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Eritrodermia. Algunas consideraciones teodricas
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RESUMEN

La eritrodermia o dermatitis exfoliativa generalizada es una patologia
dermatoldgica que comprende una variedad muy amplia de etiologias v,
por ende, de tratamientos, evolucidn, y prondstico. Esta enfermedad es
poco conocida por muchos médicos de distintas especialidades. Sin
embargo, es a los médicos generales a quienes recurren los pacientes.
Esta revision pretende actualizar y repasar los conceptos generales de la
eritrodermia y manejo integral de manera que el paciente pueda
obtener la ayuda precisa de su médico lo antes posible.
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INTRODUCCION

Eritrodermia o dermatitis exfoliativa o sindrome del hombre rojo, es un
estado patoldgico en que la piel estd casi en su totalidad afectada por
eritema y descamaciéon (+ 90 %). Puede estar asociado a malestar



general, fiebre, escalofrios, prurito, edema principalmente en miembros
inferiores y linfadenopatias generalizadas.

Su evolucién es prolongada cursando con eritema y descamacion fina o
exfoliativa, constituyendo un sindrome. Existen casos de eritrodermia
primaria o idiopatica y casos de eritrodermia secundaria.

Las eritrodermias cursan con trastornos hidroelectroliticos, metabdlicos
y de termorregulaciéon; representando un riesgo importante para la vida
por las frecuentes complicaciones que obligan a la hospitalizacidon de los
pacientes. Histdricamente la dermatitis exfoliativa se dividié en 3 tipos
considerando la evolucidn clinica y no la causa primaria:

1. Variedad de Wilson-Roca, de evolucion croénica.

2. Tipo Hebra o pitiriasis rubra de evolucién progresiva.

3. Saville describi6 una epidemia de evolucidon autolimitada que
podria haberse asociado con un agente infeccioso o una droga.

Es importante reconocer en el caso de las eritrodermias secundarias, la
dermatosis subyacente que le dio lugar, ya que de eso dependeria en
gran parte el posterior tratamiento, prondstico, y evolucion.

Estudios realizados muestran mayor incidencia de la enfermedad en
paises asiaticos, y en varones con una relacion de 2-4:1. Se presenta de
1 a 2 casos por 100 000 pacientes. Se puede presentar en cualquier
edad. En el caso de las eritrodermias infantiles la edad promedio es de
3.3 afos de edad, y la de los adultos de 55 afos promedios; y a
diferencia de los adultos son mas frecuentes en nifias (0.89 nifos
afectados por cada nifa). No tiene predileccion por razas.

DESARROLLO

Aunque en la mayoria de los estudios sobre eritrodermia describen como
principal causa la secundaria a dermatosis preexistentes, dentro de ellas
la psoriasis, existen otras causas que de una manera simple se dividen
en 4 grupos:

I. Dermatosis preexistentes. Aproximadamente la mitad de los
pacientes tienen una historia de una dermatitis pre-existente.
Dentro de las mas frecuentes estan: psoriasis, dermatitis
eccematosas (atopica, de contacto, seborreica), pitiriasis rubra
pilaris, dermatitis actinica cronica, pénfigo folidceo, sarna
noruega, ictiosis congénitas, entre otras.



II1. Reacciones a drogas. La lista de los farmacos responsables de
causar dermatitis exfoliativa generalizada es sumamente
amplia, al grado que cualquier farmaco puede ser sospechoso,
sin embargo encabezan |a lista: Alopurinol, calcio,
antagonistas, carbamazepina, cimetidina, fenitoina, litio, sales
de oro y quinidina, difenilhidantoina, pirazolonas, penicilina,
griseofulvina, fenilbutazona, alopurinol, isoniazida,
estreptomicina y cimetidina, entre otros. Incluso a esta lista se
le ha sumado el uso de enalapril. El uso de esteroides locales
en padecimientos como dermatitis por contacto, dermatitis
atopica y eccemas, también puede desencadenar el cuadro.

ITI. Enfermedades malignas:(linfomas, leucemias, carcinomas:
pulmoén, higado, prdstata, colon).

IV. Causa desconocida o indeterminada. Hasta en el 10 - 20 % no
es posible identificar por anamnesis o histologia.

Cuadro clinico

La dermatitis exfoliativa generalizada se puede encontrar en dos
estadios no bien delimitados entre si:

- Fase aguda o subaguda: Se caracteriza por presentar un eritema
intenso, de inicio subito, malestar general y descamacion fina.

- Fase crénica: En esta fase el paciente presenta descamacién mas
abundante y gruesa. Existe un aumento del grosor del la piel y se
acentuan los pliegues; se puede presenciar una alopecia generalizada
y a nivel ungueal aumenta el espesor con posterior onicolisis. Se han
descrito cambios de hiper o hipo pigmentacion en personas de piel
morena — oscura.

La descamacion, por su parte aparece entre los dos y seis dias después
de la aparicion del eritema, iniciando generalmente en las areas
flexoras. La presencia de prurito es muy frecuente seglin algunos
autores (97.5 %), facilmente puede complicarse con excoriaciones por
el rascado y por ende infecciones secundarias importantes que podrian
conllevar a un estado de sepsis, fiebre (33.6 %), linfadenopatia (21.3
%), edema (14.4 %), hiperqueratosis (7.2 %).

Tanto la descamacién como el prurito tampoco son especificos de una
etiologia en especial. A nivel ocular puede presentarse epifora y
ectropion por la presencia de edema periorbital. Pueden presentarse
otras manifestaciones sistémicas como hepatomegalia no dolorosa,



anemia, eritrosedimentaciéon acelerada, leucocitosis y/o eosinofilia, entre
otros.

Durante la exploracién fisica se pueden evidenciar en ocasiones, como
se menciond anteriormente, zonas de hipo o hiperpigmentacién en
personas de fenotipo cutaneo, segun Fitzpatrick, V-VI.

Es importante buscar lesiones primarias, en especial en los casos de
dermatitis exfoliativa generalizada aguda, que logren orientar alguna
dermatosis pre-existente.

Las linfadenopatias no son especificas de linfoma o leucemia.
Generalmente son linfadenopatias multiples, mdviles, indoloras vy
pequefas. Sin embargo estd indicado realizar una biopsia cuando
presenta ganglios con caracteristicas sospechosas de malignidad o bien
no existe una etiologia clara.

Independientemente de su etiologia, la eritrodermia da lugar a una serie
de alteraciones fisiopatoldgicas que causan las posibles complicaciones,
Entre las principales estan:

a. Alteraciones metabdlicas. Elevacion de la tasa de metabolismo
basal relacionada con la respuesta metabdlica a la enfermedad.

b. Trastornos hemodinamicos. Aumento de la permeabilidad capilar
en la dermis, con formacion de edema, aumento del flujo
sanguineo por vasodilatacidn periférica.

c. Alteraciones inmunoldgicas. Niveles elevados de interleuquina-1,
interleuquina-6 y factor de necrosis humoral alfa en sangre,
incremento de interleuquina-2, disminucion en el recuento de
células CID 4+ en sangre periférica.

d. Trastornos de la funcién barrera de la piel, que contribuye a
provocar trastornos hidroelectroliticos, alteraciones de Ia
termorregulacion, pérdida de proteinas, agua y electrolitos.

Fisiopatologia

La eritrodermia o dermatitis exfoliativa generalizada presenta varias
alteraciones fundamentales para la comprensién de sus complicaciones
y manejo.

Se caracteriza por un aumento significativo de la perfusion sanguinea y
una dilatacion notable a nivel capilar. Lo anterior se traduce en pérdida
de la regulacidn térmica, existiendo entonces, debido al aumento de las
pérdidas insensibles de liquidos y por conveccién, una importante
tendencia a la hipotermia. Es posible, entonces, una evolucion a
insuficiencia cardiaca de gasto elevado.



La constante exfoliacion generalizada que ocurre en estos pacientes se
ha documentado que alcanza hasta 9 g/m2 de superficie corporal total.
Esto agrava el grado de hipoalbuminemia que caracteriza con frecuencia
a esta patologia, lo que conlleva a producir edemas generalizados,
especialmente en miembros inferiores.

La respuesta inmune es posible que se altere igualmente, produciendo
una hipergamaglobulinemia y linfocitopenia de linfocitos T CD4 en
ausencia de infeccién por virus de inmunodeficiencia humana. Se ha
documentado también un aumento significativo de IgE sérico,
principalmente en la dermatitis exfoliativa generalizada causada por
dermatitis atépica.

Histologia

La histopatologia logra identificar mas de un 50% de las causas de la
dermatitis exfoliativa generalizada, en especial cuando se realizan
multiples biopsias.

Histolégicamente la eritrodermia muestra cambios no especificos de una
dermatitis subaguda o cronica: en la primera hay paraqueratosis y
edema intra y extracelular de la epidermis y dermis superior, con
infiltrado inflamatorio y mayor cantidad de eosindfilos a diferencia de la
psoriasis, en que la epidermis puede tener aspecto psoriasiforme.

Diagnoésticos diferenciales

Se deben tomar en cuenta varias patologias que se pueden semejar a la
dermatitis exfoliativa generalizada, por ejemplo: dermatitis atdpica,
dermatitis alérgica de contacto, pénfigo buloso, dermatitis seborreica,
pityriasis rubra pilaris, enfermedad de Hailey-Hailey, linfoma cutaneo de
células T, entre otras.

Tratamiento

1. Ingreso en centros hospitalarios especializados.

2. Dieta hiperprotéica.

3 Evitar la deshidratacidn, hipoalbuminuria 'y trastornos
hidroelectroliticos.

4. Mantener la piel humectada y evitar el rascado. El paciente debe
estar en una habitacidén caliente para evitar la hipotermia y con
sabanas al alcance.

5. Retirar los medicamentos innecesarios o sospechosos de ser los
causantes del cuadro. Evitar irritantes tépicos, corticoides de alta
potencia e inmunomoduladores tépicos.



6. El uso de esteroides tdépicos de moderada potencia son
recomendables, asi como antihistaminicos que ayuden tanto a
reducir el grado de prurito como la produccién de sedacién. Los
antibidticos sistémicos para infecciones secundarias son
obligatorios, incluso, preventivos, conociendo que cualquier
infeccion puede exacerbar el cuadro eritrodérmico. Diuréticos para
edemas periféricos.

7. El uso de retinoides, metotrexato y ciclosporina, mejora un
numero considerable de los casos de eritrodermia psoriatica. La
terapia bioldgica con infliximab y etanercept, que dado el escaso
numero de casos publicados, ademas de la diferente dosificacion y
el uso de tratamientos concomitantes, no se cuenta con muchas
referencias. De cualquier manera, parece clara la superioridad de
etanercept e infliximab sobre los tratamientos sistémicos clasicos
para el tratamiento de la eritrodermia psoridsica, debido a su
rapidez de accidon, su mayor eficacia y sus escasos efectos
secundarios.

Mortalidad-prondstico

Las complicaciones, que no se presentan con frecuencia, pueden ser
hepatomegalia, esplenomegalia, insuficiencia cardiaca, infarto agudo de
miocardio, neumonia y septicemia.

La mortalidad puede estar asociada al 20 - 40 % de los pacientes, sin
embargo, de esos, un 20 % de las defunciones no estaban relacionadas
con dermatitis exfoliativa generalizada.

El prondstico es reservado, aun con las condiciones 6ptimas de manejo
y tratamiento las complicaciones fatales pueden presentarse. Depende
en gran medida de la edad, los antecedentes patoldgicos personales, el
periodo de aparicion de enfermedad, y de ser tratada. La etiologia se
encuentra sumamente ligada al prondstico del paciente.

La eritrodermia infantil

La eritrodermia es un fendmeno infrecuente en la infancia, aunque
siempre constituye una amenaza para el desarrollo del nifo, e incluso
puede ser una causa de fallecimiento.

El nifio eritrodérmico estd expuesto a complicaciones como
deshidratacién, hipernatremia, hiperpirexia e infecciones cutdneas y
sistémicas. Esta situacion se complica aln mas en los casos de
eritrodermia asociada a inmunodeficiencias congénitas. El 70 % de los
ninos pequefios con eritrodermia sufre un retraso del desarrollo, que
puede ser especialmente severo en casos de eritrodermias prolongadas.



Las eritrodermias hereditarias son las mas frecuentes y se clasifican en
tres grandes grupos:

e Ictiosis o eritrodermias ictiosiformes asociados a trastornos de la
gueratinizacion.

e Eritrodermias asociadas a inmunodeficiencias.

e Eritrodermias asociadas a errores del metabolismo.

Entre las causas de eritrodermias secundarias en los nifios se tienen la
ictiosis, dermatitis seborreica, dermatitis atdpica, psoriasis, pitiriasis
rubra pilaris, sindrome de la piel escaldada, acrodermatitis enteropatica,
Kwashiorkor, dermatomiosistis, sarcoidosis, entre otras. La clinica es
semejante a la del adulto, al igual que las complicaciones que pueden
ser de mal prondstico.

Tratamiento de la eritrodermia infantil

o

Ingreso. Dieta hiperprotéica.

2. Cuidado de la temperatura corporal. Es habitual que los nihos
eritrodérmicos estén febriles.

3. Cuidado del desarrollo general. Especialmente en eritrodermias
cronicas los nifios manifiestan un retraso en el desarrollo por
padecer una enfermedad debilitante. Se atendera al soporte
nutricional, vitaminico y de oligoelementos del nifo de forma
cuidadosa.

4. Cuidados generales. La aplicacion de cremas emolientes reduce la
fisuracion y ayuda a mantener una mejor funcién barrera de la
piel. Sin embargo, la absorcidn de compuestos topicos estd
aumentada en la piel eritrodérmica, por lo que, especialmente en
los neonatos, debe valorarse mucho la administracion de
productos tépicos con potencial toxicidad sistémica, como el acido
salicilico, el acido lactico, el yodo, los alcoholes y otros muchos.

CONSIDERACIONES FINALES

Aunque las situaciones que dan lugar a la eritrodermia son multiples,
existen medidas que evitan que el paciente se complique y empeore el
prondstico. Se debe tener en cuenta que estos pacientes de etiologia
desconocida pueden evolucionar hacia un linfoma de células T, por lo
que se recomienda biopsiar cada 6 a 12 meses si el cuadro no mejora, y
tiene afectacion palmo-plantar.



En Guantanamo, la incidencia no es alta, no obstante, se debe mantener
actualizada la conducta, para mejor manejo que permita evitar
complicaciones peores.
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