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Caso ClíniCo
Paciente de sexo femenino de 36 años sin antecedentes de 
importancia, que consulta por una dermatosis de 6 horas 
de evolución, caracterizada por la presencia de múltiples 
pústulas de 2-3 mm, que asientan sobre piel eritematosa, 
dolorosas espontáneamente, localizadas en cara, cuello, 
escote, axilas y abdomen; asociada a un registro febril 
(figs. 1, 2 y 3).
la paciente se había automedicado 48 horas antes con 
dipirona por un episodio de cefalea. niega antecedentes 
de alergia a medicamentos o de psoriasis (familiares y/o 
personales).

Se le solicitan estudios de laboratorio que evidencian dis-
creta neutrofilia y eritrosedimentación elevada. el res-
to de las determinaciones están dentro de los parámetros 
normales.
Se le realizan biopsias de piel para estudio histopatológico 
y cultivo, y se indica tratamiento sintomático con compre-
sas con agua blanca del codex, ácido fusídico asociado a 
betametasona en crema y loratadina asociada a betameta-
sona vía oral.

Figura 1. Pústulas con base eritematosa cuello anterior derecho.

Figura 2. Pústulas con base eritematosa y pápulas eritematosas 
en cuello anterior izquierdo.

Figura 3. Importante número de pústulas agminadas en región 
posterior de cuello.

Figura 4. HE, pústula espongiforme no folicular, cavidad intra-
epidérmica llena de neutrófilos.
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En el cultivo de piel no se observa desarrollo de ningún 
germen, y la anatomía patológica muestra pústulas espon-
giformes no foliculares, compatible con pustulosis exan-
temática aguda generalizada (Fig. 4).

Comentarios
La pustulosis exantemática aguda generalizada (PEAG) 
es una dermatosis infrecuente, que se caracteriza por la 
presencia de pústulas estériles que asientan sobre piel eri-
tematosa y edematosa, en pacientes sin antecedentes de 
psoriasis.1,2 Estas lesiones aparecen inicialmente en la cara 
o las áreas intertriginosas, y en el transcurso de pocas ho-
ras se extienden al tronco y los miembros. El compromiso 
mucoso está presente en el 25% de los casos, es leve y la 
mayoría de las veces se manifiesta como erosiones. Otros 
hallazgos menos frecuentes son edema facial, petequias, 
púrpura, ampollas y lesiones en blanco de tiro.3 General-
mente se acompaña de fiebre, cuya aparición coincide con 
la erupción cutánea y que puede persistir hasta tres sema-
nas después de la desaparición de las lesiones de piel. La 
enfermedad suele ser autorresolutiva (curso benigno, tasa 
de mortalidad < 1% en pacientes ancianos).4 En el labo-
ratorio es característica la leucocitosis con neutrofilia, y 
a veces eosinofilia. 
Habitualmente el tiempo que transcurre entre la adminis-
tración de la droga y el desarrollo de PEAG es corto, en 
la mayoría de los casos de uno a dos días. En los casos en 
los que hay antecedentes de brotes similares, el período 
de incubación es aún menor y se cree que esto se debe al 
fenómeno de memoria inmunológica.2,5,6 Sin embargo, se 
han descripto casos con períodos de latencia prolongados 
de hasta tres semanas. Se considera que cuando el perío-
do de incubación es largo, más de dos o tres días, estamos 
ante un paciente que ha sufrido sensibilización primaria.7

En más del 90% de los casos, la PEAG es inducida por 
fármacos.1,2,8,9 Los más frecuentemente involucrados son 
los antibióticos, y entre ellos los betalactámicos. Existen 
escasas comunicaciones de PEAG asociada a dipirona, 
como en el caso de la paciente presentada.10,11 Con menor 
frecuencia se ha descripto asociación de la PEAG con in-

fecciones virales, en especial el CMV (Tabla 1).
En cuanto a la fisiopatología de esta entidad existen va-
rias teorías. Los linfocitos T desempeñarían un papel cru-
cial en ella. Estos expresan una potente quimioquina, la 
IL-8 (también secretada por queratinocitos), la cual atrae 
neutrófilos (hasta el momento no se conoce con exactitud 
cuál es el estímulo para que los linfocitos T sinteticen esta 
citoquina). En estadios tempranos de la enfermedad, lin-
focitos T activados (CD4 y CD8) infiltran la dermis y la 
epidermis, llevando a la formación de vesículas subcór-
neas. En un estadio posterior, estas vesículas se llenan de 
neutrófilos (atraídos por la IL-8) y se transforman en pús-
tulas. Con respecto a la formación de la vesícula se cree 
que intervienen mecanismos mediados por el sistema per-
forina/granzima B y Fas/FasL; ambos sistemas inducen la 
apoptosis de queratinocitos.2,5,8,12

El diagnóstico de PEAG se basa en los criterios de 
Roujeau (Tabla 2).4, 9, 13,14 Se destaca, además, la necesi-
dad del establecimiento de una relación cronológica entre 
la administración del fármaco y/o la infección viral y la 
aparición de las lesiones.2,4,5 Una vez pasado el episodio 
agudo puede confirmarse el diagnóstico mediante la reali-
zación de pruebas de contacto con el medicamento respon-
sable, que en la mayoría de los casos (aproximadamente 
80%) reproducen una prueba del parche positiva.2,5,8,15 En 
ella pueden observarse pústulas como fenómeno isomor-
fo, aunque en la mayor parte de los pacientes se aprecia 
una reacción de tipo eccematoide.7,9,14

El diagnóstico diferencial es esencial antes de la intro-
ducción del tratamiento. El más importante es la psoria-
sis pustulosa generalizada tipo Von Zumbusch (PsP Von 
Zumbusch) ya que ambas, en algunos casos, son clínica-
mente indistinguibles.
Otros diagnósticos diferenciales de importancia son el sín-
drome de hipersensibilidad con pustulosis, la pustulosis 
aguda generalizada postestreptocócica y la enfermedad 
de Sneddon-Wilkinson.7,9,13

Desde el punto de vista histopatológico, la PEAG se ca-
racteriza por la presencia de pústulas espongiformes no 
foliculares. Hallazgos menos frecuentes pero que aproxi-
man al diagnóstico son edema dérmico, infiltrado perivas-
cular de neutrófilos, exocitosis de eosinófilos y vasculitis 

Tabla 1. Etiología

Fármacos 90%	 Virus 15%
Aminopenicilinas	 CMV
Quinolonas	 Coxsackie A9
Sulfamidas	 Echovirus 11
Itraconazol	 Parvovirus B19
Terbinafina	 Virus de la hepatitis B
Hidroxicloroquina	 Virus Epstein-Barr
Drogas con menor fuerza 	 En el 5% de los casos no se
de asociación: carbamacepina, 	puede arribar al diagnóstico
diltiazem, corticoides, AINE. 	 etiológico

Tabla 2. Criterios diagnósticos de pustulosis exantémica aguda 
generalizada 

1. Múltiples pústulas no foliculares
2. Anatomía patológica compatible
3. Fiebre mayor de 38 ºC
4. Neutrofilia mayor de 7000/mm3

5. Curso autolimitado en menos de 15 días
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leucocitoclástica. Cambios compatibles con psoriasis ta-
les como la acantosis y la papilomatosis deben estar au-
sentes. No se observan depósitos de inmunoglobulina en 
la piel ni en las paredes de los vasos.1-5,7,13 El hallazgo de 
pústulas foliculares no descarta el diagnóstico de PEAG.9

El tratamiento de la PEAG se basa en discontinuar el fár-
maco. Con esto, generalmente se logra la remisión del 
cuadro. En caso de dolor, prurito o fiebre se debe realizar 
tratamiento sintomático. Se pueden indicar curas locales 
para prevenir la sobreinfección. El uso de corticoides tó-
picos o sistémicos es motivo de controversia debido a que 
el cuadro no suele superar los 15 días (una vez suspendida 
la droga). Sin embargo, estaría indicado en aquellos casos 

con compromiso cutáneo muy extenso, ya que puede acor-
tar la duración de la dermatosis.2,4,7,8,16

Conclusión
Debido a la existencia de múltiples dermatosis pustulosas 
amicrobianas, el diagnóstico de la PEAG debe basarse en 
la concordancia de datos clínicos, evolutivos e histopato-
lógicos, y en la exclusión de otras dermatosis.12

Es importante detectar al agente etiológico de esta enti-
dad, ya que esto posibilitará advertir al paciente para que 
pueda evitar nuevos contactos con el fármaco, y de esta 
manera prevenir la recurrencia de un cuadro de PEAG 
con menor período de incubación y generalmente de ma-
yor gravedad.2,4,8
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