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Eritrodermia*
(L"homme rouge de Hallopeau y Besnier)
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Palabras clave: Eritrodermia. Linfoma de células Las ufias muestran distrofia y paroniquia. Puede

T auxiliares/inductoras de bajo grado de malignidad apreciarse adenomegalias cervicales, axilares e
(Micosis fungoides/sindrome de Sezari). inguinales y edemas de miembros inferiores. Se
pueden producir complicaciones por la eritrodermia

. , . . en si o por la causa que la produce (3,4).
La eritrodermia constituye un cuadro clinico P q P (3.4)

multietioldgico de evolucion muy grave en algunos
casos. que puede presentarse en cualquier momento  Etiologia: (5-7)
de la vida de una persona. El término eritrodermia
se usara en su sentido mas amplio, aquel que define
un estado inflamatorio de la piel que abarca la casi
totalidad del tegumento y que puede ser debida a
numerosas causas. Predomina en hombres mayores
de 50 afios y se presentan 1 a 2 casos por 100 000
habitantes. Produce una intensa y generalizada
vasodilatacién de la piel, aunado a la pérdida
transdérmica de agua y de electrolitos acompafiada
de edemas. Esto ocasiona aumento del gasto cardiacd-
y en ocasiones insuficiencia cardiaca con pérdida
importante de proteinas y de hierro (1,2).

La afeccion de la piel llega a mas de 90 % de su
extensiéon. La enfermedad se presenta en forma de3-
eritema difuso. violaceo e intenso que en transcurso
de dias a semanas da lugar a una descamacién
blanquecina. EIl prurito intenso puede llevar a
liquenificacion. Con frecuencia observamos
ectropiony en ocasiones alopecia de grado variable. | a5 causas agudas de eritrodermia son producidas
por medicamentos, pénfigo folidceo y pitiriasis rubra
pilaris.

El propésito de este trabajo sera presentar y
comentar las manifestaciones clinicas e histo-

1. Farmacos (40 %): sulfonamidas, penicilina,
estreptomicina, tetraciclinas, barbitaricos,
alopurinol, &acido acetil salicilico, difenil
hidantoinas, captopril, sales de oro, gentamicina,
minociclina, litio, antimalaricos, carbamazepina,
tiouracilos, griseofulvina, yoduros, bromuros,
arsenicales, quinina.

Enfermedades cutaneas preexistentes 30 %: pso-
riasis, dermatitis atépica, dermatitis de contacto,
liguen plano, pitiriasis rubra pilaris, pénfigo
foliaceo.

Enfermedades malignas 20 %: linfomas cutaneos
de células T de baja malignidad (micosis
fungoides/sindrome de Sézari), linfomas de
linfocitos B, enfermedad de Hodgkin.

*Trabajo presentado en la Academia Nacional de Medicina el 01-12-

05. , . . . .
**Individuo de Nimero de la Academia Nacional de Medicina. Sillon ~ Patologica de 2 pacientes afectas de eritrodermia
XVII. generalizada, casi a 100 % del cuerpo.

***Miembro Correspondiente de la Academia Nacional de Medicina.

Puesto 15.

****Médicos Internistas.
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Historia N° 1. Paciente M. A. Femenina de 45
afios, quién ingresara por presentar prurito
generalizado y coloracion roja de la piel. Su
enfermedad se inicia 7 meses antes de su ingreso
cuando después de haberse mojado los dedos con
tinta indeleble, comienza a presentar ampollas en
manos, boca y cara y parestesias en la lengua.
Posteriormente presenta prurito en miembros
superiores y manchas blancas en miembros
inferiores. Recibe tratamiento médico con mejoria
transitoria. Tres meses mas tarde su sintomatologia
se agrava. apareciendo coloracién roja de la piel.
gue seinicia enlas extremidadesy luego se generaliza
acompafidndose de prurito severo. sensacion de
guemadura. agrietamiento de la piel. debilidad ge-

neral. fiebre elevada. anorexia y fotofobia. Figura 1. Paciente M. A. Puede apreciarse lesion
] . rubicunda secretante, con costrificacion intensa, durante
Antecedentes personales: tuberculosis pulmonar |, tase aguda de la enfermedad.

hacen 2 afos, bien tratada.

Examen fisico: paciente en malas condiciones
generales, con excitacién psicomotriz debido al
intenso pruritoy ala sensaciéon de quemadura de la
piel. Pulso 100 x m. T.A 120/70 mmHg. Temp.
38°C. Respiracién 20 x m. A nivel de la piel se
aprecia coloracion roja universal (eritrodermia), con
lesién descamativa, exudaciéon abundante acom-
pafiada de costras localizadas predominantemente
en cara. pliegues. manos. rodillas y pies (Figuras
1 a 7). En la cara posterior del torax se aprecian
ampollas de aproximadamente 1 cm de diametro.
con contenido claro y pustulas en extremidades
superiores. Adenopatias submaxilares, axilares e
inguinales de tamafio entre 0,5y 1,0 cm, moviles,
dolorosas. Queilitis angular. Ruidos cardiacos
ritmicos con SS ++ multifocal. Pulmones no hay
ruidos adventicios. Abdomen. sin visceromegalias.
Reflejos osteotendinosos normales.

Examenes paraclinicos: Hb. 12,4 g/dL.
Hematocrito 40 %. Leucocitos 9 500 x mm
neutréfilos 70 %, linfocitos 20 %, eosindéfilos 2 %.
Velocidad de eritrosedimentacion 94 -104 mm.
Glicemia 88 mg/dL, creatinina 0,5 mg dL. Proteinas
totales 4,8 g por 100 mL; albiminas 1,8 g por 100
mL y globulinas 3,0 g por cada 100 mL; VDRL no
reactivo; antiesteptolisina “O” 125 Unidades Todd.
Rx. de térax: discreta fibrosis pulmonar.
Electrocardiograma normal. LDH 500 U por mL
(VN Hasta 200 U)

Biopsia de piel. A nivel de la epidermis, en la
capa clrnea se aprecia paraqueratosis y un absceso

de Monro, constituido por linfocitos fragmentados,  Figura 3. Paciente M. A. En el abdomen se aprecia piel
en su mayor parte. Existe acantosisy en la dermis serubicunda. brillante y edematosa.

Figura 2. Visién cercana de la lesion de la Figura 1, para
apreciar en detalle las costras y el agrietamiento de la
piel.
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Figura 4. A mayor aumento puede observarse la Figyra 7. Se aprecia una piel lisa, brillante, de coloracion
rubicundez, el edema y la presencia de costras en la piel rojo parduzco, con areas de descamacion.

del abdomen.

observa papilomatosis y un infiltrado denso,
polimorfo, de disposicion perivascular y perianexial
formado por linfocitos, de tamafo variable con
nicleos agrandados y algunos presentan mas de un
nucleolo. Se aprecian también histiocitos y
plasmocitos. Ganglio linfatico: linfadenitis catarral
inespecifica (Figuras 8 a 12). Conclusion: micosis
fungoides, en paciente con eritrodermia generalizada
(Dr. Karl Bras). T4 NO MO estadio IlI.

Figura 5. Paciente M. A. En ambas manos pueden
apreciarse lesiones rubicundas secretantes con formacién
de costras amarillentas.

Figura 8. Corte histopatoldgico de piel. (Hematoxilina-
eosina 100 X) Puede apreciarse en la epidermis, a nivel de
la capa cérnea, paraqueratosis y un absceso de Monro,
formado por linfocitos fragmentados. Existe acantosisy
Figura 6. Paciente M. A. Se aprecia coloracion rojizade €N & dermis se observa papilomatosis y un infiltrado
la piel. con aumento de sus pliegues y del cuadriculado denso, polimorfonuclear con disposicion perivascular y
normal y discreta liquenificacion. perianexial.
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Figura 9. Corte histoldgico de piel (Hematoxilina-eosina

ET AL

La paciente fue tratada con ciclofosfamida 200
mg diario por via endovenosa durante 10 dias y
luego 200 mg por via endovenosa interdiaria por 10
dosis. Y como tratamiento de mantenimiento se
utilizé 50 mg oral por 10 dias, apreciandose remision
clinica Figura 13 e histopatoldgica de sus lesiones.
Biopsia de piel: A nivel de la epidermis se observa
desaparicion de la paraqueratosis. de la acantosisy
del absceso de Monro. EI infiltrado dérmico es
superficial y esta formado predominantemente por

250 X). A mayor aumento se observa paraqueratosis, un linfocitos y escasos histiocitos

absceso de Monro, acantosis y el infiltrado dérmico
polimorfo.

Figura 10.- Corte histopatoldgico de piel (Hematoxilina-
eosina 400 X). Se aprecia infiltrado denso polimoérfico
constituido principalmente por linfocitos.

Figura 11. Corte histopatologico de piel (Hematoxilina-
eosina 400 X). Se aprecia infiltrado dérmico polimorfo
dispuesto alrededor de un vaso sanguineo.
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Figura 12. Corte histopatolégico de piel (Hematoxilina-

Figura 13. Paciente M.A. Después del tratamiento con
ciclofosfamida, puede apreciarse la regresién de las
lesiones de la piel con desaparicion del eritema, de las
costras y el edema.

Paciente 2. Femenina. 66 afios, ingresa por
presentar prurito generalizado intenso y agrieta-
miento de la piel. Su enfermedad se inicia dos afios
antes de su ingreso, con maculas y papulas pruri-
ginosas, en los miembros superiores por lo cual,
recibio tratamiento médico en varias oportunidades.
Meses mas tarde estas lesiones se extienden a los
codos. manos. rodillas, piesy caray posteriormente
coloracion roja de la piel, acompafiada de prurito
intenso. descamacion con pérdida de los vellos.
(Figuras, 14-16). Su sintomatologia se agravaba
cuando se exponia a los rayos solares. Como
antecedente importante su alergia a la penicilina.

Examen fisico: paciente en condiciones generales

poco satisfactorias. Pulso 92 x m. P.A.190/90;
respiracion 20 xm. Temperatura 37,2° C. Piel seca,

eosina 400 X). Puede apreciarse en el tamafio de los caliente, con eritema poco intenso, acompafiado de

nucleos y nucleolos de los linfocitos e histiocitos que
constituyen el infiltrado dérmico. Algunas células poseen
mas de un nucleolo.
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lesiones descamativas, mas acentuadas enla espalda
y en los pies alternando con lesiones de hiperquera-
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tosis. manchas acrémicas en los pies con cierta
areas de hiperpigmentacion. Agrietamiento de la
piel de palmas y plantas. Pérdida de las cejas y del
vello pubiano. poliadenomegalias supraclavicular
derecha de 2 cm de didmetro, mévil, no dolorosa, lo
mismo que en las axilas y regiones inguinal y femo-

ral. Presencia de ulceraciones en la cara, de aspecto

redondeado, cubiertas de costras amarillentas,
agrietamiento de la piel de palmasy plantas. Pérdidas
de las cejas y del vello pubiano, lesiones de rascado
en toda la piel. Adenomegalias supraclaviculares,

Figura 14. Paciente IMP. A nivel de las manos se
observan zonas acromicas alternando con areas de
hiperpigmentacion. En las mufiecas existe infiltracion de
la piel.

Paciente IMP.
infiltracion de la piel en los miembros inferiores con
formacion de placas confluentes de color gris ceniciento.

Figuras 15. Puede apreciarse intensa

66

Figura 16. Paciente IMP. Una imagen mas cercana.
Pueden observarse las placas localizadas en los pies, con
liquenificacion e infiltraciéon.

axilares e inguinales de 2 cm de diametro, méviles,
no dolorosas. Ruidos cardiacos ritmicos, normales.
SS area mitral. Sibilancias difusas en ambos cam-
pos pulmonares. Abdomen y sistema nervioso
normales.

Examenes complementarios: Hb. 13,6 g/dL,
hematocrito 44 %, leucocitos 23 600 por fm
linfocitos 70 %, neutréfilos 30 %. Eritro-
sedimentaciéon 4-11 mm; glicemia 87 mg/dL;
creatinina 0,96 mg/dL; proteinas totales 8 g/dL:
albumina 4 g/dL; globulinas 4 g/dL. LDH 589 Uds
(VN 200 Uds) orina normal. Rx de térax normal.
Electrocardiograma normal.

La paciente recibié tratamiento a base de
esteroides (prednisona 50 mg diarios) y anti-
histaminicos antipruriginosos. Mejoré notablemente
y egresa por mejoria con el diagnéstico de
eritrodermia, dermatitis por medicamentos
(penicilina). Dos afios mas tarde reingresa por
presentar prurito intenso generalizado, eritrodermia
e infiltracion de la piel, después de haber ingerido
medicamentos con fines suicidas, estableciéndose
el diagnéstico de linfoma cutaneo de células T de
baja malignidad (micosis fungoides) Se tratdé con
methotrexate parenteral y pinceladas de la piel con
mostaza nitrogenada, ademas de prednisona por via
oral, con mejoria apreciable de su cuadro clinico.

Biopsia: Se aprecia intenso infiltrado celular
dérmico, especialmente perivasculares, en todas las
capas de la dermis y de mayor densidad en la capa
superior compuesto de linfocitos de marcado
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pleomorfismo. Numerosos linfocitos agrupados en DISCUSION

el epitelio superficial en la forma conocida como

abscesos de Pautrier. Hay acantolisis y descamacion | 3 micosis fungoides / sindrome de Sézari (MF/
laminar- ID. micosis fungoides (Profesor Karl SS) son neoplasias de linfocitos T malignos que
Bras) (Figuras 17 a 20) T4 NO MO estadio III. poseen generalmente el fenotipo de superficie de
las células auxiliares/inductoras (8). Estas
neoplasias inicialmente se presentan en la piel por
lo que se han clasificado como linfomas cutaneos de
células T. LaclasificacioRevised European-Ameri-
can LymphomgREAL) los incluye como linfomas
de células T de bajo grado de malignidad (9), para
distinguirlos de otros linfomas de células T que
afectan la piel tales como linfomas anaplasticos de

Figura 17. Paciente IMP. Corte histolégico de la piel. C€lulas grandes (positivo a CD30) o linfomas de

(Hematoxilina eosina 250 X ). A nivel de la epidermis se Células T (CD30 negativo, sin afectar la epidermis)

aprecia paraqueratosis, acantosis y micro abscesos deel linfoma/leucemia de células T en adultos,

Pautrier. usualmente con compromiso sistémico o el linfoma
ol - de células T con paniculitis subcutanea.

El prondstico de los pacientes con MF/SS se basa
en el grado de la enfermedad en el momento de su
presentacion. lo cual demuestra la importancia de
realizar durante la consulta del paciente el estadiaje
de la enfermedad (10). La presencia de
adenomegalias y de propagaciéon a la sangre
periférica y a los drganos suele aumentar el

Figura 18. Paciente IMP. Corte histopatologico de piel. COMDromiso Cutaneo un mal pronéstico. Los
(Hematoxilina-Eosina 250 X) A nivel de la epidermis, se P y P )

aprecia hiperqueratosis, acantosis y un micro absceso de pacient_es con enfermedad en estadio IA tienen como

Pautrier. promedio una sobrevida de 20 afios 0 méas. la mayoria
de las muertes de los pacientes en este grupo no son
causadas nirelacionadas con la MF. En contraste la

mayoria de los pacientes con enfermedad con estadio
I1l'y IV. tienen sobrevida menor de 5 afios (11-12).

La historia natural de la MF puede resumirse de
la siguiente manera: los sintomas iniciales, antes del
diagndstico mediante el estudio histopatolégico de
la biopsia, pueden presentarse por un largo periodo
Figura 19. Paciente IMP. Corte histopatoldgico de piel de tlempo entre ,2 a 10 afios y caractenzadps por
(Hematoxilina-eosina. 400 X). En la parte superior del €rupciones cutaneas recurrentes y crecientes,
cuerpo mucoso de Malpighi. Se observa un micro absceso tratados con terapias topicas o sistémicas. La
de Pautrier, formado por linfocitos tumorales. progresion caracteristica de la enfermedad cutanea
es por el hallazgo de parches o placas eccematosas
gue cubren menos del 10 % de la superficie cutanea,
posteriormente pasa a un estadio de placas que
afecta 10 o mas de la superficie corporal y finalmente
evoluciona atumores que con frecuencia se necrosan
(13). EI SS es una forma avanzada de la micosis
fungoides con eritrodermia generalizada y
complicacion de la sangre periférica. A veces se
Figura 20. Corte histopatologico de piel (Hematoxilina- produce transformacion citologica de un linfoma de

eosina 400 X). Se aprecia importante infiltrado de bajo grado ‘,"‘ otro de Qrado alto (14). La .muerte
linfocitos tumorales. puede ocurrir por sepsisRseudomona aeruginosa
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o porEstafilococo aureus. células T.

El diagnéstico histopatolégico de la MF/SS es
dificil de hacer en los estadios iniciales de la
enfermedad, pudiendo requerir la revision de
biopsias multiples por un patélogo experimentado.
Se requiere que haya infiltrado dérmico superior
con linfocitos neoplasicos y con linfocitos
convolutos (células de Sézari) e infiltraciones
epidérmicas con abscesos de Pautrier (agrupaciones
de linfocitos neoplasicos). Se puede obtener un MO: No hay complicacion de los 6rganos
diagnostico definitivo del SS con una evaluacion M1: Complicacion visceral (Debe tener confirmacion

sanguinea periférica, cuando las biopsias cutaneashijstopatoldgica, se debe especificar el 6rgano
son congruentes con el diagnostico. Las células afectado).

Debe registrarse el nimero de sitios de ganglios
anormales Ejemplo cervical (izquierdo + derecho),
axilar (izquierdo + derecho), inguinal (izquierdo
+derecho), etc.

Metastasis a distancia (M):

circulantes de Sézari se pueden confirmar por medio
del gen receptor de células T (15).

Clasificacion: usaremos la TNM (16)

Tumor primario (T)

Complicacién de la sangre (B):

B0O: < 5 % de linfocitos atipicos
B1l: >/=5 % de linfocitos atipicos

Para el estadiaje. se utilizan combinacién de

T1: Presencia de parches eccematosos, papulas Olesiones

placas limitadas que cubren menos de 10 % de la
superficie cutanea,

T2: Parches eritematosos, papulas o placas
generalizadas que cubren 10 % o mas de la superficie
cutanea.

T3: Tumores. uno 0 mas.
T4 : Eritrodermia generalizada

La patologia de T1-T4 constituye diagnéstico de
linfoma cutaneo de células T. Cuando existan

caracteristicas de mas de una T. se registran todas y

la mas alta se emplea para hacer la clasificacion.

Clasificacion ganglionar (N)

NO: No hay ganglio linfatico periférico con anomalia

clinica, histopatologia negativa para linfoma cutaneo
de células T.

N1: Ganglios linfaticos periféricos con anomalia

clinica, histopatologia negativa para linfoma cutaneo
de células T.

N2: Ningun ganglio linfatico periférico con anomalia

clinica. patologia positiva para linfoma cutaneo de
células T.

N3: ganglios linfaticos periféricos con anomalia

clinica, patologia positiva para linfoma cutaneo de

68

Estadio I:

1A T1. NO. MO.

1B T2. NO. MO
Estadio II:

A T10T2. N1. MO

11B T3. NO o N1. MO
Estadio Ill T4. NO o N1. MO
Estadio IV

IV A T1-T4. N2 o N3. MO

IV B T1 - T4. NO-N3. M1

La complicacién de la sangre periférica se
relaciona con una supervivencia mas corta y mayor
riesgo de complicacion ganglionar y visceral. En
relacion al prondstico se pueden dividir los pacientes
en 3 grandes grupos: en los estadios IA. IBy IlAlos
pacientes tienen excelente supervivencia, entre 5 a
10 afios; los pacientes con estadio IIB y Il tienen
supervivencia intermedia en contraposicién con los
estadios IV Ay IV B con supervivencia reducida a
1 a2 afios (17-19).

Consideraciones sobre las opciones de tratamiento

El tratamiento de MF/SS incluye quimioterapia
topica con mecloretamina (mostaza nitrogenada) o
carmustina (BCNU), psoralén y radiacién de
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ultravioleta A (PUVA, por sus siglas en inglés),

54,1 % y sus edades se encontraban entre 41y 70

irradiacion de toda la piel con haz de electrones afios.

(TSEB, por sus siglas en inglés), irradiacion de

lesiones cutadneas sintométicas, interferdn alfa solo
0 en combinacidén con terapia tépica, quimioterapia
con agente Unico o agentes multiples, y tratamiento
de modalidad combinada (20,21). Estos tratamientos

producen remisién, pero la curacién es poco comun 1.

y s6lo puede lograrse en el primer estadio de la
enfermedad. Por tanto, el tratamiento se considera
paliativo para la mayoria de los pacientes, aunque

regularmente se logra una mejora sintomatica 2.

importante. Sin embargo, la supervivencia de mas
de 8 aflos no es poco comun. Todos los pacientes
con MF/SS son candidatos para ensayos clinicos

que evaltan nuevos enfoques de tratamiento. 3.

Entre las areas de interés actual en los ensayos
clinicos de MF limitados a la piel, figuran terapias
de modalidad combinada que contienen agentes tanto
tépicos como sistémicos tales como TSEB

combinada con quimioterapia, mecloretamina tépica 4

o PUVA combinadas con interferén, o técnicas de
irradiacion de campo amplio con PUVA. Ha habido

informes de actividad de la fotoquimioterapia 5.

extracorporal que usa psoralén, interferén gamma o
alfa, pentostatina, retinoides. Fludarabina, aciclovir.
2-clorodeoxiadenosina (2-CdA); seroterapia con

anticuerpos monoclonales no marcados, marcados 6.

con toxinas, o radiomarcados; y proteinas de fusién
de la toxina ligando del receptor de la superficie
celular (22). También se encuentra bajo evaluacion.

vacunaciones antigenoespecificas que utilizan 7.

células dendriticas (23).
Los 2 pacientes presentados por nosotros

iniciaron su linfoma de células T de baja malignidad 8.

con una eritrodermia, al inicio poco intensa y luego
como suele suceder en estos casos se disemind a
todo el cuerpo, hubo buena respuesta inicial al
tratamiento con ciclofosfamida y esteroides en un

casoy en el otro con methotrexate, pincelaciones de 9.

mostaza nitrogenada y prednisona por via oral. Sin
embargo, la revisién de la literatura médica nos
sefiala que debe aparecer mayor infiltracién de la
piel, adenomegalias, visceromegalias e incluso
invasion de la médula 6sea con el transcurrir del

tiempo. En trabajos de la década de 1970. uno de 10.

ellos publicado por Epstein y col. (24) recogen la
experiencia delNational Cancer Institute USéntre
1954 y 1971 en el estudio de 144 pacientes afectos

de MF, al momento de corte de la investigacion 120 11.

de ellos habian fallecido (83,3 %) sexo masculino el

Gac Méd Caracas
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Y, en afiadidura a esta catastrofe, tan inesperada, Enuninforme de diciembre de 2004, John Curtis,
miles de asentamientos arqueolégicos fueron puestosresponsable del departamento del Antiguo Préximo
en peligro debido a la falta de vigilancia. El trafico Oriente del British Museum, ha afirmado que las
ilicito y transnacional de obras arqueolégicas tropas de Estados Unidos han contribuido a destruir
comenzd en una escala que no tiene precedentes y ddas ruinas de Babilonia. En su recorrido, encontré
esa forma bandas armadas con AK-47 se dedicaron un pavimento formado por ladrillos de 2 600 afios de
a recorrer lugares como Hatra, Isin, Ninive, Larsa, antigiedad destruido por el paso de vehiculos
Tell el-Dihab, Tell el-Jbeit, Tell el-Zabul, Tell Jokha, militares, asi como varias piezas rotas de la escultura
Ur, Tell Naml, Umm el-Agarib...en fin. al rey Nabucodonosor (605-562 antes de Cristo),

Todo esto ocurrié en el periodo comprendido recordado por haber ordenado la expulsion de los
entre abril y diciembre de 2003, pero en 2004 el judios en el afio 586 y por haber construido los
desastre creci6. Por ejemplo, en el primer fin de Jardines Colgantes. Elinforme da cuenta el hallazgo
semana de mayo de 2004 las tropas estadounidensedl€ arena, mezclada con fragmentos de las ruinas,
e italianas, al enfrentarse con los milicianos Utilizadaparallenarlos sacos de las fuerzas militares.
seguidores del clérigo as-Sadr, provocaron que la Entre otrascosas, se han encontrado trincheras frante

biblioteca del Museo de Nassiriya, que constaba de @l imponente portal de Ishtar. Hay grafitis escritos
4 000 libros, fuera totalmente quemada. a mano por los soldados.

Continuara en el vol 115(2):2007.
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