
353

Articulos de revisión

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(3):353-60

César Alfonso Maldonado-García,a

Ana Paula Orozco-Anahuatib

Diagnostic approach of erythroderma in the 
adult

Recibido: 17/08/2015 Aceptado: 01/08/2016

Abordaje diagnóstico de la 
eritrodermia en el adulto 

Palabras clave
Eritrodermia

Keywords
Erythroderma

La eritrodermia se caracteriza por eritema y escama en más 
del 90% de la superficie cutánea. Tiene muchas causas y es 
un reto para el dermatólogo identificarlas. Las más comunes 
se engloban en el acrónimo derivado de sus siglas en inglés 
PALM (psoriasis, dermatitis atópica, proceso linfoproliferativo 
y medicamentos). La importancia del diagnóstico certero es 
el tratamiento dirigido y el pronóstico. En los casos idiopáti-
cos que llegan a ser de hasta el 30%, el paciente requiere de 
valoraciones periódicas por probable evolución a un proceso 
linfoproliferativo. Aunque en muchas ocasiones la eritroder-
mia es un cuadro crónico, también puede presentarse como 
una urgencia dermatológica que pone en riesgo la vida del 
paciente y requiere hospitalización.

Erythroderma consists on erythema and scaling that cov-
ers more than 90% of the cutaneous surface. It has multiple 
causes and for the most common we can use the acronym 
PALM (psoriasis, atopic dermatitis, lymphoproliferative dis-
ease and medication). It is important to diagnose the cause 
in order to get a prognosis and a targeted treatment. In 30% 
of the cases the cause is not evident and the patient requires 
periodic assessment to rule out evolution to a lymphoprolifera-
tive disease. In many cases, erythroderma is a chronic dis-
ease but it can also be a life-threatening dermatologic urgency 
that requires hospitalization. 
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La eritrodermia fue descrita por primera vez en 
1868 por Hebra.1

Se caracteriza por eritema y escama en más 
del 90% de la superficie cutánea y es más común en 
hombres de 40 a 60 años. 

Se divide en primaria y secundaria; la primera es 
menos común, suele iniciar en el tronco y se generaliza 
en un lapso que va de días a semanas. La secundaria 
habitualmente se presenta por diseminación de una der-
matosis previa; sin embargo, sus características usual-
mente se pierden, ya que la eritrodermia las enmascara.

La causa del reclutamiento masivo de células 
inflamatorias en la piel es de origen desconocido y el 
mecanismo fisiopatológico es diferente, dependiendo 
de la causa. También se han demostrado células infla-
matorias en la circulación. Este infiltrado inflamatorio 
provoca un aumento en el recambio epidérmico con 
la consecuente dermatosis eritematoescamosa que 
provoca pérdida de proteínas, líquidos, electrolitos y 
ácidos nucleicos.2

La eritrodermia tiene múltiples etiologías y es un 
reto para el dermatólogo identificarlas. Las más comu-
nes se engloban en el acrónimo PALM (psoriasis, der-
matitis atópica, linfoproliferativa —la mayoría por 
linfoma— y medicamentos).

En la fase eritrodérmica, algunas de las dermatosis 
parecen compartir mecanismos inmunológicos; por 
ejemplo, a pesar de que la psoriasis está mediada por 
una respuesta inmunológica Th1 y la dermatitis ató-
pica por Th2, en un estudio retrospectivo realizado por 
Moy et al. en biopsias de pacientes con eritrodermia, 
en los que usaron un análisis inmunohistoquímico 
para factores de transcripción específicos Th1 o Th2, 
no se detectaron diferencias significativas en el por-
centaje de las poblaciones celulares Th1, Th2, Th17 y 
Th22 entre psoriasis y dermatitis atópica.3

El inicio puede ser gradual o súbito y las manifesta-
ciones pueden ser crónicas y graves con requerimiento 
de hospitalización, por lo que se debe realizar una 
exploración clínica inicial completa con toma de sig-
nos vitales. Se debe monitorizar el estado hidroelec-
trolítico y proteínico (hipoalbuminemia) del paciente, 
con especial interés en las alteraciones de la termorre-
gulación, la frecuencia cardiaca, la tensión arterial y el 

estado edematoso, que pueden alertar de una potencial 
insuficiencia cardiaca y respiratoria (cuadro I).

Las adenomegalias se asocian con frecuencia y no 
siempre indican un trastorno linfoproliferativo subya-
cente, por lo que no está indicada la biopsia ganglio-
nar de manera inicial y mucho menos si la causa de la 
eritrodermia se pudo atribuir a una dermatosis previa, 
como la psoriasis o la dermatitis atópica. 

Algunos pacientes pueden presentar, asociadas a 
las adenomegalias, hepatomegalia y esplenomegalia 
como parte del proceso inflamatorio sistémico de la 
eritrodermia; sin embargo, en otros pacientes un evi-
dente síndrome infiltrativo puede sugerir un proceso 
neoplásico que requiere un abordaje inicial con estu-
dios de imagen.

Independientemente de la causa, se puede encon-
trar afección de anexos de manera concomitante, 
como el efluvio telógeno y alteraciones ungueales 
inespecíficas, así como datos de cronicidad que inclu-
yen liquenificación, alopecia difusa y ectropión. 

Los estudios de laboratorio en muchas ocasiones 
son inespecíficos. Inicialmente se debe solicitar bio-
metría hemática completa, química sanguínea con 
electrolitos séricos, albúmina y pruebas de función 
hepática, deshidrogenasa láctica y velocidad de sedi-
mentación globular. En caso de ser idiopática se deben 
considerar factores de riesgo para VIH y cultivos en 
caso de sospecha de infección sobreagregada. 

Muchos de estos parámetros pueden estar altera-
dos; por ejemplo, se puede encontrar leucocitosis sin 
que haya infección. 

En cuanto a los estudios de gabinete, una radiogra-
fía de tórax ayudaría en caso de sospecha de infección 
o para documentar radiológicamente datos de insufi-
ciencia cardiaca o algún otro hallazgo como adenopa-
tía parahiliar. El resto de los estudios de gabinete se 
solicitan acorde con la sospecha clínica.4

Si después de realizar la historia clínica completa 
y la exploración física detallada no se pudo identificar 
la causa (psoriasis, dermatitis atópica o medicamen-
tos, etcétera), la biopsia de piel será útil en el abordaje 
diagnóstico y se deben considerar interconsultas con 
especialistas de otras áreas, como oftalmología por 
blefaritis o ectropión como consecuencia. 

Cuadro I Elementos en los que el médico debe poner énfasis al hacer una exploración física completa

Signos vitales Tensión arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria  y  temperatura

Cardiovascular Plétora yugular, estado edematoso 

Gastrointestinal Hepatomegalia o esplenomegalia 

Musculoesquelético Fuerza muscular  (dermatomiositis), artritis (psoriasis) 

Linfático Adenopatías (pueden orientar a un proceso linfoproliferativo) 

Oftálmico Ectropión 
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Psoriasis

En algunas series la psoriasis es la causa más común 
de eritrodermia (30.5%).5

Usualmente esta se presenta como psoriasis de 
larga evolución o psoriasis refractaria a terapia. 

Se debe interrogar de manera dirigida por la pre-
sencia previa de placas psoriáticas (piel cabelluda 
con “caspa seca y escamas gruesas” de difícil control, 
etcétera), artritis inflamatoria y antecedentes familia-
res de psoriasis. En caso de diagnóstico de psoriasis 
ya establecido, se debe hacer énfasis en los tratamien-
tos previos para psoriasis. Es común que la eritroder-
mia se desencadene por el retiro de esteroides (de uso 
tópico o sistémico) o metotrexato.

Se le debe preguntar al paciente qué fármacos ha 
utilizado para otra afección; por ejemplo, si ha utili-
zado esteroides sistémicos, cloroquinas, litio o terbi-
nafina, que son fármacos que pueden desencadenar 
una eritrodermia psoriática.6

Otros desencadenantes son la quemadura solar o 
por fototerapia, las afecciones sistémicas, como las 
infecciones, y de estas, se debe hacer énfasis en facto-
res de riesgo para VIH. 

A la exploración física el eritema es generalmente 
rojo obscuro y la escama puede ser más prominente 
que en el resto de las causas; en muchos casos no se 
presentan lesiones en la cara (figura 1).4 

Se ha establecido que la paquioniquia y la que-
ratodermia palmoplantar pueden ser predictivos de 
psoriasis; esta última también se puede encontrar en 
pitiriasis rubra pilaris y síndrome de Sézary. Otros 
hallazgos que pueden orientar el diagnóstico clínico 
son los pits ungueales, oncolisis, gotas de aceite y las 
pústulas subcorneales.6 

A la histopatología se puede encontrar hiperplasia 

epidérmica leve, paraqueratosis focal, microabscesos 
de Munro, capa granulosa adelgazada y un infiltrado 
linfocitario perivascular e intersticial. 

Se debe individualizar el tratamiento y es preferi-
ble no tratar la psoriasis con esteroides sistémicos por 
el riesgo de deterioro o rebote al suspenderlos. Este 
rebote puede ser de tipo pustular y poner en riesgo la 
vida del paciente. 

Los fármacos de primera línea para el tratamiento 
son la ciclosporina y el infliximab, esto si se toma en 
cuenta su inicio de acción más rápido; sin embargo, 
previo al uso de inmunosupresores es importante des-
cartar que la eritrodermia sea secundaria a un proceso 
infeccioso o neoplásico. El metotrexato y la acitretina, 
aunque de inicio de acción más lento, son una eficaz 
alternativa terapéutica.7

Dermatitis atópica 

La dermatitis atópica es otra de las causas más comu-
nes de eritrodermia. 

Se debe interrogar sobre antecedentes personales y 
familiares de dermatitis atópica o de fondo atópico (rini-
tis o conjuntivitis alérgica o asma). En caso de diagnós-
tico previo de dermatitis atópica, se debe indagar sobre 
factores desencadenantes que incluyen la sudoración 
excesiva y la exposición a alergenos o irritantes. 

Con el antecedente de atopia, se puede encontrar 
liquenificación, pliegue de Dennie Morgan e hiperli-
nearidad de las palmas (figuras 2 y 3).

Si la eritrodermia es de comienzo reciente se pue-
den encontrar lesiones características; sin embargo, 
estas se pierden cuando la eritrodermia está com-
pletamente establecida. Datos que pueden orientar 
al diagnóstico son la escama fina, la liquenificación 
prominente y el prurito intenso; la asociación con 
infecciones cutáneas es frecuente. En uñas se pueden 
encontrar líneas horizontales.8

En los estudios de laboratorio el aumento de inmu-
noglobina E (IgE) y eosinofilia son importantes. Estos 
pacientes en muchas ocasiones son portadores de Sta-
phylococcus aureus, el cual actúa como superantígeno, 
con lo que se incrementan aún más los niveles de IgE.8

A la histopatología se puede encontrar hiperque-
ratosis, espongiosis, acantosis e infiltrado linfocítico 
perivascular; sin embargo, no son hallazgos espe-
cíficos. En ocasiones se han encontrado numerosos 
eosinófilos. 

Cambios histopatológicos más específicos se pue-
den identificar durante el transcurso de la enfermedad, 
por lo que se pueden requerir nuevas biopsias de piel. 

Para el tratamiento se deben indicar emolientes, 
esteroides sistémicos e inhibidores de leucotrienos. Se 
pueden considerar ahorradores de esteroides y otros 

Figura 1 Rasgos que caracterizan al eritema
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inmunosupresores, como la ciclosporina. Una vez que 
disminuye la inflamación, la fototerapia está indicada.

Desorden linfoproliferativo

El linfoma cutáneo de células T es la malignidad más 
común asociada con eritrodermia. 

El síndrome de Sézary es una forma agresiva del lin-
foma cutáneo de células T y se caracteriza por la triada 
de eritrodermia, linfadenopatía y linfocitos atípicos cir-
culantes con núcleo cerebriforme (células Sézary).

Es importante saber que en cualquier causa de eri-
trodermia se pueden encontrar células de Sézary sin 
que cumplan con los criterios para síndrome de Sézary; 
sin embargo, > 20% de estas células circulantes sí 
constituyen parte de la triada diagnóstica y < 10% es 
un hallazgo inespecífico. 

La administración de esteroides puede reducir el 
número de células de Sézary circulantes. 

Los criterios para el síndrome de Sézary son más 
de 1000 células de Sézary por litro de sangre, radio 
CD4:CD8 > 10 o inmunofenotipo anormal (> 40% de 
CD4+CD7- o > 30% de CD4+CD26-). En la eritroder-
mia no asociada a malignidad usualmente predomina 
un perfil Th1 (CD8).8,9

En el linfoma cutáneo, la evaluación de ganglios 
linfáticos es una parte importante para el estadiaje, pro-

nóstico y seguimiento. La afección ganglionar marca 
la evolución a enfermedad sistémica y la evidencia de 
adenopatía clínica determina la evolución de N0 a N1 
en el caso del linfoma cutáneo de células T.

En esta enfermedad el curso clínico es prolongado 
y las adenopatías pueden suceder por múltiples razo-
nes, entre las que se incluyen algunas inespecíficas 
como la linfadenitis dermatopática o la hiperplasia 
reactiva benigna inespecífica. 

Se ha informado que en las etapas iniciales de la 
eritrodermia secundaria a linfoma cutáneo de célu-
las T (LCCT) el estudio histológico de los ganglios 
no revela alteraciones específicas;10 además, se debe 
considerar que la realización de la biopsia ganglionar 
en pacientes con eritrodermia se puede complicar con 
sepsis; sin embargo, se deben tener presentes las indi-
caciones para la toma de biopsia de un ganglio con 
base en la clínica y con estudios de imagen (ultraso-
nido, tomografía o FDG-PET): 

•	 Ganglio de más de 1.5 cm en el diámetro trans-
verso mayor.

•	 Ganglio periférico palpable firme, irregular, aglo-
merado o adherido a planos profundos. 

En caso de múltiples adenopatías, las guías sugie-
ren tomar primeramente la biopsia de los ganglios cer-
vicales o axilares.11,12,13

A la exploración física, se pueden advertir placas 
de aspecto infiltrado que en la cara condicionan facies 
leonina con ectropión (figura 4).

Al igual que en la dermatitis atópica, en estos 
pacientes el prurito es intenso. 

En el resto de la exploración física se encuentra 
hiperqueratosis ungueal y lesiones similares a que-
ratosis pilar por involucro perifolicular; la alopecia 
puede ser prominente y la queratodermia palmoplan-
tar usualmente es dolorosa y con fisuras.

La histopatología en etapas iniciales solo demues-
tra hallazgos inespecíficos; sin embargo, en muestras 
subsecuentes se puede encontrar pleomorfismo con 
atipia celular, células mononucleares cerebriformes 
y microabscesos de Pautrier, mismos que justifican la 
realización del estudio de inmunohistoquímica. 

La dificultad del diagnóstico en etapas iniciales 
se debe a que las células neoplásicas son escasas y 
se mezclan con un abundante infiltrado inflamatorio. 
Por esto, recientemente ha tomado importancia para el 
diagnóstico el rearreglo de genes. Este consiste en el 
análisis de una secuencia de genes por PCR o electro-
foresis para la detección específica de la clona maligna; 
sin embargo, una limitante es su disponibilidad.14

El tratamiento consiste en esteroides y posterior-
mente fototerapia acorde con estadificación y quimio-
terapia. 

Figuras 2 y 3, las cuales muestran pliegue de Dennie 
Morgan y liquenificación, respectivamente
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Reacción a fármacos 

En algunas series la reacción a fármacos se describe 
como la segunda causa más frecuente de eritrodermia. 
Muchos fármacos han sido implicados, por lo que se 
debe realizar un interrogatorio exhaustivo. Dentro de 
los más comunes destacan: la carbamazepina, el alo-
purinol y la penicilina; también algunas hierbas medi-
cinales se han asociado como causantes. 

El inicio de la dermatosis es súbito y la coloración 
se describe como rosa brillante con escama en grandes 
áreas de la piel. 

Los pacientes pueden presentar edema facial y 
lesiones purpúricas en regiones con estasis. En el sín-
drome de DRESS (del inglés drug reaction with eosi-
nophilia and systemic symptoms: reacción a drogas 
con eosinofilia y síntomas sistémicos) la mitad de los 
pacientes presenta afección discreta de mucosas y la 
oral es la que más comúnmente se afecta.1,15

La fiebre es muy común y muchos casos se han 
asociado a hepatomegalia.

Se debe evaluar el involucro orgánico (hepatitis, 
neumonitis o nefritis) a partir de estudios de labora-
torio para descartar DRESS, con cuenta de eosinófilos 
totales > 700. En este síndrome, la hipersensibilidad 
puede iniciar de dos a ocho semanas después de la 
exposición al agente farmacológico.9

Para el diagnóstico se requiere de por lo menos tres 
de los siguientes criterios:16

•	 Relación causal entre la administración del medi-
camento y la manifestación de la reacción adversa. 

•	 Rash cutáneo agudo.
•	 Involucro de al menos un órgano interno. 
•	 Linfadenopatías en al menos dos sitios diferentes. 
•	 Linfocitosis o eosinofilia o trombocitopenia.
•	 Fiebre de más de 38 grados.

La eritrodermia por fármacos se resuelve en un 
lapso que va de dos a seis semanas después de sus-
pender el agente causal; sin embargo, en el síndrome 
DRESS puede requerir meses. 

Este síndrome se debe diferenciar del síndrome de 
Stevens-Johnson y de la necrólisis epidérmica tóxica, 
dado que estos últimos usualmente inician en un lapso 
que va de cuatro días a un mes después de la exposi-
ción al fármaco causal, presentan necrosis epidérmica,  
signo de Nikolsky y en el 90% de los casos se encuen-
tra involucro de mucosas con erosión de estas en al 
menos dos sitios. Un hallazgo común es la presencia 
de leucopenia y linfopenia; en caso de afección orgá-
nica el mecanismo es diferente.17

Dermatomiositis

Existen escasos reportes de casos de dermatomiositis 
como causa de eritrodermia y esta se considera como 
una urgencia dermatológica. 

En el interrogatorio dirigido se debe preguntar 
por las características cutáneas previas, si ha habido 
debilidad muscular (subir escaleras, levantarse de una 
silla), mialgias, disfagia, disfonía, disnea, fenómeno 
de Raynaud, datos de superposición con lupus o escle-
rodermia o enfermedad mixta del tejido conectivo.

A la exploración física se advierten cambios pso-
riasiformes en la piel cabelluda, fotosensibilidad, halo 
heliotropo, eritema facial que involucra el pliegue 
nasogeniano, signo y pápulas de Gottron, poiquiloder-
mia (en piel cabelluda, signo del Chal y signo de Hols-
ter en la cara lateral de muslos), calcinosis y manos de 
mecánico en caso de síndrome antisintetasa. 

Se pueden encontrar alteraciones ungueales como 
eritema periungueal, hipertrofia cuticular y capilaros-
copía anormal.

Algunos autores han planteado que la presencia de 
áreas de hipopigmentación en un paciente con eritema 
generalizado nos debe hacer considerar la posibilidad 
de dermatomiositis. La hipopigmentación se atribuye a 
la poiquilodermia que se observa en estos pacientes.18

Para el diagnóstico se debe solicitar creatinfos-
focinasa (CPK), aldolasa, PFH, anticuerpos anti-
nucleares, anti Jo-1 y otros antisintetasa, anti-Mi2, 
anti-SRP y anti-PM/Scl, según la sospecha clínica. 
Los estudios de gabinete que se deben considerar son 
la electromiografía y la resonancia magnética.

Se han encontrado hasta la mitad de los casos de 
eritrodermia por dermatomiositis asociados con neo-
plasias malignas, por lo que se le debe preguntar al 
paciente si ha tenido síntomas consuntivos como pér-
dida de peso, además de que hay que realizar estudios 
en búsqueda de neoplasia, incluido el tamizaje normal 
por edad (Papanicolaou, mastografía, APE, US pros-

Figura 4 Facies leonina con ectropión
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tático y colonoscopía en mayores de 50 años, así como 
radiografía de tórax). La dermatomiositis se ha aso-
ciado más a neoplasia del tubo digestivo, por lo que 
se debe considerar tomografía axial computarizada 
(TAC) con contraste o incluso PET. 

Asimismo, la dermatomiositis se debe conside-
rar una urgencia dermatológica y se debe indicar al 
paciente que duerma a 30 grados (semisentado). El 
tratamiento de primera elección son los esteroides sis-
témicos y por el hecho de que se utilizarán por largos 
periodos de tiempo, se emplean de manera concomi-
tante con agentes ahorradores o inmunosupresores 
como la azatioprina y el metotrexato.19

Pitiriasis rubra pilaris

La pitiriasis rubra pilaris es otra causa poco habitual 
de eritrodermia. Es un trastorno de la queratinización 
caracterizado por eritema rosa asalmonado o naranja, 
escama y pápulas foliculares que confluyen en placas 
con islas respetadas (“de piel sana”).

Suele iniciar en la piel cabelluda o en la cara y 
posteriormente se extiende al resto de la superficie 
corporal. Está acompañada de queratosis amari-

llenta y gruesa en palmas y plantas. En el resto de la 
exploración física se puede encontrar engrosamiento 
subungueal y hemorragias en astilla. Se puede resol-
ver en muchos años y como tratamiento se deben 
considerar los esteroides tópicos, los retinoides sis-
témicos, el metotrexato, los inhibidores de TNF-alfa, 
la ciclosporina y la azatioprina. 

Dermatitis por contacto a irritantes

Esta presentación es poco común. El diagnóstico se 
basa en la relación temporal con la exposición previa 
al irritante y la exclusión de dermatitis por contacto de 
tipo alérgico por prueba de parche, la cual no se puede 
realizar durante la fase eritrodérmica.

Se debe realizar una historia clínica dirigida del 
uso de productos tópicos en el cuidado diario de la 
piel para determinar la causa.20 

Eritrodermia idiopática

Hasta un rango que va del 25 al 30% de los casos 
de eritrodermia se considera idiopática (síndrome de 

Cuadro II Características de la eritrodermia secundaria

Psoriasis DA LP Med DM PRP 

Dermatosis previa +++ +++ + - +++ +

Antecedentes familiares ++ +++ - - + -

Fármacos 
++
Exacerba 

- - +++ - -

Inicio súbito - - - +++ - -

Prurito + +++ +++ + + +

Eritema Rojo obscuro Rojo Rojo 
Rojo 
brillante 

Rojo 
Rosa asalmonado
Naranja 

Cara Respeta Párpados Facies leonina Edema 
Involucra pliegue 
nasogeniano 
Heliotropo 

Inicio 

Uñas Pits, onicolisis Líneas horizontales 
Hiperqueratosis 
subungueal 

+
Capilaroscopía 
anormal 

Engrosamiento 
subungueal, hemo-
rragias en astilla

QPP +++ + +++ + + +++

Artritis +++ - - -
+
Superposición 

-

Linfadenopatía + + +++ + + +

Eosinofilia, IgE + +++ ++ + + +

Células de Sézary + + +++ + + +

Asociación a neoplasia - - +++ - ++ - 

 DA = dermatitis atópica; LP = linfoproliferativo; Med = medicamentos; DM = dermatomiositis; PRP = pitiriasis rubra pilaris; QPP = quera-
todermia palmoplantar
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Cuadro III Otras causas de la eritrodermia

Eritematoescamosas: psoriasis, pitiriasis rubra pilaris

Dermatitis: dermatitis atópica, dermatitis por contacto, dermatitis seborreica 

Linfoproliferativas o asociadas: linfoma, leucemia, mielodisplasia, paraneoplásico, dermatitis actínica crónica,  enfer-
medad injerto contra huésped, papuloeritrodermia de Ofuji, síndrome hipereosinofílico

Medicamentos: penicilina, carbamazepina, alopurinol (DRESS) 

Autoinmunes: lupus eritematoso, dermatomiositis, sarcoidosis 

Infecciosas: dermatofitosis, sarna noruega, VIH, histoplasmosis, leishmaniasis, toxoplasmosis, tuberculosis 

Ampollosas: pénfigo foliáceo o vulgar, penfigoide ampolloso, penfigoide paraneoplásico

Otras: ictiosis, liquen plano, tirotoxicosis, pos-transfusión, hipercalcitoninemia

hombre rojo); sin embargo, se ha visto que los pacien-
tes en este tipo de casos, clasificados inicialmente 
como idiopáticos, pueden desarrollar posteriormente 
linfomas cutáneos de células T o tumores sólidos, por 
lo que requieren vigilancia de por vida.

En una serie que incluyó a 28 pacientes reali-
zada por Sigurdsson et al.,21 con un seguimiento de 
33 meses, 35% tuvieron remisión completa y 52% 
remisión parcial. En el grupo de eritrodermia crónica 
persistente, dos pacientes evolucionaron a linfoma 
cutáneo de células T, uno de ellos a síndrome de 
Sézary y otro a micosis fungoide. 

En cuanto a los tumores sólidos existen reportes de 
caso de asociación con cáncer de próstata,22 mama,23 

gástrico,24 vejiga,25 pulmón26 y colon.27 
La causa subyacente puede manifestarse clíni-

camente a lo largo del curso de la enfermedad o por 
estudios de laboratorio e histopatológicos realizados 
periódicamente.28 

En los casos idiopáticos y al individualizar cada 
caso, se deben evaluar factores de riesgo para VIH.

En cuanto al tratamiento, se pueden administrar 
esteroides sistémicos; sin embargo, las recidivas son 
frecuentes. 

Es fundamental informar al paciente la relevancia 
de realizar el seguimiento semestral para descartar el 
desarrollo posterior de linfoma u otro proceso neoplá-
sico y que debe incluir estudios de laboratorio de con-
trol para verificar la remisión de parámetros afectados. 
Un ejemplo de esto consiste en evaluar la remisión de 
la eosinofilia a fin de descartar el síndrome hipereosi-
nofílico.1

Conclusión 

Aunque en muchas ocasiones la eritrodermia es un 
cuadro crónico, en otras es una urgencia dermatoló-
gica y la etiología en la mayoría de las ocasiones es 
difícil de determinar. En numerosos estudios se con-
cluye que las manifestaciones clínicas no se correla-
cionan con la etiología y únicamente se puede llegar 
a un diagnóstico histológico en un rango que va de 43 
a 66%.1 Sin embargo, proponemos el cuadro II con 
la finalidad de apoyar el abordaje diagnóstico de los 
pacientes con eritrodermia. 

Se deben tomar en cuenta otras causas como aque-
llas que se señalan en el cuadro III. La eritrodermia 
en niños es menos común y es necesario ampliar los 
diagnósticos diferenciales. 

La atención integral del paciente con eritrodermia 
incluye cinco aspectos fundamentales que sugerimos 
recordar con el acrónimo HIT (hipotermia-hiperter-
mia, hidroelectrolítico, hemodinámico, infecciones y 
trombosis), que implica: atender la hipotermia o hiper-
termia, mantener la estabilidad hidroelectrolítica y la 
hemodinámica, y prevenir, identificar y tratar adecua-
damente las infecciones y los eventos trombóticos, ya 
que estos dos últimos son las causas más comunes de 
muerte.

Declaración de conflicto de interés: los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al español de la 
declaración de conflictos potenciales de interés del Comité 
Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue 
reportado alguno que tuviera relación con este artículo.
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