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CASO CLÍNICO
Se trata de un hombre de 59 años de edad con anteceden-
tes de psoriasis de larga data y difícil tratamiento.
Presenta como comorbilidades diabetes tipo II (DBT II) y
cirrosis secundaria a metotrexate.
Tiene como antecedentes patológicos: insuficiencia re-
nal aguda asociada a ciclosporina, carcinoma basocelu-
lar asociado a tratamiento con PUVA (psoralenos + radia-
ción ultravioleta A) y dos internaciones por eritrodermia
psoriásica.
El paciente fue internado en el Hospital Italiano de Bue-
nos Aires por presentar ampollas tensas que comprome-
tían el 90% de la superficie corporal y la mucosa bucal
(Figuras 1, 2 y 3). Dichas lesiones aparecieron en el con-
texto de la segunda dosis de efalizumab (anti CD11a), tra-
tamiento que recibía por su psoriasis. El extenso compro-
miso ampollar no permitía observar lesiones de psoriasis
al momento de la internación.
Se realizó una biopsia de la piel para su estudio histopato-
lógico e inmunofluorescencia directa (IFD), evidencián-
dose una ampolla subepidérmica con un infiltrado infla-
matorio a predominio de eosinófilos (Figura 4) y en la IFD
un depósito lineal de IgG y componente C3 del comple-
mento en la zona de la membrana basal (Figura 5).
Se arribó al diagnóstico de pénfigo ampollar (PA), proba-
blemente inducido por drogas, en base a las manifestacio-
nes clínicas, la relación temporal con la administración
del efalizumab, los hallazgos histológicos y la IFD.
Debido a la extensión, a la rápida progresión de las lesiones
y a las comorbilidades del paciente, se decidió iniciar trata-
miento con gammaglobulina endovenosa a dosis de 1 g/kg
durante tres días y corticoides tópicos de alta potencia.
Se obtuvo una remisión total de lesiones orales y una me-
joría parcial de las lesiones en la piel, lo cual permitió el
alta hospitalaria del paciente.
Ante la aparición de nuevas ampollas en el tronco y los
miembros inferiores comenzó un tratamiento con mepred-
nisona 60 mg/día, con estricto control clínico tanto de la
psoriasis como de la DBT II. Al evolucionar favorable-
mente, se efectúa un descenso paulatino de la mepredni-
sona. Actualmente, se encuentra casi sin lesiones, en tra-
tamiento con meprednisona 6 mg/día, enalapril 5 mg/día

y ciclosporina 250 mg/día (con autorización de su ne-
frólogo).

COMENTARIO
El pénfigo ampollar es una enfermedad autoinmune, órga-
no específico de etiología desconocida, que puede ser idio-
pático o secundario a drogas. El primero, el más frecuente,
afecta a individuos añosos y tiene un curso crónico1,2.
EL PA inducido por drogas puede ser desencadenado por
fármacos tanto de administración sistémica como tópica y
es indistinguible del anterior pero afecta, generalmente, a
pacientes más jóvenes.
Las drogas con grupo sulfhidrilo son las más frecuente-
mente implicadas en el desarrollo de la enfermedad. Se
han descripto casos relacionados con furosemida, penici-
lamina, inhibidores de la enzima convertidora de la angio-
tensina (captopril y enalapril), penicilina, cloroquina, sul-
fazalacina, ácido nalidíxico, 5-fluorouracilo tópico y es-
pironolactona.
El PA inducido por drogas puede ser agudo y limitarse
tras la suspensión de la droga, o puede ser desencadenado
tras la administración de una droga y adquirir un curso
crónico3-5.

Figura 1: lesiones ampollares de contenido seroso y serohemático

en miembros superiores.
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La formación de ampollas resulta por la producción de
anticuerpos contra las glicoproteínas BP 230 y BP 180 de
los hemidesmosomas (de los queratinocitos de la capa
basal). Al depositarse los inmunocomplejos se activa la
cascada del complemento con la consecuente llegada de
los eosinófilos y los neutrófilos.
Ambas formas se caracterizan clínicamente por presentar
ampollas grandes y tensas, que asientan sobre la piel sana
o eritematosa; o por placas urticarianas. Los sitios frecuen-
temente afectados son: las áreas de flexión, el abdomen y
los miembros inferiores. Entre 10% y 35% de los pacien-
tes pueden presentar compromiso mucoso, siendo el pru-
rito un síntoma característico 1,2.
Para el diagnóstico de PA asociado a drogas se requiere
una correlación temporal con la administración del fárma-
co y la aparición de las lesiones. Se debe efectuar una biop-
sia de la piel afectada que tome la lesión para su estudio
histológico y una biopsia de la piel sana peri-lesional para
efectuar una IFD.
Ambas formas de PA presentan histológicamente una am-
polla subepidérmica con infiltrados inflamatorios a pre-
dominio de eosinófilos y en la IFD un depósito lineal de
IgG y componente C3 del complemento en la zona de la
membrana basal 1,2.

Figura 2: similares lesiones en miembros inferiores.

El tratamiento requiere la suspensión del fármaco impli-
cado y, dependiendo de la extensión, corticoides tópicos
de alta potencia (propionato de clobetasol al 0.05%) en las
formas leves, o corticoides sistémicos en casos modera-
dos o severos (meprednisona 0.75 a 1 mg/kg/día). La aza-
tioprina, el micofenolato mofetil, la ciclofosfamida o el
metrotexate suelen emplearse como ahorradoras de corti-
coides. Si existen contraindicaciones para administrar cor-
ticoides puede emplearse azatioprina, tetraciclinas asocia-
das a nicotinamida o dapsona 6,7.
La inmunoglobulina endovenosa en altas dosis se reserva
para casos de PA con gran afección y recalcitrantes. 8

El efalizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado
anti CD11a, que corresponde a la subunidad a del LFA1
(antígeno de función linfocitaria). Al unirse al ligando se
bloquea en forma reversible la interacción entre el LFA1
y la molécula de adhesión intracelular ICAM 1. De esta
manera, se previene la unión de los linfocitos T al endotelio
y se bloquea su movilización a la piel.
Está aprobado por la Administración Federal de Drogas y
Alimentos de los EE.UU. (FDA, por sus siglas en inglés),
para el tratamiento de la psoriasis en placas moderada a
severa. 9

Nuestro paciente sería el segundo caso comunicado de PA
inducido por efalizumab. El primer caso fue comunicado
en Argelia (África) en agosto de 2005 luego de la segunda
dosis de efalizumab en un paciente de 50 años de sexo
masculino con psoriasis. Este paciente fue tratado con cor-
ticoides tópicos de mediana potencia, evolucionando con
regresión de las lesiones en tres días. En cambio, nuestro
paciente persistió con lesiones requiriendo un tratamiento
con meprednisona, por lo que lo interpretamos como un
PA desencadenado por la administración de efalizumab que
está virando a una forma crónica.

Figura 3: ampollas y erosiones que tienden a reepitelizar.
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Figura 5: IFD que evidencia un depósito lineal de Ig G y

componente C3 del complemento en la zona de la membrana basal.

Figura 4: HP ampolla subepidérmica con infiltrados inflamatorios

a predominio de eosinófilos.
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