asociacion.De los agentes causantes mejor documentados han sido los QUÉ son desencadenados por Mycoplasnut 
particularmente el agente Eaton,:vi. pneumonfre el cual tu-tibien se ha aislado del EM mayor (9), los casos no bien 
documentados han sido los asociados ha Ilistoplasma, infección por adenovirus, mononucleosis infecciosa, virus 
Coxsackie , nódulos de Milker's e Yersiniosis. Las asociaciones a otras infecciones son nula tenues (10). 

Las drogas son obviamente loa agentes etiologicos cie mas importancia en el EM mayo, y aunque muchos han sido 
incriminados, solo un numero limitado parece tener compromiso sienificntivo. Obviamnete la lista de drogas culpables 
está sujeto n cambios regionales y al tiempo, pero los tres grupos mayores parecen ser de relevancia universal: 

1.- SULFAS. principalmente sulforuanidas de acción prolongada 

2.- AINE'S 

3.- ANTICONVULSIVANTES 

En muchas. revisiones laa salías son la causa mas común (11), el reporte de incidencia de sulfonamidas relacionadas 
EM nuuvor disminuyó de los anos 60 y 70 con el advenimiento de antibioticos avanzados, pero el pico permanecio sin 
variación con el uso de drogas en combinación con cien-no:taza Los casos particularmente agresivos y fatales de EM 
nutyor y necrolisis epidermica tóxica (NET) han sido observados con le uso de silltás en la profilaxis de la malaria y en 
el tratamiento de neurianna con P. carinii en pacientes con SIDA. 

Los AINES tnám conammente involucrados son !narizona, pirnzolona, ibuprofen, piroxicam y salicilatos. 
Las drogas anticormIsivantes la ftidtoina ha sido la de mayor riesgo.Algtmas causas de EM han sido recianauente 

descrito m en una serie de pacientes que recibieron en forma simultánea irradiacion craneal. 
f‘atibioticos (penicilina, ampicilina y tetracielinn) y otras droons son probablemente más que causo actuales, 

sospechosas o dudosas; ademas de infección y drogas una variedad de agentes tales como neoplasias, terapia con Rx 
penetrante, agencia de contacto o endocrinos, enfermedades de la colágena, han sido implicadas en la etiologia de F.M. 
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PATOGENESIS 

Mecanismos patogenicos similares a los mencionados anteriormente son aplicables a la explicación de EM mayor 
asociados a drogas o a procesos infeceiosos.Antigenos de Myeoplasina han sido encontrados de las lesiones de piel de 
EM mayor ((12);por que las drogas o sus metaholitos pueden ser atrapados en la epidermis y posiblemente una reacción 
innamologica de tipo citotoxica puede encontrase, no esta bien explicado. Una explicación puede encontrarse en el 
trabajo de Shear y Spielberg (13) quienes asociaron una erupción cutánea a las drogas a un defecto en el sistema de 
dinitoxificación epidermico El metabolismo de las drogas aromaticas por eitocromo P450 llevan a la formación de. 
radicales libres de oxigeno que se unen a RNA y otros constituyentes celulares si no existe una tupida destoxificación 
por epóxidos de hidrolasas.Un defecto en la destoxificación puede resultar en toxicidad directa o en la alteración de las 
macteristicas antigiuticas de los queratinocitos. 

CUADRO ' CLINICO 

SENTOMÁS PRODROMICOS: 

Fan aproxinuidamente 1/3 de los casos, los síntomas prodromicos usualmente sun semejantes a una infección de viles 
respiratorias altas y pueden preceder a la presentación de lesiones de la piel de EM en por lo menos una semana. El 
hecho de que tales sintomas representan manifestaciones tempnuats de EM o bien de alguna otra enfermedad 
involuaada como ['rechinante de EM no esta bien claro.En la variedad de EM mayor sintonms prodromicos tales como 
fiebre, malestar general y mialgias comúnmente ocurre tales síntomas son incubo menos frecuentes en el EM menor . 

MORFOLOGIA DE LAS LESIONES DF LA PIEL. 

Las primeras lesiones de EM son usalmente: máculas eritematosas, redondas, que rápidamente adoptan la torna 
[modar. Los pacientes posteriormente describen estas lesiones de la piel parecidas a piquetes de insectos, tales papillas 
con urticaria son rodeadas de una. halo blanquecino. Los hallazgos característicos de las lesiones de la piel de EM es que 
evolucionan en días para producir lesiones de la piel con cambios concentricos de color.los terminos usados para 
describir tales lesiones incluyen lesiones en "diana" o en "iris"(1a).La morfología de tales lesiones es completamente 
variable;en el centro puede ser rojo !ausento, blanco amarillento o gris; una zona edematosa rosa brillante o zona rojiza 
brillante alrededor de la zona central. la  ihireion maral de tales lesiones cutáneas pueden trunbien desartullar una 
ampolla una costra o una erosión.Ocasionalemte, las lesiones de la piel se desarrollan con una zona central clara para 
producir lesiones anulares y policielicas. Cuando las lesiones de EM de la piel se resuelven dejan 1111a 
biperpiginettuteión infituttatoria la cual es impresionante en los individuos de piel clara, puede sil' una lesión cutánea 
residual de EM. 

Las lesiones cutáneas de la piel más idílicas se observan en EM menor , en el EM mayor la erupción es mucho más 
variable y pueden tambien tener mit maculopapolar, eritema confluente, grandes bulas o perdida de epidermis en fuma 
de colgajos pequehos como se ha descrito ert la NET. 
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DISTRIBUCION. 

Las lesiones de la piel de EM son distribuidas de una forma relativiunerac simctricas, usualmente con una 
predisposición a ocurrir en las zonas Memoras de las extremidades, la porción dorsal de las manos y ardebrazos Son 
sitios que se involucran en forma temprana y frecuente.La piel de las zoma de flexión de las extremidades, las palmas,• 
las plantas, el cuello, cara y orejas pueden trunbion decirme ampliamente.Lesiones de la piel del tronco son mucho 
menos munerosas y usualmente menos densas que de las extremidades. 

Una ripies forma de extenderse de las lesiones de la piel en el EM es que aparecen primero en las manos y brazos y se 
extienden más tarde a los otros sitiosiiallazgos de distribución adicional que pueden observarse en el EM, incluyen la 
presencia de lesiones prontinentes en la piel en urcas de reciente exposición a la luz ultravioleta o quemaduras por 
luz(fbtocrIterna multiforme), en arcas de reciente trauma fideo a la piel tales corno cortadas o abrasiones (fenómeno de 
Koeloner), sobre el codo y rodilllas y en el lecho ungueal(15). 

La localización de la piel comprometida es más característica en los casos de EM menor.En los casos de EM menor 
puede ser impresionante el compromiso de la piel del tronco'. 

MUCOSAS. 

Aunque Hebra no enfatizó el compromiso de las 111111C0102 en EM, el EM menor puede estar acompañado por lesiones 
en la boca.Las lesiones de la mucosa pueden observarse en el 60% de los casos de EM estas son apreciados corno 
lesiones que rápidamente progresan a exosión, ocurren simultáneamente. con las lesiones de In piel pero puede pmcedir o 
seguir la presencia de lesiones de la piel por 1-3 dios. 

El EM mayor, el compromiso de las mucosas es el aras prominente y serio de los aspectos de la enfermedad. Las 
erosiones confluentes de amplia distribución en la boca y ojos son mirs caraeteristieos, la mucosa fitrinnea,nasal, 
traques!, esolagic.a, genital y anal son tambien involucradas en los casos mas severos. 

OTROS S1NTOMAS. 

enfimedad descrita por Hebra tiene pocos simornas como piquetes dolor e inflamación dela piel de las manos y de 
los pies.En contraste EM mayor, puede tener sintornas sisternicos importantes tales como fiebre, postración y mialgias. 
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HALLAZGOS 1NMUNOLOGICOS 

El EM ha sido discutido por años como un " S1NDROME DE HIPERSENSIBILIDAD", pero el mecanismo 
patogenico exacto involucrado no ha sido bien nclarado.LIts razones propuestas para el mecanismo del sistema inmune se 
basan en ciertas razones: 
1.-Elsindrome de EM puede aparentemente setprecipitsdo por un gran número de factores, principalmente infecciones y 
drogas todas las cuales involucras tina estimulación antigenica, y las lesiones de la piel usualmente no contienen 
organismo infecciosos demostrables (16). 
2.- Los pacientes con EM usualmente tienen inmunidad demostrable, para los factores que precipitan el sindrontAdemas 
las lesiones en la piel semejantes a EM pueden algunas veces Observarse en otras enfermedades tales corno LES,e1 cual se 
sabe está mediado por mecanismos innamologicos. 
3.' El infiltrado inflamatorio en la piel y ciertos hallazgos inmunologicos en los pacientes juegan un papel central ere la 
génesis de este sindrome.(17). 

Los factores que han sido descritos como posibles causas precipitarles, baos sido descritos por cientos y algunos de los 
factores mejor documentados incluye mononucleosis infecciosa, vacunas, infección por Yersinia, tuberculosis, 
histoplasmosis, nuliación de tumores y dermatitis alergica de contacto. 

bos tres factores mejor Mune:luidos para el sindrome de EM son infección recurrente por D. zoster, M. pneumoniae 
y drogas. 

Otro factor precipilarde de Eivi es una lesión de 11. simple recurrente y caracteristicamente se presenta 1-2 semanas 
despues de una lesión de herpes recurrente, muchos de estos mos se presentan despues de un episodio de herpes labial 
sin embargo, el herpes asociado a EM puede ser despues de mut infección por virus de herpes tipo 1 o 2 y que 
probablemente despues se vuelve una enfermednd recurrente.En adultos jovenes el EM menor se asocia a una infección 
por herpes en aproximadamente un 90% de los casos, los pacientes con esta entidad ocasionalmente desarrollan una 
lesión herpetica que no es seguida de EM y en algunos casos puede desarrollar EM sin lesión herpetica previa.En 
algunos casos la lesión desencadenaste pasa desapercibida por localizarse en zonas poco visibles.(18). 

El micoplasma usualmente desencadena la ferina mayor y se acompaña de una infección respiratoria por este agente, 
las lesiones de la piel son (adosas con severas erosiones de la mucosa, en niños y jovenes esta relación EM- infección de 
vías respiratoria debe hacer sospechar corno agente atl nvicoplasma. 

El EM asociado a drogas es usunlmente asociado a EM mayor, en su variedad severa, existe un gran numero de 
droeas que han sido relacionadas como causa de EM, las mejor ckssimentadas incluyen sulfonctinidas (trimetropim-
sultarnetoxazol, sulladissina-pirituctamina), fenillnitazotus DE11 y penicilinas,las drogas que desencadenan esta entidad 
usualmente son adniinistradas sistemicamente y existen reportes de casos en los cuales la aplicación tópica fue la causa 
desetteudellaritt:. 

Los pacientes que duarrollan EM en asociación con tina infección caracteristicamente demostrada, evidencian la 
inntunogenesis de el organismo infeccioso id mismo tiempo de la presentación de la enferinediul.l.st  asociucion con 
herpes osunlmente tienen utulos altos de anticuerpos en suero para herpes simple y cuando se usocia a micoplastun 
tienen prueba de fijación de complemento positivo para antigenos de micoplasnusAlgustos individuos pueden 
desarrollar la patologia solo con lesiones en la piel de eritema nudoso como sucede con el asociado a tuberculosis e 
histoplamosis con serologia positiva y pruebas de sensibilidad maltea positiva para antigertos de ambas patologias. 

En la patologia asociada a drogas , se desencadena más frecuentemente entre 1-3 sensatas de tratamiento un tiempo 
prudente para una respuesta inmune a la drogascon la readministración de dicha droga con nntecedente el cuadro 
chuico puede desarrollarse en tan solo 12-4t hs.(19). 

De bastes especial son las caracteristicas de la piel de lesiones asociadas a Itipus'estos y otros elementos colocan al 
papel inmune como parte de la patogenissis de la patolor,iit en cuestión. 

Dos principales rueciutismos innumologicos de daño risillas, lesión por complejos itt1111.111e1 y daño mediado por 
rotulas, han sido considersulos como mecanismos innutnopatologicos posibles en el EM. Cuando Kassnierowski y 
Woepper (20) reportaron gránulos de 1gM y O en los vasos superficiales de la piel, gran entusiasmo continuó en 
apoyar un posible dallo tisular por complejos inmunes circulante  :Incitando dichos estudios theron realizados en el suero 
de los pacientes, resultados positivos para complejos a!~ fileron encontrados y la presencia de antigenoS del herpes 
en el complejo fue reportado. A pesar de esta evidencia de que complejos inmunes pueden estar presentes, ha sido dificil 
explicar In i un innopalogenesis, 
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La falta de evidencia histopatologica de va sculitis leueocitoclastica, la falta de darlo vascular en otros «sanos, y el 
dnfto al borde libre del epitelio en proporción con el daño de la dermis son difloi(es de explicar por dallo por complejos 
inmunes circulantes. 

Los hallazgos característicos por inmunolluorescencia de la patología son depósitos granulares de C3 a lo largo de la 
mebrana basad y tinción de C3 de células epidenniens dalla das.Sin embargo estos hallazgos son ineipeeificoa en muchas 
otras enfermedades con clavo epidermico.Los grita:11(n de IgM y C3 que se han observado en los vasos sanguíneos son 
lambien hallazgos inespecificos que no necesariamente indican daño por complejos irnnuncs. 

Estudios en años recientes leen proporcionado evidencias que pueden apoyar una hipotesis que los mayores 
mecanismos inmunes de el daño tisular en EM ea mediado por células: (ales evidencias incluyen el predominate 
infiltrado inflamatorio mononuclear que se encuentra en la piel, la demostración de linfocito« T y monocitos-nizierófagos 
como las Mulas mediadoras de la Inflamación y la presencia de basOfilos(21).Los queratinocitos en las lesiones de la 
piel pueden teñirse positivamente para antigenos de la superficie celular tipo IILA-DR, un hallazgo típico de las 
reacciones cutáneas mediadas por células y debido a producción de inteffirón gama por los linfocitos T en el infiltrado 
inflarnatorio.E1 dallo epitelial prominente que se observa eh muchos casos de EM es consistente copa daño citotóxico 
mediado por células dirigidos contra antígenos blanco en el tpitelio.La naturaleza exacta de tal daño citotóxico no está 
bien claro. 

Una mayor ditiaeltad con respecto a la hipotesis del clavo mediado por eelulas es la falta de antígenos blanco contra 
las cuales se dirige la reacción inmune mediada por celulas.No existe evidencia que la respuesta inmune está dirigida 
contra autenuatigenos.Existen sin embargo, evidencias de que antigenos externos pueden estar presentes en el sitio de daña 
tisular,en ciertos casos , cultivos positivos para herpes simple y M. pneumonine han sido obtenidos de lesiones de la piel 
de EM. 

Además, inmunofluorescencia positiva. para un antigeno de virus de herpes enb las lesiones de EM asociada han sido 
reportados y en recientes estudios es evidente que un virus tipo herpes esté presente. 

Si los antígenos de un agente infeccioso o droga estan presentes en el sitio de la piel dañada en este» pacientes, mas 
que representar una reacción de hipersensibilidad pobremente desarrollada, este hecho puede ser un mecanismo 
homeostatico apropiado por el cual el sistema inmune elimina de la superficie del cuerpo antiguaos que son 
reconocidos como forimeos..Soporte adicional para el compromiso de la inmunidad mediada por células en la 
pittogéntis de FM, requiere evidencias adicionales que los antigenos pertinentes están presentes en la piel, y adulaba la 
identificación de reacciones imunnologicas en este sitio. 
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DIAGNOSTICO 

Por que el EM es un sindrome, su diagnóstico se basa. en criterios chicos principalmente, los hallazgos 
autsTionnente descritos, el diagnóstico histopatologico puede no ser diagnosticado, pero es muy útil si los hallazgos son 
consistentes con lo anteriormente descrito. Los hallazgos tipicos de EM en la biopsia incluyen un infiltrado de células 
mononucleares alrededor de los vasos papilares de la piel y algunas veces a lo largo de la unión de la epidermis con la 
dermis, células inflanuttorias dentro de la epidermis, degeneración hidrópica a lo largo de la membrana basal celular y 
darlo de las células de la epidermis los cuales pueden apreciarse como cuerpos coloidales, Cuando se fornuui ampollas en 
EM, usualmrarte ocurren a lo largo de la zona de la membrana basal.En otras ocasiones, ampollas sub-epidermicas 
pueden parecer ser de localización dermica o Ilandes runpollas de la epidermis pueden no notarse. 

Dos hallazgos histopatologicos que no se encuentran en EM incluyen La presencia de vasculitis leucocitoelastlea y la 
presencia de neutrofilos como células inflamatorias iniciales.En los crasos en los cuales tales hallazgos incompatibles 
estar' presentes, un diamostico difiirente puede realizarse. 

El examen de la biopsia de la piel por inmunofittorescencia de rutina no es eseencial para el diagnostico de EM pero 
puede ser Mil para excluir las enPrtneades, tales corno dermatitis herpet Imite o !lentigo bilioso, en los males existen 
hallazgos diagnósticos por innurrioíluoreseencia. 

Los hallazgos tipicos por IF de EM son gravados de C3 e lg,M en los vasos superficiales de la dermis y a lo largo de la 
zona de la membrana bread, boíl inespecificas y no cachada usarse para el diagnostico. 

Otras pruebas de laboratorio tales como leucocitos y y quimica sanguínea son poco Utiles en el diagnóstico de EM. 
El EM mayor invariablemente se acompaña de velocidad de be dimentación globular elevado, puede observarse 

leucoeitosis moderada, alteración del equilibrio hidroelectreditico, hipoproteinemia, transaminasemia y anemia.Estas 
anormalidades de laboratorio recuerdiut al menos en algiin grado al dailo por T'entarimas de 2o. pulo, puede notarse sin 
embargo que los pacientes con EM no requieren terapia intensiva. 

La lecucopenia ocurre en una minoria de los casos y cuando ocurre se torna un signo de mal pronostico,la cosinofilia 
puede encontrarse principalmente en los casos causados por drogas, compkijos inmunes circulantes han sido 
demostrados en algunos casos pero no en general acompaitado de consumo de complemento.Anormalidades renales 
como henanuria, !nominado y 131IN elevado se presenta en el 5% de los casos. 

1)i AGNOSTIC0 DIbliRENCIs1L. 

En general solo algunos diagnosticos diferenciales han sido considerados, este es alas dificil en los pocos pacientes Cena 

EM nutyor confinado a natcosas. Aunque la morfologia y los sitios de predilecrion pueden a ymlar e:: el diagnodiso, el 
cuadro chuico ustralmode no e5 diagnostico. Los hallazgos Indormia ticos y por innamollnoreseencia casi 
invariablemente realizrut el diagnóstico preciso. 
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TRATAMIENTO 

Por definición, la EM , es una enfermedad aguda, nutolimitada y no está totalmente claro que alguna medida 
tempetnica altere en forma favorable el curso en los casos tipicos de E/v1 menor, la erupción ocurre durante algunos días 
usualmente en menos de 1 semana y se resuelve dentro de. 4 semanas, destetes de la presentación.E1 tejido comprometido 
ea miss extenso en el EM mayor y la enfermedad 'puede prolongarae.Sin embargo, la recuperación usualmente ocurre 6 
semanas denues. 

Mucho se. ha emito acerca de las serias complicaciones que pueden resultar de EM..RR vez se observan 
complicaciones qn el EM menor, tales como EM asociado a herpes pero pueden ser importantes en el EM mayor. La 
queratitis con subsecuente disminución de la visión como resultado de compromiso ocular, incapacidad para comer o 
beber como resultado de compromiso oral y faringe° severos y ramada son bien descritas como evolución de EM 
mayor. Si el darlo cutáneo está diseminado y toma la fbruut de NET, el pronóstico y complicaciones son similares que en 
los pacientes quenutdos con la misma. extensión. La muerte de EM USUalmente se observa en casos con un amplio 
compromiso de las vías &TM altas y neumonia y en los casos con NET. 

Algunas de las complicaciones de EM que ban sido mencionados en la literatura médica, tal como dallo miocardico, 
complicaciones hematolorticas y dallo renal no están bien documentadas,Otras tales corno compromiso ecológico y 
hepatitis asociada son ennhien poco usuales. Afortunadamente en muchos casos las complicaciones no suelen ocurrir. 

MANEJO MEDICO 

El manejo médico incluye algunas prioridades: 
- prevención del estimulo antigenico que provoca EM 
- supresión de la respuesta imminologica y dar» tisular 
- medidas de soporte sintomatico. 

Dentro de estas medida:: incluye evitar bis drogas reconocidas, o bien las tie puedieran destmeadenar reacción 
cruzada.,En vista del papel aceptado que juega el sistema inumnologieo en la patogenesis de EM, puede ser razonable 
que las drogas queque suprimen el sistema inmune pueden ser de beneficio terapentico. Desafortunadamente los datos al 
respecto no son coneluyentes.U1 terapia con eteroides sistérajeos sin embargo, en forma de prednisona o un equivalente 
de la misma a dosis de 60-100 rug/dia puede ser apropiadamente utilizado en los casos potencialmente serios como los 
asociados a drogas o NE'l',esta terapia pude no ser de beneficio cuando a N'unido dato tisular adicional y puede llevar a 
mayores complicaciones . 

Los siguientes planteamientos han sido establecidos en contra del uso de esteroides: 
1.- los esteroides son principalmente poco efectivos en tialas bis formas de EM . 
2.' los pacientes con esteroides tiene pronóstico malo 
3.-elevan el riesgo de infecciones por compromiso inmune adicional 
d.- la NET puede ser una complicación del uso de esteroides en forma inicial 
5.-deben ser tratados de acuerdo a los principios de las quemaduras. 

Los argumentos en favor incluyen: 
1.- los esteroides a dosis bajas lens demostrado pocas complicaciones 
2.- los indices de mortalidad son muy diferente en rasgos del 30% 
3.- reducen la severidad de las secuelas 

Las conclusiones de tratamiento incluyen . 	• 
1.- El manejo en tuticlacles de quemados debe realizane en los casos graves 
2.- el MiUltj0 debe individuidizarse 
3.- los esteroides no deben usarse rutinariamente 

deben identificarse las complicaciones que a la larga podriim ser fatales 
5.' el seguimiento estricto mediante QS,ES,1311C, LIQUIDOS Y ES, PROTEINAS deben incluirse en el manejo integral 
6.- la debridación tisular debe realizarse posterior a la limitación de la enfermedad. 
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