Atlas de
diagnostico diferencial
de la urticaria

Penfigoide ampolloso

A

7.1. Placas urticariales, confluyentes y persistentes, en la espalda y brazos
de un paciente de 80 afos. Suelen comenzar en tronco y extremidades, y
progresivamente se van generalizando.

A

7.2. Lesion elemental del penfigaide ampalloso en fase inicial o urticarial.
Placas eritemato-edematosas de aspecto habanoso, persistentes y muy
pruriginosas. Pueden presentar excoriaciones secundarias por rascado.

A

7.3. Lesion elemental del penfigoide ampolloso en fase ampollosa.
Ampollas subepidérmicas tensas, de contenido seroso amarillento y base
eritematosa, que miden alrededor de 1a 5 cm.

A
7.4. Las placas habonosas se resuelven dejando hiperpigmentacion
residual sin cicatriz.

Caracteristicas especificas de la lesion

Son placas eritemato-edematosas inflamatorias muy pruriginosas, que sue-
len aparecer de manera simetricaen el troncoy las extremidades, sobre todo
en las piernas'?. Conforme avanza la enfermedad, aparecen ampollas subepi-
dérmicas tensas de 1-5 cm y contenido seroso, que al cicatrizar dejan hiper-
pigmentacién residual.

Debe sospecharse un penfigoide ampolloso en pacientes de edad avanzada
que presentan habones persistentes muy pruriginosos.

Pueden desencadenarlo muchos farmacos (antibioticos, antiinflamatorios,
diuréticos...)’; en concreto, se ha establecido una estrecha relacién con los
antidiabéticos orales del grupo de las gliptinas®.

Las lesiones empeoran con la exposicion solar; se resuelven dejando una hi-
perpigmentacion residual, y no suele haber afectacién de mucosas'.

Puntos clave para el diagndstico diferencial

- Paciente de edad avanzada en tratamiento farmacoldgico (gliptinas, diuréti-
cos, antibioticos, antiinflamatorios...)"*.

- Habones persistentes de varios dias de duracion, de distribucion simétrica
y que empeoran con la exposicion solar, con o sin formacion de ampollas?.

- La histologia mostrara una ampolla subepidérmica, con infiltrado inflama-
torio linfoeosinofilico y deposito lineal de IgGy C3 alolargo de la membrana
basal dermoepidérmica en el estudio por inmunofluorescencia directa®®.

» Escasarespuestaalosantihistaminicos oralesy necesidad de corticotera-
pia(tépica o sistémica) o incluso de otros farmacos a largo plazo, como la
dapsona®.
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