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Paciente con brote pustuloso agudo generalizado

Paula Andrea Enz, Barbara Guanella, Gabriel Brau, Alicia Kowalczuk y Ricardo Galimberti

CASO CLiNICO con infiltrados neutrofilicos en dermis, los cuales migran
Presentamos una paciente de 63 afios que llega a la cora la epidermis formando pustulas espongiformes. También
sulta por la aparicion de una erupcion pustulosa, de cuatropresentaba algunos infiltrados monocitarios y vasculitis
dias de evolucion, acompafiada de algunos registros subfeleucocitoclasica en dermis (fig. 4).

briles. La erupcién comenz6 en forma de placas edemato-Con el cuadro clinico y la histopatologia, se llega al diag-
sas, sobre las cuales aparecieron rapidamente pustulas nedstico de pustulosis exantematica aguda generalizada
foliculares pequefias, localizadas en el cuello, pecho y carg PEAG).

anterior de los miembros superiores. Evoluciono6 afebril y En diez dias, las lesiones desaparecieron dejando una des-
las lesiones fueron agrupandose en grandes placas, cubiecamacion seca en colgajos.

tas de pustulas que se extendieron a las axilas, rodillas,

region submamaria, piernas y palmas (fig. 1, 2y 3). COMENTARIO

Como antecedente, la paciente se encontraba en tratamientba PEAG es una dermatosis infrecuente. Por afios, se ha
con ciprofloxacina por artritis séptica de rodilla, desde cin- considerado a esta afeccién como una manifestacion de la
co semanas antes de la consulta, sin otro dato que destac@soriasis pustulosa (enfermedad de Von Zumbusch).
antes de la aparicion del brote. Se decidi6 la internacion. En 1968, Baker y Ryan describieron una serie de 104 ca-
Los estudios de laboratorio mostraron 13.600 leucocitds/mm sos de psoriasis pustulosa y detectaron un subgrupo de 5
con 75% de neutrdfilos segmentados; hemoglobina 11 g/dl; pacientes que no tenian historia de psoriasis, que el episo-
hematocrito 38%; uremia 35 mg/dl; glucemia 97 mg/dl; dio habia sido muy abrupto y que no habian recaido.
creatininemia 1,0 mg/dl; TGO 24 UI/L; TGP 25 UI/L; Estos casos fueron denominados por los autores como
fosfatasa alcalina 60 UI/L; bilirrubinemia total 0,9 mg/dl; psoriasis pustulosa exantematica, sospechando que algu-
proteinograma normal; VDRL no reactiva; HIV no reactivo; na droga o infecciéon podia desencadenar el cuadro.

VSG 48 mm/h; orina completa normal. En 1980, el término fue acufiado por la escuela francesa
Los cultivos de piel para gérmenes comunes y hongos fue-comopustuloses exanthématiques aigués generalides.

ron negativos. La inmunofluorescencia directa para her- nalmente, en 1991, Roujeau y col. analizaron 63 casos de
pes virus |, Il y zoster fueron negativos. PEAG, definiendo con mayor precision el cuadro.

Se le realiz6 una biopsia de piel, que inform6 espongiosisEn afios recientes, varias comunicaciones que han descrito

Figura 1. Lesiones pustulosas agrupadas, caracteristicas de Figura 2. Lesiones papulo-pustulosas, caracteristicas de pustulosis
pustulasis exantematica aguda generalizada exantematica aguda generalizada, vistas a mayor aumento (10x)
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erupciones similares, las consideraron una nueva forma decos. En forma llamativa, las sulfonamidas raramente se
reaccion adversa a drogas, principalmente a antibiéticos. encuentran dentro de los antibiéticos que pueden producir
La PEAG es una erupcion pustulosa aguda generalizadala PEAG.

de comienzo abrupto, acompafiada generalmente por fieEntre otras causas, cabe mencionar la hipersensibilidad
bre alta, mayor a 39 °C. Se inicia comoasheritemato- de contacto al mercurio, la dermatitis de contacto, o las
maculo-papulos@n zonas de pliegues, que luego se ex- infecciones por enterovirus, aunque este Ultimo factor no
tiende al tronco, el cuello y la raiz de los miembros. Rapi- ha sido estudiado adecuadamente.

damente, se cubre de pequefias pustulas no folicularesiGeneralmente, el brote aparece entre 1y 5 dias después de
blanco amarillentas. Ocasionalmente, las pustulas coales{a administracion de un antibiético (media 2,5 dias) y lue-
cen hasta producir un destechamiento (pérdida de la parteyo de alrededor de 18 dias, en promedio, con otras drogas,
superior de la puastula) extenso, con signo de Nikolsky, aunque también se han descrito casos de aparicion luego
que simula una necrolisis epidérmica toxica. El cuadro de 2 6 3 semanas. Estos Ultimos serian producto de una
puede acompafarse de edema facial intenso. sensibilizacion primaria, mientras que los anteriores, de
En el laboratorio, generalmente se encuentra leuco-una re-exposicion.

citosis, principalmente debido a un aumento de los ni- Dentro de los diagnoésticos diferenciales, ademas de la
veles de neutrofilos circulantes. Generalmente no hay psoriasis de Von Zumbusch, se encuentra la pustulosis
compromiso visceral. subcornea de Sneddon y Wilkinson.

Més raramente, puede aparecer purpura en piernas, vesicon la psoriasis pustulosa, las principales diferencias son:
culas o ampollas, lesiones eritematosas en diana atipicas la aparicion en forma aguda, el antecedente de la ingesta

erosiones de mucosas o lengua. de un farmaco y la duracién menor de las lesiones de la
La erupcion resuelve rapidamente en 10 a 15 dias, conPEAG. Con respecto a la pustulosis subcornea, lo son la
descamacion de la capa cérnea en colgajos. localizacion y el tipo de lesiones y la no respuesta a la

Etiol6gicamente, entre el 80 y 90% de estas erupcionessuspension del farmaco.

estan asociadas a farmacos. En la serie de Roujeau, de Idsas claves diagnoésticas de la PEAG son:

63 pacientes estudiados, 55 casos fueron por drogas. De Temperatura > 38 °C.

estos dltimos, 28 por beta-lactamicos, 11 por macrélidose Pustulas pequefias, no foliculares, sobre base
y luego otros antibiéticos como la vancomicina y otras eritematosa.

drogas como la carbamacepina y los bloqueantes calci-» Leucocitosis con neutrofilia.

» Histopatologia: pustulas intradérmicas o subcérneas aso-
ciadas a edema dérmico, con o sin vasculitis, eosindfi-
los perivasculares, o necrosis focal de queratonocitos.

Figura 3. Localizacién en areas de flexion de miembros superiores e Resolucion espontanea en menos de 15 dias.
;I:nlzfalcl)izscsiaen una paciente con pustulosis exantematica aguda Otras prueba’m vitro que pueden ayudar en el diagnésti—
co del farmaco causante son: la pruebdetganulacion

Figura 4: Pustulosis exantematica aguda generalizada. La flecha
muestra pustula espongiforme de neutréfilos
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de mastocitoy la delFactor de inhibicién de migracion  todos de laboratorio.

de macréfagas La erupcién es benigna y autolimitada. Aunque es co-
Aungue los mecanismos de la PEAG no han sido investi-min que se considere el uso de corticoides sistémicos,
gados por el momento, algunos factores sugieren un fené-ellos no son necesarios. Los antipiréticos son de utilidad
meno en el que participarian los linfocitos T de memoria, y se pueden administrar si no se sospecha que puedan ser
produciendo citoquinas promotoras de neutrdfilos, tales los causantes.

como las interleuquinas IL-3 e IL-8. Adicionalmente, en En esta paciente, la PEAG pudo haber sido causada por
otro estudio se encontraron depésitos de C3 e IgM en lada re-exposicion a la ciprofloxacina, debido a que no
paredes vasculares, asi como inmunocomplejos circulan-presenté signos o sintomas relacionados con otro tipo
tes, indicando la posible presencia de hipersensibilidad tipode patologia.

fendmeno de Arthus. Es importante remarcar que una correcta anamnesis,
El tratamiento consiste en suspender la droga sospechajunto con la sospecha de posibles reacciones adversas
da de producir la erupcion y no administrar antibiéti- a farmacos, pueden evitar intervenciones terapéuticas
c0s, a menos que exista infeccion confirmada por mé-innecesarias.
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