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Alopecia areata de placas multiples.
Comunicacion de cinco casos

tratados con PUVASoOI

Multiple plate alopecia areata. Communication

of 5 cases treated with PUVAsol

Maria Antonieta Dominguez-Gomez,* Martha Alejandra Morales-Sanchez,*
Paulina Rita Corona-Castillo,® Karla Noemi Salazar-Villegas,® César Alejandro Reyes-Salcedo®

RESUMEN

La alopecia areata es un trastorno autoinmune que se caracteriza clinica-
mente por la presencia de placas alopécicas de tamafio y nimero variable
que adquieren una disposicion circular, ubicadas generalmente en piel
cabelluda y barba. Se le clasifica dentro del grupo de las alopecias no
cicatrizales. Parainiciar un tratamiento adecuado se deben tomar en cuenta
la extension y las areas anatémicas afectadas. Cuando la alteracion es
mayor de 50% en piel cabelluda y/o existen varias regiones involucradas,
se indica el uso de fototerapia, mas un psoraleno topico u oral. Algunos
autores han observado resultados favorables con esta opcion terapéutica
para tratamiento de las alopecias totales y universales, otros no han
encontrado beneficio alguno para la forma universal. Pacientes tratados
con PUVAsol en la Unidad de Fototerapia del Centro Dermatologico «Dr.
Ladislao de la Pascua» evolucionaron en forma favorable con repoblacion
de casi 100%, por lo que se puede concluir que el empleo de la fototerapia
para el manejo de la alopecia areata en placas multiples y diseminadas
puede ser una buena opcién de tratamiento, la cual proporciona resulta-
dos adecuados. Sin embargo, se requiere realizar mas ensayos clinicos
aleatorizados para conocer el beneficio real de la PUVAterapia.

Palabras clave: Alopecia areata, PUVAterapia, psoraleno, repoblacion.

INTRODUCCION

La alopecia areata (AA) es una tricopatia autoinmune no
cicatrizal. Su prevalencia en Europa se calcula que puede

* Jefa de la Clinica de Fototerapia.
* Jefa de Ensefianza e Investigacion.
§ Dermatologo.

Centro Dermatoldgico «Dr. Ladislao de la Pascua», SSCDMX.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 5-10

ABSTRACT

Alopecia areata is as an autoimmune disorder, clinically characterized
by hair loss in circular arrangement. It is classified into the non-scarring
alopecias group. In order to initiate the correct treatment, it must be
taken into account the extention and the anatomic areas affected at
the time of diagnostic. When the disease affects greater than 50% of
the scalp, and/or there are many areas involve, it is indicated to use
phototherapy with topical or oral psoralen. Some authors have found
positive results using this treatment in total and universal alopecia types,
however, some others have found negative results in universal alopecia
types. Patients treated with PUVAsol in the Phototherapy Unit of Centro
Dermatol6gico «Dr. Ladislao de la Pascua», evolved favorably, with
repopulation of almost 100%, so it can be concluded that, phototherapy
as treatment for multiple and disseminated alopecia areata plates, it is
a good treatment option. Nevertheless, it is required to perform more
randomized clinical trials to know the real benefit of the PUVA therapy.

Keywords: Alopecia areata, PUVA therapy, psoralen, repopulation.

llegar a 0.5-1 por 1,000 habitantes.! En el Centro Derma-
toldgico «Dr. Ladislao de la Pascua» representa 1.7% del
total de la consulta.? En su etiopatogenia estan implicados
factores genéticos, autoinmunes y externos. Clinicamente
se caracteriza por la presencia de placas alopécicas de

Citar como: Dominguez-Gomez MA, Morales-Sanchez MA, Corona-Castillo PR,
Salazar-Villegas KN, Reyes-Salcedo CA. Alopecia areata de placas midiltiples.
Comunicacion de cinco casos tratados con PUVAsol. Rev Cent Dermatol Pascua.
2021; 30 (1): 5-10. https://dx.doi.org/10.35366/100585

% www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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diferente tamafio y nimero, ubicadas principalmente en
piel cabelluday zona de la barba. El tratamiento depende
de la edad del paciente, extension de la dermatosis, tiempo
de evolucion, y estado de salud general.?

La (AA) es una enfermedad multifactorial, autoin-
mune y poligénica. Es una causa comun de alopecia
no cicatrizal.*

Se reporta en la literatura una frecuencia de 1-2% en
la poblacion en general. En la consulta dermatoldgica
es de 1%, sin predominio de edad y sexo. La incidencia
es mayor entre la tercera y cuarta décadas de la vida,?
aunque en un alto porcentaje el primer episodio aparece
entre los cinco y 20 afios de edad.?*

Representa la causa mas frecuente de alopecia
inflamatoria, con una patogenia aun no dilucidada. Se
sugiere predisposicion genética y alteraciones en el sis-
tema inmunitario. Han sido implicados en la enfermedad
los antigenos leucocitarios humanos (HLA) PTPN22 y
AIRE asi como los antigenos de histocompatibilidad
HLA-DRS5, relacionados con las formas graves; el HLA
DR4 con las formas agudas, severas 0 ambas. Se han
identificado 139 polimorfismos de nucleétidos ligados
a la alopecia areata en ocho regiones del genoma
asociados a la activacion, proliferaciéon y modulacion
de respuesta inmunitaria de células T.°

Clinicamente se clasifica de acuerdo a:

1. Su extension: en placas, total o universal.

2. Patron de caida: focal, multifocal, ofiasica, sisaifo, re-
ticular, difusa, enrocada, tipo alopecia androgenética
con patrén masculino o femenino o perinevoide.?

3. Patrones atipicos: lineal y perinevoide.*

Entre 1y 2% de los casos afecta la totalidad de piel
cabelluda.

Las formas leves suelen resolver en semanas o me-
ses, las formas severas con pérdida de pelo completa o
persistente se observan mas frecuentemente en nifios
y adultos jovenes o bien en adultos que cursan con
comorbilidades autoinmunes.®

Datos de centros de referencia de segundo y tercer
nivel indican que de 34 a 50% de los pacientes con
los tipos leves se recuperan en un afio, mas de 50%
experimentaran mas de un episodio, y de los casos con
alopecia total o universal menos de 10% se recuperara
en forma total.

El tratamiento de la AA es variable, por lo que el
verdadero reto en esta patologia es proporcionar un
régimen de tratamiento adecuado. Al momento de elegir
alguno de ellos se debe tomar en cuenta el impacto en
la calidad de vida y la influencia que tienen los factores

Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 5-10

de mal pronéstico tales como: extensién, tiempo de
evolucion, edad y antecedentes familiares. Ademas, se
deben conocer los efectos colaterales y complicaciones
gue pueden provocar los tratamientos a corto y largo
plazo, e igualmente establecer un periodo de tres meses
antes de hacer una valoracion de los resultados.

Los medicamentos de primera linea mas utilizados
son los esteroides topicos, la tretinoina y el minoxidil
asi como los esteroides intralesionales, aunque general-
mente tienen un porcentaje de éxito limitado, particular-
mente en los casos extensos, por lo que se recomienda
su empleo sélo cuando se calcula una afeccion menor
de 50% en piel cabelluda, de preferencia se sugiere el
uso de triamcinolona 5 mg/mL con vigilancia estrecha.
En caso de no observarse mejoria después de seis
meses de aplicacion, se recomienda suspender el medi-
camento. Con este tratamiento 71% de los pacientes ha
presentado mejoria, con una repoblacién de 64 a 97%.°

Cuando la afectacién es mayor de 50% esté indicado
el uso de la inmunoterapia con difenilciclopropenona;
sin embargo, tener acceso a este farmaco es dificil, por
lo que se recomienda el uso de corticoides por via oral
en pulsos, o bien fototerapia.t

El empleo de la fototerapia fue sugerido por primera
vez por Weismann y colaboradores como una alternati-
va terapéutica para la AAresistente a otros tratamientos
al considerar su efecto inmunomodulador en el foliculo
piloso que actua sobre los linfocitos T y la presentacion
de antigenos, inhibiendo el dafio hacia la estructura
capilar al reducir el nimero de células de Langerhans
y las células del infiltrado inflamatorio. Desde entonces
se han publicado varios estudios con respecto a su
eficacia.® Se han probado distintas modalidades para el
uso de 8-metoxipsoraleno via oral, tépica o en forma de
turbante, 42% de los pacientes obtuvo buena respuesta
con dicho tratamiento.”

Herz-Ruelas y colaboradores realizaron un estudio
prospectivo para la evaluacién de la dosis Optima,
inicial y de incremento de UVA-1 en pacientes con AA
sin mejoria al utilizar previamente los tratamientos de
primera linea (esteroides topicos, intralesionales, acido
retinoico, minoxidil o ciclosporina). Los 22 pacientes
recibieron 75 sesiones de UVA-1 durante seis meses
con un esquema de tres a cinco veces por semana a
dosis de 30 J/cm?. La dosis fue incrementada a 60 J/cm?
y a 120 J/cm? en pacientes sin respuesta a tratamiento
inicial. Se observé una mejoria mas evidente con la
dosis de 60 J/cm?.8

Otro estudio realizado por Whitmot y colaboradores con
26 pacientes con alopecia total y/o universal tratados con
8-metoxipsoraleno oral o tépico y PUVA se obtuvo repo-

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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blacion por arriba de 90% en ocho enfermos con alopecia
total, y en seis con universal, a los 7.4 y 10.4 meses en
promedio respectivamente.* En otro analisis realizado por
Mohamed y colaboradores en 124 pacientes estudiados
con varias formas clinicas de AA, y 25 con las formas total
y universal, todos tratados con psoraleno tépico y PUVA,
se encontrd que en las dos dltimas 56% mostraron repo-
blacion de piel cabelluda y otras areas pilosas después
de tres ciclos. 84% de los casos mostré crecimiento por
arriba de 50% después de uno a dos ciclos.

El uso de la fototerapia con régimen fototéxico de
PUVA, (PUVAsol en los casos comunicados en este
articulo), durante tres meses, representa una alter-
nativa prometedora para el tratamiento de la AA total
y universal. En estudios aleatorizados y controlados,
45% de los pacientes evolucion6 en forma adecuada
con este régimen.®

El uso de UVB de banda estrecha no ha demostrado
ser eficaz en estos casos. Las dosis semanales de 200
mJ/cm?y 300 mJ/cm? para pacientes de fototipo Il y Ill res-
pectivamente fueron administradas, sin mostrar mejoria.*

CASOS CLINICOS
Caso 1

Escolar del sexo femenino de 12 afios de edad, con
placas alopécicas y pseudoalopécicas en piel cabelluda,
cejas y pestafias, de cuatro meses de evolucion, tra-
tadas previamente con esteroide y retinoide tdpico por
seis meses, sin mejoria. Se inicia tratamiento con 8-me-
toxipsoraleno via oral a dosis de 15 mg, con exposicion
aluz de sol a través de una ventana por 30 minutos, tres
veces por semana (PUVAsol), presentando mejoria del
cuadro a los 18 meses (Figuras 1y 2).

Caso 2

Escolar del sexo masculino de 12 afios de edad, con
placas alopécicas en piel cabelluda, cejas y pestanas,
de seis meses de evolucion, tratado previamente con
acido acético glacial y esteroide tdpico, sin mejoria.
Se inicia con 8-metoxipsoraleno tépico y exposicion a
luz de sol a través de una ventana durante 30 minutos
(PUVAsolI) diario, presentando mejoria del cuadro a los
12 meses (Figuras 3y 4).

Caso 3
Escolar del sexo femenino de 10 afos de edad, con

placas alopécicas en piel cabelluda, cejas, pestanas y

Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 5-10

Figura 1: Placas alopécicas en piel cabelluda.

Figura 2: Mejoria de 70%.

extremidades superiores, de cinco meses de evolucion,
tratada inicialmente con esteroide tépico por cuatro me-
ses, sin mejoria. Se inicia formula magistral con esencia
de lima al 50% diario por la noche, y al dia siguiente
exposicion a luz de sol a través de una ventana por
30 minutos (PUVAsol), con mejoria completa a los 14
meses (Figuras 5y 6).

Caso 4
Adolescente del sexo femenino de 15 afios de edad,

con placas alopécicas en piel cabelluda y pestafias
de tres afos de evolucién, tratada previamente con

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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esteroide topico y minoxidil al 5%, sin respuesta, y con
multiples recaidas. Se inicia tratamiento con psoraleno
via oral 20 mg y exposicion a luz de sol a través de
una ventana por 30 minutos (PUVAsol) tres veces por
semana, con repoblacion completa a los 20 meses
(Figuras 7y 8).

Figura 3: Placas alopécicas en piel cabelluda, cejas y pestanas.

i e

Figura 4: Repoblacion de 90%.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 5-10

Figura 5: Placas alopécicas en piel cabelluda y cejas.

Figura 6: Repoblacion completa de pelo.

Caso 5

Masculino de 20 afios de edad, con placas alopé-
cicas en piel cabelluda y cejas, de tres meses de
evolucién, tratado con esteroide topico y minoxidil
al 5%, sin respuesta. Se inicia con 8-metoxipsora-
leno ungliento y exposicion a luz de sol a través de
una ventana por 30 minutos (PUVAsol) diario, con
repoblacion de 70% a los 16 meses de tratamiento
(Figuras 9y 10).

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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COMENTARIO

El curso natural de la AA es variable, presenta recaidas
frecuentes, lo que hace complicado su tratamiento. La
terapia PUVA ha demostrado ser eficaz en los casos en
los que se ve afectado mas de 50% de la piel cabelluda,
0 bien cuando se ven involucradas otras areas pilosas.

Figura 9: Placas alopécicas de diversos tamafios en piel cabelluda.

Figura 7: Placas alopécicas en piel cabelluda que abarcan grandes areas.

Figura 10: Repoblacion de 70%.

En los pacientes tratados en el Centro Dermatolégico
«Dr. Ladislao de la Pascua», todos iniciaron con es-
guemas de primera linea, sin respuesta, por lo que se
Figura 8: Crecimiento completo del pelo en piel cabelluda. decidio iniciar con PUVAsol, administrando primero

Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 5-10 www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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8-metoxipsoraleno por via tdpica u oral, con posterior
exposicion a luz de sol a través de una ventana, con
evolucién favorable en todos los casos.

Por lo tanto, basados en estos resultados, podemos

concluir que esta variante de tratamiento para la AA en
placas es una opcién prometedora. Sin embargo, se
requieren estudios que incluyan mas pacientes para

valorar el efecto benéfico de la misma.

REFERENCIAS

Villasante-Fricke A, Miteva M. Epidemiology and burden of alopecia
areata: a systematic review. Clin Cosmet Investig Dermatol. 2015; 8:
397-403.

Martinez-Suérez H. Alopecia areata. Dermatol Rev Mex. 2015; 59:
395-405.

Lundin M, Chawa S. Gender differences in alopecia areata. J Drugs
Dermatol. 2014; 13: 409-413.

Registro de Consulta Externa. Expediente Clinico Electronico. Centro
Dermatolégico “Dr. Ladislao de la Pascua”. Area de informatica y
estadistica. Enero-Diciembre 2015.

Saceda-Corralo D, Grimalt R, Fernandez-Crehuet P, Clemente A,
Bernardez C, Garcia-Hernandez MJ et al. Beard alopecia areata:
a multicenter review of 55 patients. J Eur Acad Dermatol Venereol.
2017; 31:187-192.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 5-10

10.

Alkhalifah A, Alsantali A, Wang E, McElwee KJ, Shapiro J. Alopecia
areata update. Part Il. Treatment. J Am Acad Dermatol. 2010; 62:
191-202.

Majumdar B, De A, Ghosh S, Sil A, Sarda A, Lahiri K, Chatterjee G,
Das S.“Turban PUVAsol’: a simple, novel, effective, and safe treatment
option for advanced and refractory cases of alopecia areata. Int J
Trichol. 2018; 10: 124-128.

Herz-Ruelas M, Gémez-Flores M, Miranda-Maldonado |, Welsh E,
Ocampo-Candiani J, Welsh O. Escalating dosimetry of UVA-1 in the
treatment of alopecia areata. Int J Dermatol. 2017; 56: 653-659.
El-Mofty M, Rasheed H, El-Eishy N, Hegazy RA, Hafez V, EI-
Samanoudy SI, Shaker O. A Clinical and immunological study of
phototoxic regimen of ultraviolet A for treatment of alopecia areata:
a randomized controlled clinical trial. J Dermatolog Treat. 2019; 30:
582-587.

Welsh O. Phototherapy for alopecia areata. Clin Dermatol. 2016; 34:
628-632.

Correspondencia:

Dra. Maria Antonieta Dominguez-Gémez
Dr. Vértiz 464 Esq. Eje 3 Sur,

Col. Buenos Aires, 06780,

Alcaldia Cuauhtémoc, CDMX.

Tel: 55 5519-6351.

E-mail: dominguez035@yahoo.com.mx

www.medigraphic.com/dermatologicopascua



REVISTA DEL

CENTRO
DERMATOLOGICO

PASCUA Articulo de revision

doi: 10.35366/100586

Eritema anular centrifugo como marcador
cutaneo de comorbilidades

Erythema annulare centrifugum as a
cutaneous marker of comorbidities

Myrna del Carmen Rodriguez Acar,* Fermin Jurado-Santa Cruz,* Maria Teresa Rosas-Morett®

RESUMEN

El eritema anular centrifugo es una dermatosis inflamatoria crénica, poco
frecuente, que forma parte de los eritemas figurados. Hasta el momento,
su patogenia es aln desconocida; sin embargo, se considera una derma-
tosis reactiva a diversos antigenos. Las lesiones generalmente se ubican
en el tronco y extremidades inferiores; estan constituidas por eritema y
fina escama blanquecina, que confluyen formando placas de aspecto
urticariforme, que adquieren una disposicion anular, expandiéndose hacia
la periferia, dejando un centro sano delineado por escama. Su evolucion
esrecurrente. En las Ultimas décadas se ha detectado una relacion entre
esta patologia y la manifestacion de diversas enfermedades sistémicas,
por lo que los autores sugieren que esta dermatosis podria ser conside-
rada un marcador cutaneo de comorbilidades. En este articulo se realiza
una revision acerca del tema.

Palabras clave: Eritema anular centrifugo, eritema figurado, reaccion
a antigenos.

INTRODUCCION

Los eritemas figurados se manifiestan clinicamente
como diversas erupciones que adquieren una dis-
posicion anular y/o policiclica; algunas de éstas son
fijas, aunque la mayor parte de ellas son migratorias.
Muchas de estas afecciones parecen relacionarse con
hipersensibilidad a farmacos, neoplasias, infecciones,
picaduras de artrépodos o por constituyentes propios
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ABSTRACT

Centrifugal erythema annulare is a rare, chronic inflammatory dermatosis
that is part of the figurative erythema. So far, its pathogenesis is still
unknown, however, it is considered a reactive dermatosis to various
antigens. The lesions are generally located on the trunk and lower
extremities, consisting of erythema and fine whitish scales, which
converge to form urticarial-like plaques that acquire an annular
arrangement, expanding towards the periphery, leaving a healthy center
outlined by a characteristic «trailing scale» on the advancing edge. Its
evolution is recurrent. In recent decades, a relationship between this
pathology and the manifestation of various systemic diseases has been
detected, for which the authors suggest that this dermatosis could be
considered a cutaneous marker of comorbidities. In this article, a review
of the subject is made.

Keywords: Centrifugal annular erythema, figurative erythema, antigen
reaction.

del huésped. Las principales dermatosis que se ma-
nifiestan con eritemas figurados son: eritema anular
centrifugo, eritema gyratum repens, eritema migrans,
urticaria anular, penfigoide ampollar, eritema multi-
forme, infeccion por dermatofitos y/o tifia versicolor,
psoriasis anular, lupus eritematoso anular, eritema
marginado, eritema necrolitico migratorio, enferme-
dad granulomatosa crénica, eritema anular familiar y
eritema anular del lactante.

El eritema anular centrifugo (EAC) fue descrito por
primera vez en 1916 por Darier como placas anulares

Citar como: Rodriguez AMC, Jurado-Santa Cruz F, Rosas-Morett MT. Eritema anular
centrifugo como marcador cutaneo de comorbilidades. Rev Cent Dermatol Pascua.
2021; 30 (1): 11-19. https://dx.doi.org/10.35366/100586
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con bordes eritematosos indurados, cuyos hallazgos
histopatol6gicos mostraban epidermis normal, con
infiltrado linfohistiocitario.

Posteriormente, Ackerman detecté la existencia de
dos tipos a nivel histopatoldgico: el superficial (consti-
tuido por un infiltrado linfohistiocitario perivascular leve,
ligera espongiosis con microvesiculas y paraqueratosis
focal) y el profundo, en el que se observa un infiltrado
perivascular con células mononucleares, en particular
linfocitos, con disposicion «en manguito», ubicado en
dermis media y profunda. Estos términos siguen siendo
aceptados hasta la actualidad.'?

Afos después, Colcott Fox sugirié el término «erite-
ma gyratum perstans» para describir a esta dermatosis.

Su etiologia y patogenia exactas son aun desconoci-
das. La mayor parte de las hip6tesis formuladas se han
centrado en las interacciones entre las células inflamato-
rias, sus mediadores y la sustancia fundamental, lo cual
ocurre cuando antigenos extrafios atraviesan la piel.
En una serie se evalub a 24 pacientes y en ninguno de
ellos se encontro6 evidencia clara de causalidad. Se han
comunicado casos de EAC asociados con neoplasias
malignas, en los que la erupcién desaparecié después
del tratamiento del tumor, pero a menudo recurrié con
la recidiva de éste. En los diferentes informes de ca-
so0s, se ha sugerido que su manifestacion se debe a

Figura 1: Lesiones en extremidades inferiores. Foto cortesia Dras. Karla Leticia
Valdés Morales y Mireya Barragdn Dessavre.
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Figura 2:

Placas circulares,
conformadas por
eritema, lesiones
de aspecto
urticariformes y
escama que delinea
el centro sano de la
lesion.

Foto cortesia Dras.
Karla Leticia Valdés
Morales y Mireya
Barragan Dessavre.

una reaccion de hipersensibilidad a antigenos, que se
desarrollan principalmente por infecciones micoticas,
como los dermatofitos y la Candida; bacterianas, como
la Pseudomona; viricas como el poxvirus; y parasitarias,
entre otros; asi como por la ingesta de algunos farma-
cos y alimentos; substancias inhaladas, enfermedades
autoinmunes (como la enfermedad de Crohn), y las
neoplasias (principalmente linfomas y leucemias).?
Debido a la diversidad de patologias asociadas al EAC,
algunos autores lo han considerado como un patrén
clinico reactivo, mas que una entidad clinico-patologica.®

El EAC puede aparecer a cualquier edad; sin em-
bargo, presenta mayor incidencia en adultos jovenes,
y personas en edad media; no se han detectado dife-
rencias en cuanto al género.*

Se caracteriza clinicamente por afectar en especial
tronco, gluteos y extremidades inferiores (Figura 1). Rara
vez compromete la cara. Inicia como una pequefia pa-
pula eritematosa, en ocasiones de aspecto urticariforme,
infiltrada, que va creciendo lentamente hacia la periferia
hasta formar una figura en anillo, arciforme o policiclica;
a medida que la zona central se aplana y remite, deja
una piel sana o con leve escama blanquecina en el
centro (Figura 2). Puede alcanzar un diametro de hasta
8-10 cm. Las lesiones pueden ser solitarias (Figura 3), a
menudo multiples. El borde puede ser plano o facilmente
palpable, liso o con una leve escama. Los pacientes cur-
san con un cuadro generalmente asintomatico, aunque a
veces refieren prurito, que no suele ser intenso.® Luego
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Figura 3: Placa circular con la tipica escama en el borde interno. Foto cortesia
Dras. Karla Leticia Valdés Morales y Mireya Barragan Dessavre.

de un lapso variable (por lo general meses), las lesiones
desaparecen, a menudo para ser reemplazadas por otras
nuevas, por lo que la dermatosis puede persistir con
fluctuaciones periddicas por muchos afos. Las lesiones
gue progresan hacia una necrosis epidérmica se asocian
con carcinoma pancreatico.

El diagnéstico se realiza por correlacion clinico-histo-
patolégica, aunque en ocasiones la sola presentacion
clinica orienta al diagnéstico. En cuanto a los hallazgos
histopatolégicos, éstos dependeran del subtipo histolé-
gico, superficial o profundo, por lo cual Bressler y Jones
han sugerido que se elimine el término EAC, y en su
lugar se utilicen los términos eritema anular profundo o
eritema anular superficial, segin el caso.

En la variedad superficial pueden observarse
cambios epidérmicos de paraqueratosis con espon-
giosis, con infiltrado denso de linfocitos e histiocitos
(y con menor frecuencia, de eosinéfilos) alrede-
dor del plexo vascular superficial (Figuras 4 y 5).
El edema en la dermis papilar es minimo. En la variante
profunda, el infiltrado invade hasta el plexo vascular
profundo. Tiene una disposicion caracteristica en
«manguito» alrededor de vasos superficiales y profun-
dos; las células pueden extenderse hacia las paredes
de los vasos pequefios; sin embargo, nunca se observa
extravasacion de fibrina; es una pseudovasculitis. La
epidermis es practicamente normal, aunque se han
descrito queratinocitos apoptoéticos y, ocasionalmente,
cambios vacuolares.® Weyers y colaboradores estu-
diaron 73 casos con EAC, 50 de ellos con la variedad
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superficial, y 32 con la profunda. En aquellos superfi-
ciales, se observo en 100% infiltrado superficial, 80%
presentd espongiosis (que generalmente era focal), asi
como paraqueratosis en dos tercios de los pacientes.
La histopatologia de los 32 casos de EAC profundo
demostro la presencia de infiltrado profundo, y minima
0 ausente paraqueratosis; en 69% de los casos se
apreciaron melanéfagos.®

Rara vez los pacientes cursan con eosinofilia en los
tejidos y en la sangre periférica. En algunas ocasiones,
el EAC puede representar una manifestacién temprana
del sindrome hipereosinofilico.

Figura 4: Epidermis plegada con escasa capa cornea, tapones corneos e
hiperpigmentacion de la capa basal. Dermis superficial con vasos dilatados
(H&E 10x).

Figura 5: Infiltrados linfocitarios perivasculares (H&E 40x).
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El manejo del eritema anular centrifugo se basa en
buscar en forma minuciosa la causa subyacente y tratar
de eliminarla. Se sugiere manejo con corticoesteroides
topicos y/o sistémicos, y con antihistaminicos en caso de
prurito. En los Ultimos afos, se han propuesto diferentes
tratamientos: tacrolimus topico, calcipotriol, antifingicos
por via oral y antibiéticos, e incluso se ha reportado el
uso de etanercept; sin embargo, estos tratamientos
se han administrado Unicamente como paliativos, un
tanto como ensayos terapéuticos. Hasta el momento,
no existe estandar de oro para el tratamiento de esta
patologia.*”

ERITEMA ANULAR FAMILIAR

El eritema anular familiar fue descrito originalmente por
Colcott Fox en 1881 como erythema gyratum repens.
Desde entonces se han descrito pocos casos similares.
Beare y colaboradores en 1966 en su articulo titula-
do Eritema anular familiar. Una mutacion dominante
aparentemente nueva, publicado en la revista British
Journal Dermatol realizaron una descripcion detallada,
acompafiada de fotografias en color. La enfermedad
parece heredarse en forma autosémica dominante y
es extremadamente rara.

La erupcion aparece en forma temprana, quizé sélo
unos pocos dias después del nacimiento. Las lesiones
son similares a las del EAC habitual, pero mas transito-
rias. Rara vez el paciente queda libre de ellas, persisten
por muchos afios. Se ha descrito un caso de EA en
gemelos idénticos.

ERITEMA ANULAR DE LA INFANCIA

Este término fue descrito por primera vez por Pe-
terson y Jarratt en 1981, desde entonces, se han
detectado numerosos casos. Como en el EAC con-
vencional, la principal causa permanece sin identi-
ficarse. En este grupo etario, es importante excluir
como causa desencadenante el lupus eritematoso,
asi como algunas otras infecciones cutaneas. Desde
hace muchos afos se sabe que las lesiones anulares
en el lupus eritematoso neonatal se relacionan con la
transmision transplacentaria de anticuerpos maternos
anti SSA (Ro).

Més recientemente se ha detectado que las lesiones
anulares también se observan en pacientes con sindro-
me de Sjogren. De igual forma se observé positividad
para anticuerpos SSB (La) en pacientes con lupus
eritematoso tumido y EAC. Se ha descrito que estos
pacientes cursan con EAC recurrente. Los pacientes
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mas afectados son adultos jovenes y ninos, y el sexo
femenino es el mas afectado. Las personas originarias
de Japbn son mas susceptibles a desarrollar este tipo
de lesiones. Aunque el borde es mas ancho, y la ubi-
cacion predominante es en areas fotoexpuestas (cara),
los casos clasificados previamente como EAC pueden
ser explicados por este mecanismo.

Las imagenes clinicas e histopatologicas son simi-
lares a las observadas en los casos convencionales
de EAC; sin embargo, algunos investigadores han
detectado predominancia de eosindfilos en los cortes
histopatolégicos, asi como eosincfilia periférica impor-
tante. También se ha reportado una variante neutrofilica.

En estos pacientes se documenté también una impor-
tante colonizacion intestinal por Candida albicans, asi
como infeccidn por virus del Epstein-Barr, e infeccién
por Pityrosporum.

Como tratamiento se sugiere la administracion de
interferén alfa y cromoglicato de sodio; sin embargo,
desafortunadamente la evolucion de estos pacientes
no es adecuada, ya que la dermatosis persiste durante
muchos afos.

METODOS

Para conseguir la informacién necesaria, se realiz6 una
blusqueda en las siguientes bases de datos: PubMed,
Ovid (EMBASE), OpenGrey database, EThOS e-theses
online service y Cochrane Library and ClinicalTrials.gov
hasta el 18 de abril del 2021. Con restriccion a los arti-
culos publicados en inglés, espanol o francés. Se utilizé
el formato de busqueda erythema annulare centrifugum.
Se identificaron un total de 615 articulos. Se eliminaron
los duplicados, y aquéllos sin asociacién con alguna co-
morbilidad, quedando un total de 62 articulos. De éstos,
57 corresponden a reportes de casos (Tabla 1), cuatro
a series de casos y s6lo hubo una revision.

DISCUSION

En cuanto a la posibilidad de su manifestacion como
marcador cutdneo de comorbilidades, existen varios
reportes en la literatura en los que se observo que en
la mayoria de los EAC si se detectd un padecimiento
asociado como probable desencadenante del cuadro, ya
que éste desaparecio después de dar tratamiento para
la comorbilidad asociada. De acuerdo con la investiga-
cion realizada por Weyers y colaboradores, las princi-
pales enfermedades asociadas al EAC fueron: infeccion
por herpes simple, infeccidon por Giardia lamblia, artritis
reumatoide, trombocitemia, carcinoma mamario, asma,
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Tabla 1: Publicaciones de EAC y su patogénesis a nivel internacional.

Edad del Tiempo de Resolucion posterior al tratar la
Autor Género  paciente en afios  Enfermedad asociada evolucién EAC causa subyacente
Altomare M 54 Sarcoidosis 6 meses —
Aygun F 24 Hepatitis autoinmune 2 semanas Si, alos 12 meses
Batycka-Baran F 70 Adenocarcinoma papilar seroso de ovario 3 anos Si
Bessis M 59 Infestacion por Pthirus pubis 2 meses Si
Borges F 56 Sindrome de Budd-Chiari 3 meses Si
Braunstein [ 31 Enfermedad de Graves — Si
Borbujo M 59 Infeccion de vias urinarias por E. coli 2 semanas Si, alas 3 semanas
Burkhart B 29 Tuberculosis pulmonar 5 afios Si, a los 20 dias
Carlesimo M 68 Linfoma no Hodgkin 6 anos =
Chander B 20 Lupus eritematoso sistémico 2 meses Si, al mes
Chiang F 34 Embarazo 2 semanas Si, a la semana
Choonhakarn B 27 Embarazo 3 semanas Si, a la semana
Chu M 45 Molusco contagioso 1 mes —
De Marchi E 46 Colagenopatia no especificada — —
Dodd M 48 Histiocitosis maligna 1 afio Si
Elfatoiki B 25 Faringoamigdalitis estreptocdcica 6 afos Si, a los 5 dias
Elfatoiki F 33 Faringoamigdalitis estreptocdcica 1.5 afos Si, alos 5 dias
Ena B 42 Influenza A HIN1 6 meses Manejo tépico
Everall F 55 Adenoma carcinoide de bronquios 6 meses Si, al mes
Fuentelsaz F 34 Embarazo 4 meses Si, al mes
Furue M 6 Molusco contagioso 2 meses Si, alas 2 semanas
Gonzélez-Vela M 39 VIH 2 meses Manejo tépico
Gulati M 13 Hepatitis autoinmune = Si
Gindeslioglu M 21 Leucemia linfocitica aguda — —
Hammar F 2 semanas Epstein-Barr 2 semanas Si
Helbling F 74 Leucemia linfocitica crénica 3 semanas —
Hendricks F 10 Ascariasis 6 meses Si, 1 mes
Hirt F 12 Tuberculosis 1 afo 11 meses Si
Jalil M 26 Tiroiditis de Hashimoto — Si
Kavurt B 4 dias Sepsis por Pseudomona aeruginosa 4 dias Fallecié
Klein F 66 Monoartritis por Capnocytophaga canimorsus = =
Larregue F 13 Dermatitis IgA lineal del nifio = =
Lee M 36 Herpes zdster 1 mes Si, a las 2 semanas
Lee B 33 Herpes zdster 2 semanas Si, a las 2 semanas
Lee M 58 Carcinoma gastrico metastasico 4 meses No
Leimert E 58 Linfoma de Hodgkin — Si
Liu M 56 Sifilis 3 meses No
Maharjan F 55 Leucemia mieloide crénica 8 semanas Si, al mes
Miljkovi¢ M 65 Leucemia linfocitica cronica — Si, a las 8 semanas
Mitic — 70 Carcinoma escamoso de pulmén 5 meses Si, en semanas
Montinari F 35 SARS-CoV-2 = =
Ohmori M 35 Herpes zdster 1 semana Si, alos 5 dias
Ozkaya F 21 Embarazo 1 afo Si, alos 3 afnos
Panasiti F 74 Carcinoma de mama 8 semanas Si
Rosina [ 28 Embarazo 2 semanas Si, al mes
Sabater F 38 Recurrencia de cancer de mama — Respuesta parcial
Sack M 28 Apendicitis recurrente — Si
Samycia F 38 Enfermedad de Crohn 5 afnos Recurrencia ocasional
Senel F 28 Embarazo 1 mes Si, a las 7 semanas
Shelley F 44 Infeccion por Candida albicans 1 afio Si, al mes
Stavrou I 29 Leucemia aguda promielocitica 1 mes Si, a las 3 semanas
Stillians F 60 Metastasis carcinomatosa 4 dias Fallecié
Stokkermans-Dubois E 42 Leucemia linfocitica crénica 5 meses Mejoria parcial
Topal F 58 Recurrencia de cancer de mama = =
Ural F 38 Linfoma no Hodgkin = Si
Vasily F 8 Molusco contagioso = =
Yaniv F 32 Linfoma de Hodgkin 2 anos Si

EAC = eritema anular centrifugo; VIH = virus de la inmunodeficiencia humana; M = masculino; F = femenino.

Elaborada por: Dra. Maria Teresa Rosas Morett.
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infecciones de tracto respiratorio superior, infecciones
intestinales por Candida, reacciones a medicamentos
y neoplasias subyacentes (carcinoma bronquial, car-
cinoma de colon, carcinoma de préstata y carcinoma
metastasico de células claras).?

Por otro lado, Kim y colaboradores describieron una
asociacion entre EAC y distintas enfermedades en 72%
de los pacientes, siendo las més comunes las infeccio-
nes micéticas, seguidas por dermatosis asociadas con
eczema, mordeduras de insectos, psoriasis, dermatitis
atopica, dermatitis seborreica y Ulceras venosas; neo-
plasias, entre las que se encuentran cancer de pulmén,
cancer colorrectal, linfoma no Hodgkin, leucemia mie-
locitica aguda, leucemia linfocitica aguda y carcinoma
hepatocelular; otras enfermedades observadas fueron
cirrosis, hemorragia subaracnoidea, diabetes mellitus,
hipertension y artritis reumatoide.?8

Mahood report6 24 casos de EAC con asociacion
a enfermedades subyacentes. De acuerdo con su
casuistica, la resolucion se alcanz6 tratando la causa
desencadenante en 18 de los 24 pacientes, la mayoria
en un lapso menor a seis meses, reportando cuatro
casos de importancia: dos asociados con enfermedad
cerebrovascular, uno con ulceracién duodenal y otro
mas con infeccion gingival activa. Varios pacientes re-
firieron cursar con patologias de larga evolucién previas
al debut de la dermatosis, como por ejemplo enferme-
dad de Paget, mielofibrosis, osteoartritis, enfermedad
diverticular y glaucoma.®

Dentro de los reportes mas frecuentes se encuentran
los relacionados con neoplasias subyacentes, de los
cuales 62.5% fueron de tipo linfoproliferativo, 37.5% de
tipo sélido. En 46% de los pacientes, la aparicion del
EAC precedi6 al diagnéstico de la neoplasia subyacente,
33% se presentd de manera simultdnea, y 21% de ellos
se desarrollé después del diagnostico de la misma.?
Cuando el EAC se manifiesta como una dermatosis pa-
raneoplésica, se le denomina eritema anular centrifugo
paraneoplasico (PEACE, por sus siglas en inglés), y la
recurrencia del mismo puede ser indicativa de recaida
de la neoplasia subyacente.® Dentro de los reportes de
casos en la literatura, encontramos dos con linfoma no
Hodgkin, uno con linfoma de Hodgkin, uno con leucemia
linfocitica aguda, uno con leucemia aguda promielociti-
ca, tres casos de leucemia linfocitica cronica, uno con
leucemia mieloide crénica, uno con histiocitosis maligna,
uno con adenocarcinoma papilar seroso de ovario, dos
con neoplasia pulmonar, uno con carcinoma de mama
y cuatro con carcinoma recurrente o metastasico.'-?

Otros padecimientos asociados son las infecciones.
En la literatura consultada, encontramos un mayor nu-

Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 11-19

mero de casos relacionados con aquéllas de tipo viral,
seguido por las enfermedades bacterianas, parasitarias
y en ultimo lugar las micéticas. En cuanto a las primeras,
encontramos tres relacionadas con molusco contagioso,
tres con herpes zoster, uno con influenza H1N1, uno
seropositivo para VIH, uno con Epstein-Barr y un dltimo
caso asociado con SARS-CoV-2.3%% | os casos reporta-
dos asociados con infecciones bacterianas fueron dos
con tuberculosis pulmonar, dos con faringoamigdalitis
estreptococica, uno con infeccion de vias urinarias por
E. coli, un caso de sepsis por Pseudomona aeruginosa,
uno con monoartritis por Capnocytophaga canimorsus
y un paciente con sifilis.**¢ En cuanto a las parasitosis,
Unicamente se encontraron dos: uno por Pthirus pubis
y otro por Ascaris.*8 En nuestra busqueda el Unico
reporte de micosis asociada fue por Candida albicans.*

El embarazo también puede favorecer el desarrollo
de un EAC, sin contar aln con una teoria que explique
esta relacion. Se detectaron varios reportes de casos en
la literatura: mujer de 34 afios con EAC, el cual inici6 a
las 32 semanas de gestacion (sdg) cuya dermatosis des-
aparecio una semana posterior al parto; paciente de 27
afos con EAC que debuté6 a las 36 sdg con borramiento
de las lesiones cutaneas a los tres dias postparto; mujer
de 34 anos con EAC debutante a las 28 sdg. Después
de un mes postparto las lesiones desaparecieron com-
pletamente. Mujer de 28 anos que debuté con EAC a
las 26 sdg.>>** Un caso con una evolucion distinta fue
el reportado por Ozkaya y colaboradores, en el cual
la paciente de 21 afos desarroll6 un cuadro de EAC
durante dos embarazos consecutivos, cursando con
recaidas poco tiempo después de los partos.®®

Otro grupo de enfermedades asociadas al EAC son
las tipo autoinmune, con dos casos asociados a hepa-
titis autoinmune, dos con enfermedad tiroidea, uno con
lupus eritematoso sistémico, otro con sarcoidosis, una
dermatitis IgA lineal del nifio, y una colagenopatia no
especificada.5¢-62

Otras entidades reportadas con un caso en cada una
de ellas fueron sindrome de Budd-Chiari, apendicitis
recurrente y enfermedad de Crohn.®3%6

Dentro de los reportes de casos, se observé que 17
pacientes pertenecian al sexo masculino (29%), 39 al
femenino (67%), y uno no especificado. El promedio de
edad de presentacion fue de 38.7 afos, con una moda
de 58 anos. El tiempo promedio en que los pacientes
acudieron a valoracion médica tras la aparicién de la
dermatosis fue de 11.8 meses. En 13 de los casos, el
desenlace de la dermatosis no fue reportado, tres
pacientes presentaron una remision parcial o recu-
rrencia, dos fallecieron, y 37 tuvieron remision total del
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cuadro dermatolégico tras haber recibido manejo para
la comorbilidad subyacente, con un promedio de 11 se-
manas entre el manejo y la resolucion de la dermatosis.

CONCLUSION

El EAC es una dermatosis poco frecuente que cursa
con exacerbaciones y remisiones; por lo general re-
suelve después de tratar la probable causa subyacente
0, en algunos casos, en forma espontanea. Con base

en las observaciones realizadas por los diferentes au-
tores, plasmadas en esta revisidn, si existe la relacion
ya sefalada, aunque se requiere realizar mas reportes
de casos, y mas investigaciones para sustentarlo,
por lo cual es conveniente evaluar cada caso elabo-
rando una historia clinica minuciosa, y solicitando los
estudios pertinentes para descartar o corroborar las
posibles causas desencadenantes de la dermatosis,
ya que como se mencion6 antes, el EAC puede ser
considerado un marcador cutaneo para comorbilida-

Tabla 2: Causas de EAC por grupo etioldgico.

Infecciosas

Tifa corporal
Eritema cronico migratorio
(eritema migrans)

Eritema marginatum

Eritema multiforme

Dermatofitosis caracterizada con placas conformadas por eritema, escama, en ocasiones
vesiculas, que se disponen de forma circular con «borde activo» y piel sana al centro;
pruriginosas. El diagnéstico diferencial puede establecerse con examen directo con KOH y cultivo
Dermatosis asociada a enfermedad de Lyme (infeccion por Borrelia), asociada a fatiga,
linfadenopatia y cefalea. Antecedente personal de visita a drea endémica y picadura por garrapata.
El diagndstico diferencial es clinico por antecedentes de paciente

Dermatosis asociada a fiebre reumatica; su presentacion es rara, pero especifica de esta
enfermedad. Las lesiones aparecen de manera abrupta y desaparecen en el transcurso de horas
a dias; tienen distribucion centrifuga, con predileccion a tronco. El diagnéstico diferencial es clinico
por la presentacion aguda y sintomas asociados de la fiebre reumatica

Lesiones anulares, con aspecto «en diana» de presentacion abrupta, con predileccion a
extremidades, de inicio abrupto. El diagnéstico diferencial puede ser clinico y es evidente tras el
estudio histopatoldgico

Neoplasicos y paraneoplasicos

Eritema necrolitico migratorio

Asociado a glucagonoma; se caracteriza por placas eritematosas, de formas policiclicas y
arqueadas, en ocasiones con vesiculas, ampollas o erosiones en la region genital, glutea y/o anal
principalmente (pueden presentarse en extremidades inferiores y pliegues también). Asociadas a
sintomas sistémicos (pérdida de peso, diarrea, vomito)

Eritema gyratum repens Eritema en anillos, concéntricos (policiclicos y serpiginosos), con escama que delinea la lesion;
su instauracion es rapida y se asocia a prurito intenso (mayor que en EAC). Se considera
una alteracion paraneoplasica. La rapida progresion asociada a prurito importante, ayuda al
diagndstico diferencial

Micosis fungoide Puede presentarse con placas anulares conformadas por eritema y escama de lenta progresion.
El estudio histopatoldgico hace el diagndstico diferencial

Otros

Granuloma anular

Sarcoidosis

Lupus eritematoso cutaneo subagudo

Pitiriasis rosada
Psoriasis

KOH = hidréxido de potasio; EAC = eritema anular centrifugo.

Elaborada por: Dra. Karla Leticia Valdés Morales.
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des, principalmente para aquellas enfermedades de
tipo neoplésico e infeccioso.

Dentro de los principales diagnosticos diferenciales
que se deben tener en cuenta se encuentran: tia de la
piel lampifa, eritema crénico migratorio, eritema multi-
forme, eritema necrolitico migratorio, eritema gyratum
repens, micosis fungoide, granuloma anular, sarcoi-
dosis, lupus eritematoso cutaneo subagudo, pitiriasis
rosada y psoriasis (Tabla 2).256

Por otra parte, el pronéstico se relaciona con la en-
fermedad asociada al EAC, ya que la dermatosis suele
remitir al tratar la causa subyacente; sin embargo, puede
cursar con recurrencias.”°

COMENTARIO

Aunque es poco frecuente, es importante que los mé-
dicos especialistas en dermatologia reconozcan esta
entidad, para asi poder realizar el protocolo de estudio
pertinente en cada caso, tratando de detectar intencio-
nadamente alguna patologia asociada y diagnosticar en
forma temprana, e iniciar asi un tratamiento oportuno,
tanto de la causa subyacente, como de la dermatosis.
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Eritema pigmentado fijo secundario

a ingesta de alopurinol

Fixed erythema pigmentosum secondary to alopurinol ingestion

Angélica Villanueva Otamendi,* Karen Montserrat Ramirez Gémez?*

RESUMEN

El eritema fijo pigmentado es una reaccion cutanea secundaria a la ingesta
de algunos farmacos, del cual ain no se conoce por completo su fisio-
patologia. Se le asocia principalmente a la administracion de antibidticos
como la trimetoprima-sulfametoxazol, a antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs) y psicofarmacos. Se caracteriza clinicamente por la presencia
de manchas eritematoviolaceas que en ocasiones pueden adquirir un
aspecto edematoso 0 con ampollas, que al involucionar dejan una mancha
hiperpigmentada de color azul-grisaceo. De manera caracteristica, con
la reexposicion al farmaco, aparecen en la misma localizacion. En este
articulo se comunica el caso de un paciente del sexo masculino, de 38
afios de edad, quien acudi6 a consulta por presentar manchas eritema-
toviolaceas diseminadas, en quien se realiz6 el diagnéstico de eritema
pigmentado fijo secundario a ingesta de alopurinol.

Palabras clave: Eritema pigmentado fijo, reexposicion a farmacos,
alopurinol.

INTRODUCCION

El espectro de las reacciones cutdneas secundarias
a ingesta de fadrmacos puede manifestarse con erup-
ciones cutaneas comunes leves, o dermatosis muy
diseminadas y severas que ponen en peligro la vida
del paciente.

Existen diversas presentaciones clinicas de las
reacciones cutaneas a farmacos: exantematica,
urticariforme, ampollosa o pustulosa. La extension
de las mismas puede ser variable. Una vez que se
han analizado la topografia y la morfologia de la

* Dermatdloga.
* Médico residente del tercer afio de Dermatologia.

Centro Dermatoldgico «Dr. Ladislao de la Pascua», SSCDMX.
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ABSTRACT

Fixed pigmented erythema is a cutaneous reaction secondary to drugs
intake, of which pathophysiology it isn't yet fully known. It is mainly
associated with antibiotics intake, such as trimethoprim-sulfamethoxazole,
NSAIDs, and psychotropic drugs. It's clinically characterized by
erythematous-violet plaques that can occasionally appear edematous or
with blisters, and resolve to leave a blue-gray hyperpigmented macules.
Typically upon drug exposure, they appear in the same location. In this
article, we report the case of a 38 years old male patient with disseminated
erythematous-violet spots, in who diagnosis of fixed pigmented erythema
secondary to allopurinol intake was made.

Keywords: Pigmented fixed erythema, upon drug exposure, allopurinol.

dermatosis, se puede realizar un diagndéstico cli-
nico especifico, por ejemplo: eritema pigmentado
fijo, pustulosis exantemética aguda generalizada,
etcétera.!

El eritema pigmentado fijo (EPF) es una forma de
toxicodermia. Fue descrito por primera vez en 1889 por
Bourns al observar una erupcion en labios y lengua en
un paciente que habia ingerido 20 gramos de antipirina
y que, al curar, dejé una hiperpigmentacioén residual bien
delimitada.? Posteriormente, en 1894, Brocq acufi6 el
término de «exantema fijo medicamentoso» para descti-
bir una erupcién eritematopigmentada, fija, secundaria

Citar como: Villanueva OA, Ramirez GKM. Eritema pigmentado fijo secundario a
ingesta de alopurinol. Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 20-23. https://dx.doi.
0rg/10.35366/100587
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alaingesta de antipirina y que tenia la particularidad de
reaparecer en la misma localizacion cutanea unas horas
después de readministrar el farmaco desencadenante.?
En la literatura internacional actual se manejan los dos
términos antes senalados.

El EPF puede presentarse en personas de cualquier
edad, aunque la mayoria de los casos se han reportado
en adultos jévenes. La proporcion entre géneros varia
segun las diferentes series. Tiene una distribucion
mundial, sin diferencias raciales.?

La fisiopatologia del EPF no ha sido dilucidada total-
mente; sin embargo, al analizar a nivel ultraestructural
las lesiones cutaneas, se ha observado la presencia
de linfocitos intraepidérmicos —la mayoria del subtipo
CD8 (con importante potencial citotdxico)—, pero que
mantienen un estado de anergia, sin producir ninguna
alteracion en los queratinocitos, y permanecen en la piel
lesionada durante més de cuatro meses. La reingesta
del farmaco responsable del EFP provoca la activaciéon
—mediante IgE y otros mecanismos no inmunolégicos,
como la simple presion fisica local— de los mastocitos
presentes en vasos sanguineos circundantes, liberando
una serie de citocinas como el factor de necrosis tumo-
ral alfa (TNF-a), que induce a estos queratinocitos a
incrementar la expresion de las moléculas de adhesion
intercelular ICAM-1, implicadas en la interaccién entre
queratinocitos y linfocitos, lo cual facilita la activacion de
los linfocitos CD8 con potencial autolitico. Esto explica
la especifica localizacion del EPF.

Clinicamente se caracteriza por la presencia de
manchas eritematoviolaceas, incluso de color negro,
que pueden evolucionar a placas edematosas o ampo-
llosas. Por lo general, son lesiones solitarias, aunque
también pueden ser multiples. Se localizan principal-
mente en labios, genitales o &rea perianal, manos y
pies; no obstante, pueden ubicarse en cualquier parte
de la superficie cutanea. Comunmente es asintomatico,
aunque en ocasiones los pacientes refieren sensacion
de ardor, algunos otros pueden desarrollar fiebre, ma-
lestar general o sintomas abdominales.?

El EPF se desarrolla en un lapso que va de 30 minu-
tos hasta ocho o 16 horas después de la ingestion del
farmaco. Después de la fase aguda (que puede durar
de dias a semanas) disminuye la inflamacién y persiste
una mancha hiperpigmentada residual color azul-gris.*

Se describen cinco formas clinicas: la clasica (con
placas eritematosas pigmentadas asimétricas), la de
placas eritematosas no pigmentadas asimétricas, la
forma «minor o frustra», la ampollosa diseminada y la
lineal.* Sin embargo, puede manifestarse con reaccio-
nes graves, como el sindrome de Stevens-Johnson o

Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 20-23

el sindrome de necrdlisis epidérmica toxica. En pocos
casos también se han descrito foliculitis pustulosa eo-
sinofilica y granuloma anular diseminado.®

Tiene origen medicamentoso en 85-100% de los
casos. Los farmacos principalmente involucrados son:
antimicrobianos como trimetoprima-sulfametoxazol
(principal farmaco involucrado), tetraciclinas, sulfona-
mida, metronidazol, amoxicilina, ampicilina, clindami-
cina; antifungicos; albendazol; AINEs como salicilatos,
fenilbutazona, fenacetina, paracetamol y metamizol;
psicofarmacos como barbituricos, carbamazepinay ben-
zodiazepinas; otros como quinina, quinidina, dapsona,
asi como algunos colorantes contenidos en farmacos
y alimentos.?®

En pocas publicaciones se ha comunicado el EFP
causado por ingesta de alopurinol.® Se manifiesta con
lesiones maculopapulares. En 1999 se registro el primer
caso de EPF en un paciente de 78 anos en tratamiento
con alopurinol, quien acudi6é a consulta por presentar
en térax anterior una placa eritematosa, edematosa,
redonda a ovalada, color gris-azul, que se resolvio al
descontinuar el farmaco.’

El diagnéstico de EPF se realiza con base en la
topografia, morfologia y el antecedente de aparicion
de lesiones recurrentes en los mismos sitios al ingerir
alguno de los farmacos ya senalados.® El estandar de
oro para identificar el agente causal es la prueba de
provocacién oral; sin embargo, no es recomendable
debido a que se puede inducir una reaccién grave.®
Otros métodos diagnésticos que se han utilizado son
las pruebas al parche® y el test de transformaciéon de
linfocitos, el cual es seguro y confiable para determinar
hipersensibilidad a varios farmacos.*

El estudio histopatol6gico no es necesario para el
diagndstico. Sélo se realiza en los casos dudosos.
En la literatura, los hallazgos a este nivel muestran
una marcada degeneracion hidropica de la membrana
basal, con la presencia de un infiltrado linfocitico a lo
largo de la union dermoepidérmica con necrosis de los
queratinocitos, es tipica la incontinencia del pigmento.
Las vesiculas subepidérmicas pueden ser un dato
presente en una lesion avanzada; en la dermis superior
pueden observarse linfocitos, histiocitos y neutréfilos,
los eosindfilos en ocasiones pueden ser prominentes.
En las lesiones residuales la incontinencia del pigmento
puede ser la Unica alteracion histologica.™

Lo mas importante para el tratamiento es identificar
el farmaco responsable y suspender inmediatamente
toda la medicaciéon que sea posible. Localmente, las
lesiones no erosionadas pueden mejorar con corticoides
tépicos potentes o intralesionales. Es importante valo-
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rar los beneficios y perjuicios que supone para estos
pacientes suspender la medicacién desencadenante, o
bien sustituirla por otra diferente. Se han realizado es-
tudios de desensibilizacidn tras reexposicidn progresiva
al farmaco, llegando a alcanzar dosis terapéuticas sin
reaparicion de un episodio de EPF.6'2'3 A pesar de lo
antes mencionado, aun se requieren mas estudios de
seguimiento.

CASO CLINICO

Paciente del sexo masculino, de 38 afios de edad,
acude a consulta en el Centro Dermatologico Pascua
por presentar desde hace tres meses manchas erite-
matovioldceas en su cuerpo.

A la exploracion fisica se observa dermatosis dise-
minada a cabeza, cuello, extremidades superiores e
inferiores. De la primera afecta la cara en parpados
superiores (Figura 1), y regién retroauricular izquierda,
del cuello, las caras posterior y lateral derecha (Figura
2); de las extremidades superiores compromete codo
derecho y mano izquierda en region dorsal, a nivel de
cuarta y quinta articulacién metacarpofalangica (Figu-
ra 3); y de la extremidad inferior derecha, la pierna en
caras anterior y posterior a nivel del tercio medio y pie

Figura 1: Aspecto clinico de lesidn en el parpado izquierdo.
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Figura 2: Lesion en regidn retroauricular izquierda y en cara posterior de
cuello.

Figura 3: Lesion activa con eritema en dorso de mano izquierda.

en region dorsal (Figura 4 A y B). La dermatosis es
bilateral, asimétrica y esta constituida por numerosas
manchas hiperpigmentadas color gris-violaceo, una de
ellas con discreto eritema, de forma oval, de limites bien
definidos, de evolucién cronica y asintomatica.

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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Figura 4: Presencia de lesiones en A) cara posterior de pierna derecha y
B) cara externa del pie derecho.

Alinterrogatorio dirigido refiere dos ataques previos de
gota, agudos, controlados con alopurinol. El Gltimo epi-
sodio se presentd tres meses antes, momento en el que
aparecieron las lesiones. Refiere que en algunos sitios
ya habian aparecido manchas desde el primer ataque
agudo de gota. Niega la ingesta de algun otro farmaco.

Por la morfologia de las lesiones y el antecedente de
la ingesta de alopurinol, se realiza el diagnostico clinico
de eritema fijo pigmentado secundario a alopurinol.

Se le indica al paciente medidas generales en la piel,
la aplicacién de una crema emoliente dos a tres veces
al dia, asi como mometasona ungulento cada 24 horas
en lesiones eritematosas por tres semanas, y una crema
con urea al 20% en lesiones pigmentadas cada 12 ho-
ras, ademas de evitar la ingesta de alopurinol. Continta
su seguimiento en el servicio de dermatologia general.

COMENTARIO

La importancia de comunicar este caso radica en que
en la literatura internacional existen muy pocos casos
semejantes publicados. Hay que tomar en cuenta que el
alopurinol es un farmaco utilizado de manera frecuente
para el tratamiento de gota y que es prescrito por toda la
rama médica. Su baja frecuencia puede ser porque es
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subdiagnosticado. Es importante que se conozca que el
eritema pigmentado fijo es una dermatosis que se puede
presentar como efecto secundario a la administracion
de este farmaco. Por lo tanto, conocer lo anterior facilita
a los médicos tratantes realizar un diagnostico oportu-
no, asi como buscar un tratamiento alternativo para el
cuadro de gota, refiriéndolo al servicio de dermatologia
para valoracion y tratamiento de dicha dermatosis.
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Endometriosis of the abdominal wall
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RESUMEN

La endometriosis es una enfermedad ginecologica relativamente fre-
cuente, inflamatoria, crénica, que se caracteriza clinicamente por la
presencia de implantes de tejido endometrial fuera del Utero. En muy
raras ocasiones la endometriosis se ubica fuera de la cavidad pélvica
formando endometriomas que se implantan en cualquier sitio. Este
padecimiento ocasiona dolor ciclico pélvico, crénico e infertilidad en un
alto porcentaje de casos en las mujeres que lo padecen. Hasta la fecha
se desconoce su etiologia, aunque se postulan varias teorias. No todas
pueden explicar los diferentes tipos de endometriosis. El tratamiento es
complejo y se basa en métodos no invasivos e invasivos. El objetivo de
comunicar este caso es tener presente el diagnéstico de endometriosis
al detectar cualquier masa palpable dolorosa en la pared abdominal en
mujeres en edad fértil, ya que esta localizacion se observa muy raramente
en el campo de la cirugia dermatolégica.

Palabras clave: Endometriosis, endometriomas, masa palpable en la
pared abdominal.

INTRODUCCION

Se define a la endometriosis como la presencia de
tejido endometrial (producto tanto del estroma como
de las glandulas endometriales secretoras de tipo
apocrino, cilindricas, las cuales producen secrecién
por «decapitacion») fuera de la cavidad uterina. Se
le considera una enfermedad ginecologica relati-
vamente frecuente, inflamatoria cronica, estrégeno
dependiente.

* Jefe del Servicio de Cirugia Dermatoldgica.

* Dermatopatélogo.

§ Dermatélogo.

T Médico residente del segundo afio de Dermatologia.

Centro Dermatolégico «Dr. Ladislao de la Pascua», SSCDMX.
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ABSTRACT

Endometriosis is a frequent gynecological, chronic and inflammatory
disease characterized by implants of endometrial tissue outside the
uterus. Rarely, endometriosis can be located in the abdominal cavity as
endometriomas. Endometriosis causes chronic pelvic cyclic pain, and
infertility in a high percentage of cases of women who suffer from it. To
date its etiology is unknown and several theories have been proposed,
because none of them can explain the different types of endometriosis.
Treatment is complex and is based on non-invasive and invasive methods.
The objective of reporting this case is to bear in mind the diagnosis of
endometriosis when detecting any palpable painful mass in the abdominal
wall in women of childbearing age, since this location is very rarely
observed in the field of dermatological surgery.

Keywords: Endometriosis, endometriomas, endometriosis of the
abdominal wall.

Fue descrita por primera vez en 1860 por el médico
y patdlogo austriaco Von Rokitansky.*

Hasta la fecha se desconoce la causa exacta de la
endometriosis. Existen varias teorias acerca de su etio-
patogenia, sin embargo, ninguna de éstas explica todos
los tipos descritos. La teoria mas aceptada que intenta
explicar el desarrollo de los implantes peritoneales es
la de la menstruacion retrograda (teoria de Sampson).?
En ella se sugiere que las células del endometrio se
transportan durante la menstruacién, por reflujo, en
direccion retrégrada hacia las trompas de Falopio, hasta
llegar a la pelvis, en donde se instalan en las superficies
serosas de ésta.®

Citar como: Enriquez-Merino J, Ramos-Garibay JA, Rodriguez Y-Silva M, Meza-
Gaxiola N. Endometriosis en la pared abdominal. Rev Cent Dermatol Pascua.
2021; 30 (1): 24-28. https://dx.doi.org/10.35366/100588
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La evidencia que apoya esta teoria se basa en que
las mujeres afectadas generalmente producen una
mayor cantidad de descarga hematica durante las
menstruaciones, la cual sufre reflujo, en comparacion
con las que no desarrollan endometriosis.® No obstante,
se sabe que hasta 90% de las mujeres pueden tener
menstruacion retrograda y sélo 15% de éstas desarrolla
endometriosis confirmada.?

La teoria de la metaplasia celémica, o la teoria de
Robert Meyer, consiste en la transformacion metapla-
sica de las células que recubren el peritoneo visceral
abdominal en tejido endometrial, debido a un estimulo
hormono-ambiental.® Otra de las teorias que aln se ana-
liza es la embrionaria Mllleriana, en la que se propone
que la endometriosis se basa en una alteracion de las
estructuras del tracto genital durante la organogénesis,
lo cual permite que se desarrolle tejido endometrial fuera
de la cavidad uterina, expresando estrogenosy CA125.3

La teoria de la diseminacidén vascular o linfatica
explica los implantes de tejido endometrial en sitios
extrapélvicos, como nédulos linfaticos abdominales,
pulmén, pleura y cerebro; sin embargo, no explica las
lesiones pélvicas comunes.?* Si se habla de trasplante
directo, el antecedente de alguna intervencion quirurgica
pélvica previa explica su presencia cuando se descu-
bre este tipo de tejido en cicatrices abdominales.® Otra
hipdtesis propuesta en la literatura es la teoria de las
células madre, en la cual se sugiere que células indife-
renciadas tienen la capacidad de generar depésitos en-
dometriales. La teoria de la disfuncién inmune menciona
que las mujeres que cursan con alguna enfermedad
autoinmune durante la menstruacion desarrollan mayor
inflamacion, con la subsecuente eliminacion deficiente
de desechos endometriales, induciendo la formacién
de un endometrio ectopico.?

La endometriosis tiene una alta prevalencia que va
de 10 a 20% en mujeres en edad fértil (25 a 44 anos)
y se incrementa hasta 40-80% en mujeres con el ante-
cedente de dolor pélvico crénico o infertilidad, siendo
éstos los principales motivos de consulta.’® Los sitios
més frecuentes de afectacion son los ovarios, el peri-
toneo pélvico, los ligamentos uterosacros, las trompas
de Falopio y el ligamento ancho. Menos frecuente es el
compromiso del colon, el intestino delgado, el apéndice,
la cicatriz umbilical u otros tejidos contiguos a la cavidad
pélvica.®*Se han publicado algunos casos en los que se
ha detectado este tipo de tejido en el sistema nervioso
central (SNC) o la mucosa nasal.>”

A pesar de que la endometriosis es frecuente, y su
diagnéstico no es inusual en la préactica ginecoldgica,
la forma extrapélvica es rara y puede ser un hallazgo
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durante cualquier procedimiento quirdrgico, incluso en
la practica de la cirugia dermatolégica. Desde hace mas
de 40 afios se han comunicado casos de esta variedad,
con una prevalencia de hasta 12%.° Se sugiere que es
subdiagnosticada.

La endometriosis cutanea es la siembra de tejido
endometrial en la pared abdominal. Cuando se mani-
fiesta como una masa bien circunscrita se le denomina
endometrioma. A nivel cutédneo, sin el antecedente de
cirugia uterina previa, el desarrollo de éstos es poco
frecuente. La incidencia variade 1 a 2%. La mayoria de
los reportes de endometriosis de la pared abdominal (la
cual es el sitio mas frecuente de enfermedad extrapél-
vica) se asocian con el antecedente de cicatrices por
cesarea u otros procedimientos quirurgicos.*®

La presentacion clinica varia dependiendo del sitio
afectado.* Los sintomas mas frecuentes en este tipo de
endometriosis son la presencia de una masa abdominal
subcutanea palpable (99%), el dolor ciclico, que frecuen-
temente es atipico (71%) y el sangrado ciclico (48%).4¢ El
dolor en la endometriosis de la pared abdominal puede
no ser un sintoma clinico constante y no asociado al ciclo
menstrual, por lo que el diagnéstico puede ser dificil.

DIAGNOSTICO

No existen estudios de laboratorio especificos para
realizar el diagnéstico de endometriosis. La concentra-
cion sérica de CA 125 (proteina que se encuentra en
la superficie de algunas células y que se considera un
marcador tumoral) puede estar elevada (es decir, mas
de 35 unidades/mL) en algunas afecciones benignas,
como es el caso de las mujeres con endometriosis. Su
determinacion inicial dentro del plan de abordaje diag-
néstico no esta aun bien definida. No se solicita de ma-
nera rutinaria en mujeres que estan siendo evaluadas o
tratadas por endometriosis, ya que otros padecimientos,
en particular el carcinoma de ovario, endometrial, peri-
toneal o de las trompas de Falopio, también elevan la
concentracién sérica de esta proteina.®

Desde luego los hallazgos en una tomografia axial
computarizada o una resonancia magnética orientan en
gran medida al diagnéstico al evidenciar la presencia
de masas en las diferentes estructuras organicas. Esta
Ultima diagnosticara con precision la endometriosis
torécica hasta en 95% de los casos.

La ultrasonografia en la endometriosis de la pared
abdominal muestra una masa hipoecoica, vascular y/o
solida. Los margenes son irregulares, a menudo espi-
culados, y puede parecer que se infiltran en los tejidos
adyacentes.
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Una ecografia transvaginal muestra imagenes que
sugieren endometriosis pélvica, con endometriomas en
los ovarios, n6dulos en el tabique rectovaginal e incluso
en la vejiga.”®

El estudio histopatol6gico de las lesiones confirma el
diagnostico. En éste se observan glandulas y estroma
endometrial entre los haces de tejido conectivo. Las
glandulas tubulares se aprecian parcialmente ensan-
chadas y recubiertas de epitelio columnar. El estroma
celular muestra areas de edema, con algunos linfocitos
y hemosider6fagos.*'°

Para completar el protocolo de estudio en una pacien-
te con estas caracteristicas se debe solicitar también
una biometria hematica para determinar la presencia
de anemia o alguna causa infecciosa que estuviese
generando alteracion menstrual, asi como el impacto
de la hipermenorrea en la endometriosis.

El diagnéstico diferencial clinico se debe realizar con
hernias, lipomas, tumor desmoide o malignidad primaria
0 secundaria. La sospecha clinica preoperatoria es baja,
por lo que conocer esta entidad ayuda al dermatélogo
a realizar un diagnéstico temprano y proponer un tra-
tamiento oportuno.*8

El tratamiento incluye varias opciones, que pueden
ser desde de la simple observacién, el tratamiento
quirargico, el puramente médico y/o combinacion de
alguno de éstos.5” Este se debe individualizar con base

Figura 1: Imagen clinica de la superficie cutdnea sin alteracion aparente.
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Figura 2:

En la pieza quirdrgica
se observa tejido
adiposo con grumos
de material violaceo,
de aspecto granuloso
y friable.

en la gravedad de los sintomas y el deseo de fertilidad.
En cuanto al tratamiento médico, se busca bloquear la
funcién ovarica, creando un ambiente hipoestrogénico.
Se utilizan anticonceptivos orales combinados (ACO) y
progestagenos. Sifallan éstos, se inicia con el empleo
de los agonistas GnRH, o danazol, o los modificadores
selectivos de los receptores estrogénicos (SERMs, por
sus siglas en inglés), o los inhibidores de la aromata-
sa, entre otros. Como ultima alternativa se reserva el
tratamiento quirargico. Con el fin de mejorar la calidad
de vida de las pacientes, se indica la administracion
de todo lo anterior junto con analgésicos y algunos
otros medicamentos para el control de los sintomas.

El pronéstico de la enfermedad depende de los sitios
involucrados y la gravedad de los sintomas. La recurren-
cia de las lesiones después del tratamiento quirtrgico
es de hasta 15%.34Los indicadores de una extirpacion
incompleta son la formacion de seromas en el sitio
del procedimiento quirdrgico y/o el inicio temprano del
dolor referido previamente durante el postoperatorio
inmediato.*®

CASO CLINICO

Se trata de una mujer de 33 anos de edad, quien acude
a consulta general de dermatologia refiriendo la presen-
cia de una masa en abdomen desde hace siete anos,
dolorosa desde hace un afio. Ademas, senala que en
ocasiones ese dolor coincide con la presentacion de su
periodo menstrual. Entre sus antecedentes personales
patolégicos refiere haber cursado con un embarazo
y una operacion cesarea electiva ocho afios y medio
atras. El resto de los antecedentes sin importancia para
el padecimiento actual.

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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Figura 3: Se observan varias luces vasculares y glandulares inmersas en
un estroma fibroso, (H&E 4x).

A la exploracion fisica se observa una dermatosis
localizada en tronco, del cual afecta el abdomen en
regién periumbilical derecha que se extiende hasta
hipocondrio derecho, unilateral. Constituida por una
neoformacién subcutanea, mas palpable que visible,
de bordes mal definidos, superficie lisa, movil, no ad-
herida a planos profundos, de consistencia blanda. De
evolucion cronica, dolorosa (Figura 1).

Con la impresion diagnéstica de un probable lipoma
versus endometrioma se envia al servicio de cirugia

Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 24-28

dermatolégica de la unidad para valoracion, en donde
se le programa para extirpacion de la lesion. Durante
el procedimiento se realiza diseccién hasta llegar a
tejido celular subcutaneo profundo y fascia abdominal.
Al llegar a este plano anatémico, se observa una masa
amorfa fibrosa en la cual no se distinguen bordes (Fi-
gura 2). Se envia la pieza extraida al servicio de der-
matopatologia. El resultado del estudio histopatolégico
mostro tejido conjuntivo con amplias zonas de fibrosis e
incremento en el nimero de fibroblastos. Entre las fibras
de colageno se aprecian numerosas cavidades de tipo
glandular, todas ellas revestidas por una delgada pared
de células secretoras de tipo apécrino. Se observan
restos celulares, eritrocitos y fibrina en el interior de las
cavidades, asi como moderada reaccién inflamatoria en
el estroma circundante (Figuras 3y 4). El diagnostico
histopatolégico fue sugestivo de endometriosis.

La paciente fue valorada al dia siguiente del proce-
dimiento. Referia s6lo dolor moderado en el sitio de la
herida, el cual desaparecio a los siete dias, herida sin
complicaciones, en vias de cicatrizacion. Se le refiere
al servicio de ginecologia en donde se le realiza un ul-
trasonido endovaginal, cuyos hallazgos reportan que la
paciente cursa con endometriosis pélvica, al momento
actual en manejo conservador, sélo con vigilancia, sin
medicamentos, actualmente en seguimiento por cirugia
dermatolégica y ginecologia.

Figura 4:

Ay B: Las luces ductales estan
revestidas por células que exhiben
secrecion por decapitacion. Pequerfios
focos de hemorragia (H&E 10x).
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CONCLUSION

La endometriosis extrapélvica es una enfermedad rara
que puede manifestarse como una masa subcutanea
palpable en la pared abdominal. Puede o no cursar con
sintomas tipicos, por lo cual el caso que se comunica en
este articulo es relevante en la practica dermatolégica,
ya que su manifestaciéon debe tenerse en cuenta para
realizar diagnésticos diferenciales con otras entidades.

Por lo anterior, si una mujer en edad reproductiva
acude con una masa abdominal subcutanea, dolor pél-
vico y con el antecedente de haber sido sometida a un
procedimiento quirdrgico, debemos sospechar que se
trata de un endometrioma cutaneo para asi proporcionar
un tratamiento oportuno, disminuyendo la morbilidad
que causa esta enfermedad en mujeres en este grupo
etario, ya que la endometriosis puede ocasionar dolor
pélvico cronico e infertilidad.
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Pustulosis palmoplantar

Palmoplantar pustulosis

Miguel Angel Cardona Hernandez,* Maria del Carmen Padilla Desgarennes,*
César Alfonso Maldonado Garcia,® José Alberto Ramos Garibay," José Pablo Laguna Meraz*

RESUMEN

La pustulosis palmoplantar es una dermatosis poco frecuente. Amenudo
se le diagnostica como si se tratase de una psoriasis pustulosa. Para
realizar un adecuado diagnostico, se requiere analizar minuciosamente
cada caso, solicitando los examenes pertinentes, entre los que se incluye
la realizacion de una biopsia de piel. Una vez diagnosticada, el tratamiento
consiste en indicar medidas generales y la aplicacion de corticosteroides
topicos. Si no se observa mejoria, se debe evaluar la administracion de
terapias inmunosupresoras mas agresivas. En este articulo se comunica
el caso de una mujer de 58 afios, con pustulosis palmoplantar, quien
evoluciond en forma favorable con el tratamiento prescrito.

Palabras clave: Pustulosis palmoplantar, psoriasis, pUstulas.

INTRODUCCION

Las erupciones pustulosas palmares y plantares inclu-
yen a la pustulosis palmoplantar (sinébnimo: psoriasis
pustulosa de Barber), la acrodermatitis continua (en-
fermedad de Hallopeau), y la acropustulosis infantil.
Estos padecimientos se manifiestan con erupciones
de pustulas estériles, cronicas y persistentes. Los si-
tios de eleccidn son la piel engrosada de las palmas y
las plantas. La caracteristica histopatoldgica comin a
todas ellas es la presencia de pustulas estériles en la
epidermis.

La pustulosis palmoplantar (PPP) es una dermato-
sis inflamatoria crénica y recurrente que se manifiesta
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ABSTRACT

Palmar-plantar pustulosis is a rare dermatosis. It is often diagnosed as
if it were pustular psoriasis. To properly diagnose it, it is necessary to
carefully analyze each case, requesting the pertinent tests, including a
biopsy. Once diagnosed, treatment consists of general measures and
the application of topical corticosteroids. If no improvement is observed,
the administration of more aggressive immunosuppressive therapies
should be evaluated. In this article we report the case of a 58-year-old
woman with palmar-plantar pustulosis, who evolved favorably with the
prescribed treatment.

Keywords: Palmar-plantar pustulosis, psoriasis, pustulas.

clinicamente por el desarrollo de pustulas estériles en
palmas y plantas. Desde el punto de vista histopato-
l6gico, se caracteriza por la presencia de vesiculas
intraepidérmicas llenas de neutrofilos. Algunos autores
consideran a esta entidad independiente de la pso-
riasis palmoplantar pustulosa; sin embargo, algunos
otros sugieren que ambas comparten un mismo origen
genético.*®

Por razones histéricas, esta enfermedad ha recibi-
do diferentes denominaciones: Pustulosis palmaris et
plantaris, pustulosis palmoplantar persistente y psoria-
sis pustulosa de las extremidades, las cuales anterior-
mente se utilizaron como sinénimos. La controversia
surgié a partir de la descripcion de la denominada
«Bacteride pustulosa de Andrews». Se eligi6 este
término por su estrecha relacion con las infecciones
bacterianas. En 1935 Andrews y Machacek describie-
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ron 15 pacientes con vesiculas purulentas recurrentes
en las manos y los pies, las que tanto en su aspecto
clinico, como en su histopatologia, eran semejantes a
una enfermedad descrita con anterioridad denominada
«psoriasis pustulosa de las manos y los pies de Bar-
ber». La presencia de focos de infeccion bacteriana,
sobre todo en los dientes y las amigdalas, junto con
la ausencia de signos de psoriasis manifiesta, hizo
que los autores cuestionasen la naturaleza psoriasica
de estos cambios. Debido a que estas afecciones no
pueden diferenciarse con certeza ni desde el punto de
vista clinico, ni histopatolégico, y a que la evidencia de
la intervencion patogénica de las bacterias es escasa,
para esta dermatosis se decidié6 emplear el término
«pustulosis palmoplantar».

La PPP es una dermatosis poco frecuente, con una
incidencia de hasta 0.12%.® Predomina en adultos de
edad media entre la tercera y quinta décadas de la vida
y es mas frecuente en mujeres, en una proporcién 3:1.
El 24% de un grupo de 272 pacientes con PPP tenia
antecedentes familiares de psoriasis; sin embargo, la
clasificacion HLA de los pacientes con PPP revela que
no existe incremento de ninguno de los aloantigenos
ligados a la psoriasis.

La patogénesis de esta entidad no est4 del todo cono-
cida. Se han propuesto alteraciones genéticas, asi como
la inmunidad innata y adaptativa como responsables de
esta dermatosis.*

Aunque hacen falta méas estudios para establecer una
relacion causal, se considera que el mecanismo por el
cual se desarrolla esta enfermedad obedece a la destruc-
cion del acrosiringio de las glandulas sudoriparas ecrinas
por la accién del infiltrado inflamatorio involucrado, cons-
tituido por linfocitos, neutréfilos, eosindfilos y mastocitos.
Estudios previos han demostrado la presencia de células
de Langerhans alrededor de los conductos secretores
sudoriparos, lo que sugiere la posibilidad de un proceso
que responde a la presencia de algunos antigenos; asi-
mismo, se considera que algunos factores quimiotacticos
pueden ser los responsables de la propagacion de las
lesiones en esta dermatosis, como las interleucinas IL8,
IL17, TNF alfa, IL22, y el interferon gama.>”’

Otra teoria que intenta explicar su etiopatogenia
sugiere que un mecanismo posible es un desequilibrio
de los sistemas proteasa y antiproteasa de la piel,
coincidente con una actividad disminuida de las anti-
leucoproteasas (elafina y SKALP).*

Para su desarrollo intervienen varios factores
genéticos y ambientales, entre los que destacan
el estrés, las infecciones, algunos medicamentos,
alergias a metales y el tabaquismo.* En un estudio
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realizado en Japdn, se encontrd que la incidencia
de PPP se correlacionaba en forma positiva con
el tabaquismo grave (mas de 20 cigarrillos al dia),
amigdalitis y factores estacionales como humedad y
temperaturas elevadas.

Algunos otros autores han sefalado que la hipersen-
sibilidad al metal utilizado en las prétesis dentales puede
actuar como factor desencadenante de la enfermedad.
Se ha detectado evidencia de una asociacion entre las
infecciones orales crénicas y la PPP.

En el afio 2021, Kageyama y colaboradores publi-
caron los resultados de un andlisis comparativo con el
fin de establecer si la microbiota oral juega un papel
importante en la patogénesis de este padecimiento.® Se
incluyeron 21 participantes. En el estudio se observo
que estos pacientes presentaban menor cantidad de
bacterias del género Neisseria, cuya presencia es direc-
tamente proporcional a una adecuada salud bucal. En
condiciones normales, estas bacterias son comensales
no patolégicos de la cavidad oral. Una disminucién de
su poblacién permite el crecimiento de bacterias pato-
genas, ademas de actuar como un reductor de nitrato
a nitrito, el cual en el estbmago se convierte en 6xido
nitrico. Se ha detectado este desbalance en la PPP.
Se observé ademés que el fillum Synergestetes de la
cavidad oral se encontraba aumentado en pacientes
con PPP, lo cual esta relacionado con el desarrollo de
periodontitis cronica.

Los autores observaron que hasta 42% de este gru-
po de pacientes era portador de disbiosis de la cavidad
oral, donde la principal caracteristica es la disminucion
de Neisseria; sin embargo, debido al pequefio numero
de participantes en el estudio, no se pudo concluir
que ésta fuera un factor determinante en la patogenia
de la PPP, por lo que los autores sugieren que se
requiere realizar otras cohortes con mayor numero
de participantes para poder establecer en definitiva
dicha causalidad.

La PPP compromete las palmas, las plantas o am-
bas de forma parcial o total, incluso puede afectar las
caras laterales de las manos y los pies. Por lo general
es bilateral, aunque al inicio puede ser unilateral.® Es
caracteristico observar la presencia de numerosas pus-
tulas, de aproximadamente 2-4 mm, rodeadas por un
halo eritematoso, que al inicio se ubican en el centro de
palmas o plantas, e incluso llegan a alcanzar los dedos,
con el tiempo coalescen, y generalmente se autolimitan,
cambiando de color amarillo a marrén oscuro, y desa-
parecen en 8-10 dias, dejando como secuela manchas
residuales postinflamatorias. Son caracteristicas de la
etapa inicial la presencia de placas amarillentas con
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eritema e infiltracién en algunas areas, cubiertas de fina
escama blanquecina, pueden acompanarse de prurito
0 sensacion de ardor.

Con frecuencia, la PPP se desarrolla en los pa-
cientes con osteomielitis multifocal recurrente créni-
ca, asi como en otras lesiones 6seas inflamatorias
no infecciosas. En 1967, en Japon, se describid por
primera vez la asociacién entre PPP y artrosis de la
pared anterior del térax. Como informaron autores
suecos, 6% de los pacientes tenia compromiso de la
articulacién manubrio-esternal, y 10% afeccion de la
articulacién esternoclavicular. Esta afeccion se deno-
miné sindrome SAPHO (sinovitis, acné, pustulosis,
hiperostosis, osteitis).

Se han descrito casos de PPP con lesiones similares
a la psoriasis en otras areas del cuerpo, que general-
mente tienden a ser menos graves y con bordes menos
delimitados que lo observado en las clasicas placas
de psoriasis.® Pueden coexistir con otras alteraciones
como artritis y cambios ungueales que incluyen pustulas
subungueales, hoyuelos, onicdlisis y alteraciones de la
pigmentacion.’

El diagnéstico de la PPP se basa en las caracteris-
ticas clinicas; sin embargo, requiere de una evaluacion
minuciosa que descarte diagnosticos diferenciales tales
como la psoriasis palmoplantar, la acrodermatitis conti-
nua de Hallopeau, el eccema de manos, dishidrosis de
tipo pustuloso, escabiosis y las tifias de manos y pies,
siendo indispensable la realizacion de cultivos bacte-
rianos y de un estudio micolégico (examen directo y
cultivo) como parte del plan de estudio para corroborar
o descartar la presencia de acaros o hifas. El estudio
histopatoldgico estéa indicado ante cuadros con caracte-
risticas atipicas, en etapas iniciales de la enfermedad,
o cuando los resultados de los examenes solicitados no
son concluyentes. Los cambios histopatoldgicos carac-
teristicos muestran una epidermis con paraqueratosis,
ausencia de la capa granulosa, acantosis regular, es-
pongiosis (en lesiones tempranas), en el estrato cérneo
se observan pustulas con alto contenido de neutréfilos
y eosinéfilos, acimulo de mastocitos y eosin6filos por
debajo de las pustulas y un infiltrado perivascular mixto
en la dermis.®1°

El resto de los examenes de laboratorio no muestran
alteraciones significativas, a excepcion de una leve
leucocitosis en la biometria hemética.

Existe poca evidencia de alta calidad con respec-
to a la prescripcion del mejor tratamiento para esta
dermatosis. De forma general, e independientemente
de la severidad del cuadro, se deben indicar medidas
generales de cuidado de la piel que incluyan el uso
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Figura 1:

Aspecto inicial de
la dermatosis.

frecuente de emolientes, evitar el contacto con irritan-
tes y suspender el habito de fumar.**2 Dentro de los
tratamientos utilizados, se considera de primera linea
el uso de corticosteroides topicos, retinoides orales y la
fototerapia con psoralenos. La administracion de estos
dos ultimos combinados se recomienda en aquellos
casos que no evolucionen de manera favorable, o que
cursen con recaidas frecuentes, (etretinato 25-50 mg/
dia o acitetrinoina 1 mg/kg/dia y 8-metoxipsoraleno -al
0.1% si es por via tépica, o 0.6 mg/kg por via oral), o
inmunosupresores como el metotrexato. El uso de glu-
cocorticoides sistémicos es cuestionable. Administrados
a grandes dosis (40-50 mg) suprimen la formacién de
pustulas; sin embargo, al suspender su ingesta, puede
haber un rebrote, por lo cual su empleo no es muy re-
comendable. También se sugiere el uso de ciclosporina
(1.5 a 3 mg/kg por dia), o colchicina (1 mg por dia), y
en casos recalcitrantes severos, es Util el empleo de la
terapia biolégica.

La PPP tiende a seguir un curso cronico, general-
mente cursa con exacerbaciones y remisiones parciales,
generando prurito, sensaciones de ardor o dolor, lo
cual ha demostrado que afecta de forma importante la
calidad de vida de los pacientes, de ahi la importancia
de realizar un diagnéstico temprano y tratarla de forma
oportuna. Por ltimo, asi como sucede en la psoriasis
en placas, esta dermatosis puede presentar fenémeno
de Koebner.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una mujer de 58 afios, quien
acude a valoracion por una dermatosis localizada
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a extremidad superior derecha de la que afecta la
mano y de ésta la palma, a nivel de la eminencia hi-
potenar, unilateral. La dermatosis estaba constituida
por eritema, escama blanquecina e infiltraciéon que
confluian en una placa de 0.9 x 0.7 mm, de bordes
bien delimitados. De evolucién crénica, dolorosa
(Figura 1). Sin alteraciones en el resto de la piel
y los anexos. Al interrogatorio dirigido, se docu-
mentd traumatismo con puas de un erizo de tierra
en la zona de la dermatosis tres meses antes. Sin
tratamiento previo. Con respecto a sus anteceden-
tes personales patolégicos y no patoldgicos, refirié
tabaquismo positivo de hasta cuatro cigarrillos al dia
desde hace 30 afos (indice tabaquico de seis). Se
realizaron dos estudios micolégicos secuenciados
(examen directo y cultivo), los cuales resultaron
negativos, y después se programo la realizacién de
una biopsia de piel, cuyos hallazgos histopatolégicos

Figura 2: Se observa hiperqueratosis con fibrina y restos celulares, ausencia
de la capa granulosa y acantosis psoriasiforme (H&E 10x).

Figura 3: Se observan vesiculas espongidticas en cuyo contenido se
aprecian neutrdfilos (H&E 10x).
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Figura 4: Aspecto de la dermatosis al momento del diagndstico.

evidenciaron la presencia de una capa cérnea con
hiperqueratosis paraqueratésica, fibrina y restos
celulares, asi como zonas con microabscesos de
neutrofilos, ausencia de capa granulosa en amplias
zonas, y una acantosis regular de tipo psoriasiforme.
En algunas zonas de la capa espinosa se observaron
vesiculas espongiéticas con neutrofilos y en otras
amplias zonas de exocitosis de linfocitos. Dermis
con papilomatosis y un infiltrado inflamatorio de
predominio linfocitario intersticial superficial, asi
como vasos dilatados a nivel de la dermis papilar
(Figuras 2 y 3). El diagndstico histopatoldgico de
la biopsia fue psoriasis. La dermatosis empeoré en
las semanas posteriores, desarrollando la presencia
de pustulas como se muestra en la Figura 4. Por
correlacion clinico-histopatoldgica, y tomando en
cuenta la evolucion de la dermatosis a lo largo de
su plan de estudio, aunado al resultado negativo del
estudio micolégico y al diagnostico histopatoldgico,
se realizé el diagndstico definitivo de pustulosis
palmoplantar con fenémeno de Koebner.

Se inici6 tratamiento con base en medidas generales,
emolientes y corticosteroides tépicos de mediana po-
tencia, con dosis de reduccion, con lo cual se observo
mejoria del cuadro. Al momento actual, sin recidiva de
la dermatosis.
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COMENTARIO

El caso es muy interesante, ya que ejemplifica las
caracteristicas clinicas de una dermatosis poco fre-
cuente, de la que aun existe controversia en cuanto a
su etiopatogenia y clasificacion. Tomando en cuenta
la presentacion clinica inicial del caso, el antecedente
de traumatismo con las pUas de un erizo de tierra, se
descartd que se tratase de una tina inflamatoria como
parte del diagnéstico diferencial. El estudio histopa-
tologico fue necesario para establecer el diagnéstico
definitivo e iniciar el tratamiento adecuado. Este caso
resalta la importancia de considerar y descartar los
diferentes diagnosticos diferenciales, de acuerdo a
la presentacion clinica y los antecedentes de cada
paciente.
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RESUMEN

Se considera a la tuberculosis nodular profunda como una tuberculide. Su
diagndstico se basa en las caracteristicas clinicas, prueba de tuberculina
positiva, evidencia de M. tuberculosis en otra localizacion a nivel sistémico
y a nivel histopatolégico, asi como a la presencia de paniculitis lobulillar
granulomatosa. En este articulo se comunica el caso de una mujer de 45
afios de edad con diagnéstico de tuberculosis nodular profunda, quien
inicialmente mejord con la administracion de terapia con antifimicos
convencionales, con recurrencia del cuadro al término del tratamiento.
Se realiza una revision bibliografica al respecto.

Palabras clave: Tuberculosis nodular profunda, tuberculide, recurrencia.

INTRODUCCION

La tuberculosis contindia siendo una de las principales
causas de morbimortalidad a nivel mundial. De acuer-
do con las cifras proporcionadas por la Organizacién
Mundial de la Salud, ocupa el noveno lugar, por arriba
del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). El
incremento en su incidencia mundial se debe a la pro-
pagacion de la infeccion por VIH, al desarrollo de cepas
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ABSTRACT

Deep nodular tuberculosis is considered a tuberculide. Its diagnosis is
based on the clinical characteristics, a positive tuberculin test, evidence
of M. tuberculosis in another body site and, at the histopathological level,
the presence of granulomatous lobular panniculitis. In this article we report
the case of a 45-year-old woman with deep nodular tuberculosis, who
initially improved with the administration of conventional antifimic therapy,
with recurrence of the condition at the end of treatment. A bibliographic
review is carried out in this regard.

Keywords: Deep nodular tuberculosis, tuberculide, recurrence.

multirresistentes y al empleo de inmunosupresores
para tratar otras enfermedades. Es ocasionada por el
Mycobacterium tuberculosis, el cual, dependiendo de la
inmunocompetencia de cada individuo, de los factores
ambientales y del tipo y cantidad del inéculo, ocasiona
la enfermedad y se manifiesta en diferentes formas
clinicas. El involucro cutaneo es poco frecuente, repre-
senta solamente 1-2% de todas las manifestaciones
extrapulmonares.'?

Para su clasificacién se toman en cuenta tres criterios
gue engloban una amplia variedad de manifestaciones
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clinicas: patogénesis, presentacion clinica y evaluacion
histopatolégica. Con los criterios antes sefialados, la
tuberculosis cutanea (TBC) en la actualidad se clasifica
de la siguiente manera:!

¢ Tuberculosis de fuente exdogena: chancro tuber-
culoso, tuberculosis verrugosa.

e Tuberculosis de fuente endégena: escrofuloder-
mia, tuberculosis orofacial.

¢ Tuberculosis hematdgena: lupus vulgar, tubercu-
losis ganglionar, tuberculosis miliar, tuberculides.

Anteriormente, la TBC se dividia en dos grandes
grupos: TBC verdaderay las tuberculides. Estas Ultimas
son el resultado de una reaccion de hipersensibilidad
hacia los antigenos de M. tuberculosis; se clasifican
en tuberculides papulonecréticas, liquen escrofuloso y
eritema indurado de Bazin.*®

La tuberculosis nodular profunda, también cono-
cida como «eritema indurado de Bazin», fue descrita
por Bazin en 1861. Se le conoce como una variedad
casi exclusiva de las mujeres, de localizacién Unica
en las piernas, sobre todo en sus caras posteriores,
en forma bilateral, con tendencia a la simetria, ca-
racterizada por la presencia de nédulos profundos,
eritemato-violaceos, dolorosos, recurrentes y que en
su involucién dejan zonas atréficas deprimidas que
deforman poco a poco las piernas. En algunas oca-
siones tienden a ulcerarse en el centro hasta en 30%,
a este tipo de casos se les denomina «variedad tipo
Hutchinson».? La piel afectada se torna de color rojo,
marrdn o purpura. Puede asociarse con insuficiencia
venosa cronica, livedo reticularis, edema, eritrocianosis
y queratosis folicular.*

Los brotes se presentan sobre todo durante el in-
vierno, y mientras unas lesiones inician su evolucion
otras estan terminandola, por lo que es posible observar
lesiones en diferentes estadios de evolucion.

Las lesiones nodulares generalmente se resuelven
espontaneamente en unos cuantos meses y quedan
como secuelas hiperpigmentacion postinflamatoria y
cicatrices atroficas. En aquellos casos con recaidas
frecuentes puede desarrollarse linfedema.

El diagndstico diferencial debe realizarse principal-
mente con eritema nudoso, poliarteritis nodosa, panicu-
litis, lupus profundo, sarcoidosis y linfoma paniculitico.®

La histopatologia muestra infiltrados que ocupan der-
mis e hipodermis constituidos por linfocitos, histiocitos,
células epitelioides y células gigantes multinucleadas
de tipo Langhans, que se organizan para formar granu-
lomas tuberculoides. Se acompafian de vasculitis que
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afecta vénulas y arterias de pequefio a mediano calibre,
asi como de necrosis caseosa.®

El diagndstico de TBC se basa en la sospecha clinica,
en los hallazgos del estudio histopatolégico y de los
examenes de laboratorio.* Los métodos empleados para
detectar el agente causal incluyen cultivo de Lowens-
tein-Jensen (estdndar de oro para el diagnéstico de
TBC verdadera). Las pruebas para evaluar lainmunidad
hacia la infeccién, como la tuberculina y el ensayo de
liberacion de interferobn gamma (IGRA) son Utiles para
apoyar el diagnéstico, sobre todo cuando los resultados
de la histopatologia y microbiologia son negativos o no
concluyentes. Las pruebas de amplificacion de acidos
nucleicos para detectar ADN del microorganismo co-
rroboran el diagnéstico.’

En pacientes en quienes se tenga una fuerte sos-
pecha clinica de TBC, pero no sea posible confirmar
el diagndstico mediante histopatologia o exdmenes de
laboratorio, se puede realizar una prueba terapéutica
administrando el tratamiento antifimico convencional,
con el que se espera observar una respuesta favorable
al mismo.8

Con respecto a las tuberculides, es importante men-
cionar que por lo general es dificil detectar la presencia
de M. tuberculosis con tincidén de Ziehl-Neelsen o cultivo
de Léwenstein-Jensen en el tejido afectado, pero si
puede observarse en sitios extracutaneos infectados por
la micobacteria. Los pacientes desarrollan una reactivi-
dad fuerte a la tuberculina y son IGRA positivos. En la
histopatologia se observa inflamacién granulomatosa.
Las lesiones se resuelven con el tratamiento antifimico.®

Aunque el bacilo no se observa en el estudio histo-
patolégico de las lesiones, si se ha detectado ADN de
M. tuberculosis en pacientes con tuberculides papu-
lonecréticas y con eritema indurado de Bazin, lo cual
apoya el papel de la micobacteria en la patogénesis
de las tuberculides. En un estudio reciente que empled
PCR habitual, seguida de PCR anidada, logré aislarse
ADN de M. tuberculosis en 80% de las muestras con
diagnostico de eritema indurado de Bazin analizadas, y
en 80% de todas las muestras analizadas, 60% de ellas
correspondian a tuberculides. Los autores concluyen
que esta técnica mejora la sensibilidad para detectar
el ADN de la micobacteria, en particular, en el caso de
las tuberculides.®

El tratamiento de la TBC es igual al de la tuberculo-
sis pulmonar, se sigue la estrategia TAES (tratamiento
acortado estrictamente supervisado): fase intensiva
(dos meses de tratamiento con rifampicina 600 mg/dia,
isoniazida 300 mg/dia, pirazinamida 1,500 mg/dia y
etambutol 1,000 mg/dia), seguida de la fase de mante-
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nimiento durante cuatro meses con rifampicina 600 mg/
dia e isoniazida 600 mg/dia.'® Sin embargo, se sugiere
que para el eritema indurado de Bazin se prolongue el
tratamiento con isoniazida hasta por dos afos.>

CASO CLINICO

Paciente del sexo femenino, de 45 afnos de edad, quien
acude al Centro Dermatolégico Pascua por presentar
dermatosis diseminada a extremidades inferiores, en
las que afectaba cara posterior de piernas en su tercio
medio e inferior, bilateral con tendencia a la simetria;
constituida por cuatro nédulos eritematosos, dolorosos
a la palpacion. De evolucion cronica (Figura 1).

Al interrogatorio referia un mes de evolucién con las
lesiones. Ademas, la paciente informd que su madre
fue diagnosticada con tuberculosis pulmonar hacia 12
afos, y ella contaba con el antecedente de haber sido
diagnosticada con tuberculosis cutanea variedad nodu-
lar profunda un afio antes, fue tratada con la estrategia
TAES con DOTBAL en su centro de salud durante seis
meses. Cursé con buena evolucion, con desaparicion
de dichas lesiones al mes de iniciar el tratamiento; sin
embargo, reaparecieron dos semanas después de
terminar dicho esquema.

Con la sospecha diagnéstica de recurrencia de TBC
se inicia plan de estudio. Se solicitaron: PPD (derivado

Figura 1: Nédulos diseminados.
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Figura 2: Paniculitis mixta granulomatosa con dafo vascular (H&E 40x).

proteico purificado), el cual no desarroll6 induracion; ra-
diografia de térax, la cual se encontraba sin alteraciones;
bacilos acidorresistentes (BAAR) en orina tres muestras
negativas, y examenes de laboratorio que fueron re-
portados con las siguientes cifras: glucosa 128 mg/dL,
nitrégeno de urea en sangre 12.3 mg/dL, creatinina 0.6
mg/dL, colesterol total 141 mg/dL, triglicéridos 209 mg/dL,
hemoglobina 12.5 g/dL, plaquetas 250,000/uL, leucocitos
5,700/pL, neutréfilos 3,260/pL, linfocitos 2059/ulL.

Se realizé nueva biopsia de uno de los nddulos. La
imagen histopatol6gica mostré moderados infiltrados
linfohistiocitarios perivasculares y perianexiales en
dermis superficial y media. En dermis profunda y tejido
celular subcutaneo, tanto en la porcién septal como en
la lobulillar, se apreciaban moderados infiltrados en
focos constituidos por linfocitos, histiocitos, células epi-
telioides, esbozos de células gigantes multinucleadas,
células gigantes tipo Langhans y de tipo cuerpo extrafo.
Dicho infiltrado invadia algunos vasos (Figura 2). Con
lo anterior se realiz el diagndéstico histopatoldgico de
paniculitis mixta granulomatosa con dafio vascular.

Altener en cuenta los antecedentes (combe positivo,
biopsia previa con diagnéstico de paniculitis lobuli-
llar granulomatosa que respondié adecuadamente a
tratamiento antifimico), se consideré que la paciente
cursaba con una recurrencia de tuberculosis cutanea
variedad nodular profunda. Se le cit6 para continuar su
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evaluacion e iniciar el tratamiento acorde al caso; sin
embargo, hasta la fecha no ha acudido.

DISCUSION

Por lo general, la TBC vy las tuberculides remiten con
el tratamiento antifimico estandar recomendado por
la OMS; sin embargo, el tratamiento del eritema indu-
rado de Bazin puede requerir de mas tiempo. Se ha
propuesto la administracion de isoniazida 400 mg/dia
como terapia de mantenimiento hasta por dos afos,
asi como afiadir piridoxina para prevenir la aparicion
de neuropatia periférica por su ingesta. El empleo de
otros adyuvantes (dapsona, yoduro de potasio, doxi-
ciclina y corticosteroides) ha demostrado resultados
satisfactorios.?

En las guias de Brasil 2011 para el tratamiento de
la tuberculosis, los expertos recomiendan que para
pacientes que necesiten retratamiento se debe iniciar
nuevamente con el régimen estandar hasta que se
cuente con los resultados de los cultivos y pruebas de
sensibilidad con los farmacos administrados. Aquellos
casos que no mejoren deben analizarse minuciosa-
mente, verificando los medicamentos empleados, la
adherencia y la evidencia de una posible resistencia
a farmacos.*?

Las guias del CDC (Center for Disease Control and
Prevention) mencionan que en caso de sospechar falla
al tratamiento (definida como la presencia de cultivos
positivos después de cuatro meses de tratamiento
antituberculoso) o recaida (definida como tuberculosis
recurrente en cualquier momento después de haber
completado tratamiento con curacién), debera aislarse
M. tuberculosis para realizar pruebas de sensibilidad a
farmacos de primera y segunda linea de tratamiento. '+

La recaida puede ocurrir como resultado de rein-
feccidon por la misma cepa (més frecuente en lugares
con baja incidencia) o debido a reinfeccion exégena
con una nueva cepa (mas frecuente en lugares de alta
incidencia). La mayoria de las recaidas se desarrollan
dentro los primeros 6-12 meses después de haber com-
pletado el tratamiento, y en general son ocasionadas
por micobacterias susceptibles.®

El tratamiento de tuberculosis cutanea farmacorresis-
tente suele ser dificil y requiere el empleo de farmacos
de segunda linea y/o reseccion quirdrgica. La farmaco-
rresistencia se clasifica en:’

Monorresistencia: tuberculosis causada por cepas

de M. tuberculosis resistentes in vitro a un medicamento
de primera linea.
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Polirresistencia: tuberculosis causada por cepas
de M. tuberculosis resistentes in vitro a mas de un
medicamento de primera linea, menos a la isoniacida
y rifampicina simultaneamente.

Multifarmacorresistencia (TB-MFR): tuberculosis
causada por cepas de M. tuberculosis resistentes in
vitro, como minimo a la isoniacida y a la rifampicina,
simultaneamente.

Resistencia extendida (TB-XFR): resistencia a
isoniazida y rifampicina (MFR), mas una quinolona,
y uno o mas de los tres inyectables de segunda linea
(kanamicina, amikacina y capreomicina).

Los farmacos de segunda linea para tuberculosis far-
macorresistente son: moxifloxacino 800 mg, clofazimina
100 mg, etambutol 1,200 mg, pirazinamida 2,000 mg,
isoniazida 600 mg, protionamida 750 mg y kanamicina
maximo 1 g/dia, inicialmente de cinco a siete dias por
semana (misma dosis que la amikacina).'’

A partir del afio 2016 la OMS recomienda que los
esquemas con los farmacos arriba sefialados tengan
una duracién de nueve a 12 meses.

La deteccion de la tuberculosis farmacorresistente
requiere confirmacion bacteriolégica y pruebas de
farmacorresistencia mediante pruebas moleculares
especificas (que son muy rapidas), métodos de cultivo
o tecnologias de secuenciacion.’

La prueba Xpert MTB/RIF (Cepheid) es un estudio de
PCR en tiempo real que puede detectar M. tuberculosis
y resistencia a rifampicina en menos de dos horas, con
una sensibilidad de 95% y una especificidad de 98%.®
Supone un avance importante en la deteccion precoz
de este padecimiento. Se solicita en lugar de las prue-
bas convencionales (baciloscopia, cultivo y pruebas de
farmacosensibilidad) como prueba diagnéstica inicial en
adultos con tuberculosis asociada con VIH, o por sospe-
cha de cursar con tuberculosis multirresistente, y en los
siguientes grupos de riesgo: fracasos a retratamiento
primario y cronicos, contacto de un caso de tuberculosis
multirresistente, fracaso a tratamiento primario, caso de
tuberculosis con baciloscopia positiva al final del segun-
do o tercer mes de tratamiento primario o retratamiento,
recaidas y reingresos por abandono, 0 en pacientes
con tuberculosis y diabetes mellitus descompensada.
Se realiza en muestras especificas (ganglio linfatico y
otros tejidos) procedentes de pacientes con sospecha
de tener tuberculosis extrapulmonar.

Otra técnica molecular es el GenoType MDRplus
(Hain), o ensayo de prueba en linea (Line Probe Assay),
el cual puede detectar simultdneamente mutaciones
en los genes que codifican resistencia a isoniacida y
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rifampicina en un plazo de 6-24 horas. Ambas pruebas
pueden realizarse en forma directa sin que sea nece-
sario esperar al crecimiento en un cultivo.

En el caso de la paciente, motivo de esta publicacion,
desconocemos si emplear isoniazida hasta por dos
afios, después de haber finalizado con el tratamiento
estandarizado por la OMS, disminuiria su riesgo de
una nueva recurrencia. En ella estaba indicado realizar
pruebas de farmacosensibilidad (antes de reiniciar con
la estrategia TAES), y en caso de no encontrar resis-
tencia, iniciar retratamiento primario por ocho meses
con isoniazida, rifampicina, pirazinamida, etambutol y
estreptomicina por dos meses; seguido de isoniazida,
rifampicina, pirazinamida y etambutol por un mes; y
finalmente isoniazida, rifampicina y etambutol por cinco
meses. Si hubiese desarrollado resistencia al menos
a isoniazida y pirazinamida, lo indicado hubiese sido
iniciar tratamiento estandarizado de segunda linea.t’

Existen pocos datos en la literatura acerca de la
recurrencia de la tuberculosis cutanea posterior a
tratamiento, ya con curacién clinica. En un estudio de
seguimiento durante cinco afios se encontré que 12.5%
de los pacientes con diagndstico de eritema indurado
de Bazin desarrollaron recurrencia posterior a recibir el
tratamiento antifimico estandar.?

COMENTARIO

Aunque la mayoria de los pacientes con tuberculosis
cutanea responden adecuadamente al tratamiento es-
tandarizado recomendado por la OMS, se desconoce
hasta el momento el porcentaje de recurrencia de las
diferentes variedades clinicas, por lo que se necesitan
estudios de seguimiento a largo plazo que evallien la
recurrencia con el tratamiento convencional y la res-
puesta a los farmacos de segunda linea.
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Neoformacion en menton

Neoformation in the chin

Alberto Ramos-Garibay,* Juan Ramén Trejo-Acufia,* Larissa Margarita Zarate Flores®

CASO CLINICO

Se trata de un paciente del sexo masculino, de 14 afios
de edad, originario y residente de la Ciudad de México,
quien acudidé por una dermatosis localizada a cabeza,
de la que afectaba cara y de ésta el lado derecho del
menton, constituida por una neoformacion oval, eritema-
toviolacea, de bordes bien delimitados, superficie con
fina escama blanquecina seca, con costras sanguineas
en uno de sus extremos, de consistencia firme. De
evolucién crdnica y asintomatica (Figura 1).

Al interrogatorio refiere haber iniciado cuatro anos atras
con «un granito» en la cara, el cual traumatizé. La lesion fue
creciendo lentamente hasta adquirir la morfologia actual. Se

Figura 1:

Neoformacion exofitica
en menton.

* Subjefe del Servicio de Histopatologia.
* Dermatélogo.
§ Residente del tercer afio de Dermatologia.

Centro Dermatolégico «Dr. Ladislao de la Pascua», SSCDMX.
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Figura 2:

Epidermis con acantosis
irregular, la dermis superficial
forma una delgada banda de
coldgeno normal (H&E 40x).

Figura 3:

Numerosos
agregados

de células
redondas en
patron fusiforme
(H&E 100x).

aplic6 un unguento con sulfato de neomicina y retinol, sin
mejoria. Se realiza biopsia escisional de la lesion. El estudio
histopatolégico con tincién de rutina muestra una lesién
hemisférica en cuya epidermis predomina la acantosis
irregular. La dermis superficial forma una delgada banda
de colageno normal, por debajo de la cual se observan
numerosos agregados de células redondas que hacia la
profundidad exhiben un patrén fusiforme (Figuras 2y 3).

Con los datos clinicos e histoldgicos proporcionados,
¢cual es su diagnostico?

Citar como: Ramos-Garibay A, Trejo-Acufia JR, Zarate FLM. Neoformacién en mentdn.
Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 39-42. https://dx.doi.org/10.35366/100591
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DIAGNOSTICO: NEVO DE SPITZ
INTRODUCCION

Sinonimia: Tumor de Spitz, melanoma juvenil, nevo de
células epitelioides y fusiformes.

El nevo de Spitz es una neoformacién constituida
por células epitelioides o células fusiformes. En 1948,
Spitz lo describié por primera vez utilizando el término
de melanoma juvenil, sefialando que se trataba de un
tumor melanocitico que se presenta en la nifiez, con
caracteristicas clinicas y patolégicas similares al mela-
noma, pero con un comportamiento bioldgico benigno.*
En la literatura mundial, el estudio de este tumor ha
sido controversial, debido a su similitud clinica e histo-
patolégica con el melanoma, y a la falta de consenso
para establecer criterios diagnosticos o estrategias para
manejo clinico. Las neoformaciones melanociticas con
morfologia spitzoide se clasifican en tres tipos: nevo de
Spitz, tumor de Spitz atipico y melanoma spitzoide. El
concepto de tumor de Spitz atipico se refiere a aquellas
lesiones histologicas con caracteristicas atipicas insu-
ficientes para diagnosticar melanoma.?

EPIDEMIOLOGIA

Laincidencia del nevo de Spitz no esta bien documenta-
da, pero se calcula entre 1.4 a siete casos por 100,000
personas al afio, lo cual representa menos de 1% de los
tumores melanociticos extirpados en la infancia. El nevo
de Spitz aparece durante la infancia o la adolescencia.
La probabilidad de que una lesién con apariencia spit-
zoide se vuelva melanoma incrementa con la edad. No
existen diferencias entre géneros, pero es mas comun
en caucésicos.®

MANIFESTACIONES CLINICAS

Clinicamente el nevo de Spitz se presenta como una
neoformacion solitaria, de aspecto papular, cupuliforme,
bien delimitada, de consistencia so6lida. El color puede
variar desde color piel, rosa, rojo o café. Por lo general
es rojizo por su alta vascularizacién y bajo contenido
de melanina. Diez por ciento son pigmentados. Su
tamafio es menor de 5-6 mm, pero puede llegar a ser
de 1-2 cm. Su periodo de crecimiento es rapido (tres
a seis meses). Después de la etapa de crecimiento, la
lesion se mantiene estatica durante afos, mostrando
una transformacion progresiva hasta adquirir el aspecto
de un nevo melanocitico, o puede involucionar hasta
desaparecer. Puede localizarse en cualquier parte de la
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superficie corporal, incluyendo mucosas. En nifios tiene
predileccion por la cabeza y el cuello (37%), mientras
que en los adultos joévenes las lesiones predominan en
las extremidades inferiores (28%).*

El diagnéstico puede ser dificil debido a la similitud
con otros tumores de la piel, por ello el empleo de la
dermatoscopia ha proporcionado una mayor precision
diagnéstica al identificar los diferentes patrones y al
proporcionar mayor informacién sobre su morfologia.
Ningun patron es especifico del nevo de Spitz, pudien-
do estar presentes también en el melanoma, de ahi la
importancia de una correcta interpretacion.

El nevo de Spitz clasico se ha asociado con la
presencia de un patrén vascular compuesto por va-
sos punteados distribuidos de forma regular sobre un
fondo eritematoso, presente en 51% de los nevos. En
la variante pigmentada puede apreciarse un patron
globular o en estallido de estrella, caracterizado por
una pigmentacion central homogénea con colores que
van desde el gris, azul y negro, con proyecciones ra-
diales en la periferia (en el caso del patrén en estallido
de estrella), y estructuras ovales o redondas de color
café-negro, distribuidas en la periferia en el caso del
patron globular; estos patrones se presentan en 51 y
17%, respectivamente. La despigmentacion reticular es
otro patrén que inicialmente se asocia con melanoma
y que también se observa en el nevo de Spitz, el cual
consiste en la formacién de lineas que se intersecan
alrededor de los gldébulos pigmentados o de vasos san-
guineos. Aunque la dermatoscopia es una técnica Util,
no siempre es suficiente para diferenciar entre un nevo
de Spitz y un melanoma. La simetria de las estructuras
y colores pueden sugerir un nevo de Spitz, mientras
que la asimetria o la visualizacién de crisalidas orienta
a considerar un melanoma.®

HISTOPATOLOGIA

A nivel histopatologico se observa una lesion simétrica,
bien delimitada, constituida por células de aspecto epi-
telioide, fusiformes, o una mezcla de ambas. En general
tienen abundante citoplasma y nucléolos centrales pro-
minentes. Los nidos de melanocitos dendriticos intrae-
piteliales se encuentran orientados perpendicularmente
a la epidermis y se pueden ver con frecuencia rodeados
por espacios claros. La epidermis puede estar preserva-
da o mostrar hiperplasia regular. El componente dérmico
se aprecia maduro en la profundidad, en menor medida
en la periferia. Los vasos de la dermis generalmente
estan dilatados. Una caracteristica comin de los ne-
vos de Spitz es la presencia de globulos hialinos PAS
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positivos con bordes festoneados (cuerpos de Kamino)
en la interfaz dermoepidérmica. Estos cuerpos estan
compuestos de laminina, coldgeno tipo IV y fibronecti-
nay, por lo tanto, no representan cuerpos apoptéticos
o citoides. Puede apreciarse un infiltrado inflamatorio
linfocitico en la base de la lesién. Se pueden observar
mitosis (generalmente < 2/mm?) en la parte media o
superior de la lesion.® En ocasiones los nevos pueden
exhibir atipias que dificultan el diagnéstico.

El estudio inmunohistoquimico es una herramienta
complementaria util en los casos en los que el diag-
néstico histopatoldgico de nevo de Spitz es dudoso, ya
que ayuda a diferenciarlo del tumor atipico de Spitz y
del melanoma. Es importante recordar que el analisis
es subjetivo y depende del criterio del patélogo. Se
emplean los siguientes marcadores:

1. MIB1: anticuerpo monoclonal que reacciona con la
proteina Ki-67, es una proteina nuclear implicada
en la regulacion del ciclo celular. Marcador de proli-
feracion expresado en los nucleos del melanoma y
tumores atipicos de Spitz; 37% en melanomas, 10%
en tumores atipicos de Spitz, 5% en nevo de Spitz,
0.5% en nevo convencional.

2. HMB45: marcador de mutacion con profundidad.
Expresado en &reas superficiales con gradiente decre-
ciente hacia la base de la lesion en el nevo de Spitz.

3. p53: menor expresion en nevo de Spitz que en me-
lanoma.

4. p16: regula el ciclo celular, codificando para el gen
CDKN2A. Reaccion de mayor intensidad en nevo de
Spitz que en melanoma, con expresién homogénea.

5. E-cadherina: antigeno expresado de manera difusa
en el nevo de Spitz y otras lesiones benignas.

6. CD99: glucoproteina transmembrana expresada mas
comunmente en melanoma (56%) que en nevo de
SpItZ (50/0).

7. MART1: antigeno de diferenciacion melanocitica ex-
presado tanto en nevo de Spitz como en melanoma.

8. S100: débil en nevo de Spitz en comparacién con
melanoma.

9. S100A6: expresidon més intensa y difusa en nevo de
Spitz que en melanoma. Patrdn en placas o negativo
en el nevo de Reed.”

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
La mayoria de los nevos de Spitz cumplen los cri-
terios histolégicos descritos anteriormente, carecen

de atipia citologica significativa y su comportamiento
biolégico es benigno. Dentro de los diagndsticos
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diferenciales de esta lesién se han detectado varias
terminologias imprecisas que incluyen: nevo de Spitz
atipico, tumor de Spitz, melanoma de desviacion
minima tipo nevo de Spitz y neoplasia melanocitica
de potencial maligno indeterminado (tipo nevo de
Spitz).% El término nevo de Spitz atipico es el méas
utilizado; implica un riesgo variable de potencial ma-
ligno. Aunque ninguna caracteristica histologica es
necesariamente diagnostica de malignidad, existen
algunas potencialmente preocupantes, por ejemplo:
la falta de simetria, demarcacion lateral deficiente,
ulceracién, afectacion de dermis profunda o grasa
subcutanea, maduracion deteriorada, diseminacion
intraepidérmica o pagetoide excesiva, hipercroma-
tismo nuclear, alta relacion citoplasmatica nuclear,
ausencia de cuerpos de Kamino, grandes nidos dér-
micos, pigmentacion profunda, necrosis, aumento de
mitosis dérmicas y mitosis dérmicas atipicas.®

El melanoma es uno de los diagnésticos diferencia-
les mas importantes. Para descartarlo es importante
solicitar estudios de inmunohistoquimica, ya que todos
los nevos de Spitz muestran una positividad S100A6
difusa y fuerte tanto en el componente epidérmico
como en el dérmico, mientras que solo un tercio de
los melanomas muestran positividad débil por zonas
en el componente dérmico, ausente en el componente
epidérmico.”

En el melanoma se observa poblacién tumoral aneu-
ploide y en los nevos de Spitz la poblacién de células
es diploide.*®

TRATAMIENTO

No existe consenso para el manejo de los tumores
spitzoides. Se sugiere la extirpacién quirdrgica; sin
embargo, los nevos de Spitz son completamente be-
nignos. Recientemente, se ha observado que hasta
80% de los casos evoluciona hacia la desaparicion es-
pontédnea o conversion a otro tipo mas comudn de nevo
melanocitico. En diversos estudios se ha observado
que en pacientes > 12 afios de edad, con lesiones
que mostraban caracteristicas spitzoides, el riesgo de
melanoma era de 13.3% y que éste incrementaba con
la edad.® Por otro lado, se sugiere dar seguimiento a
los pacientes menores de 12 afios cada seis meses
los 2-3 primeros afios, y posteriormente una vez al
afo, ya que al tener esta postura conservadora se
pueden evitar posibles secuelas como cicatrices poco
estéticas.

Finalmente, con base en los estudios previos se
proponen dos recomendaciones. La primera es para
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aquellas lesiones clinicamente tipicas, de aspecto no-
dular, en las que se sugiere realizar extirpacién o mo-
nitorizacion clinica y dermatoscépica a partir de los 15
dias después de haber realizado el diagnéstico clinico,
y posteriormente cada cuatro u ocho semanas, hasta
alcanzar los seis meses sin evidencia de crecimiento,
0 si se presenta involucién. Si se detecta crecimiento
en dos ocasiones, se recomienda extirpar. La segunda
recomendacién es para lesiones tipicas de superficie
plana. En éstas se sugiere realizar seguimiento cada
2-3 meses, si el aspecto del patron dermatoscopico es
en estallido de estrella, globular o de vasos puntiformes,
ya que se consideran no alarmantes; la monitorizaciéon
debe realizarse durante seis meses en ausencia de
crecimiento.°

COMENTARIO

El nevo de Spitz es un tumor muy importante, ya que,
aunque su comportamiento bioldégico es benigno, y
asociado con un buen prondstico, puede diagnosticar-
se en forma erronea a nivel histopatolégico como un
melanoma. Desde su descripcion, el estudio de esta
lesion ha sido motivo de controversia, lo anterior rela-
cionado tanto con el diagnoéstico histolégico como con
la terapéutica mas adecuada. El problema se ha hecho
considerablemente mas complejo debido a la deteccidn
de variantes malignas, como el melanoma spitzoide, y
por lesiones que se encuentran histologicamente en el
limite entre malignidad y benignidad, como el llamado
nevo de Spitz atipico. En la actualidad, la recomenda-
cion para tratar estas lesiones se basa en la edad del
paciente, ya que a mayor edad, mayor probabilidad
de atipia o malignidad, por ello se sugiere extirpacién
completa de la lesion.

En el caso del paciente, motivo de esta publicacién,
la extirpacidn se realizé con éxito, en forma completa,
con cicatrizacién adecuada.
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Lee JH, Choi YD, Hwang JH, Shin MH, Yun SJ. Frequen-
cy of trauma, physical stress, and occupation in acral
melanoma: analysis of 313 acral melanoma patients in
Korea. (Frecuencia de traumatismo local, estrés fisico y
ocupacion laboral en el melanoma acral: analisis de 313
pacientes con melanoma acral en Corea). Ann Dermatol.
2021; 33: 228-236.

Introduccion

El melanoma acral (MA) es mas comun en habitantes asiaticos,
hispanos y africanos. Su patogenia aun no es clara. En la pobla-
cién caucasica la exposicion a la radiacion ultravioleta no es un
factor etioldégico importante. A diferencia de las lesiones melano-
citicas acrales benignas, el MA se manifiesta mas frecuentemente
en las regiones plantares (talén y antepié), a nivel ungueal y en
las palmas, lo que sugiere que los traumatismos, el estrés fisico
0 mecanico y la actividad laboral juegan un papel importante en
su desarrollo.

El objetivo de este articulo fue determinar si existe relacion
entre los traumatismos, el estrés fisico y la actividad laboral en
el desarrollo de melanoma.

Material y métodos

Se realiz6 un estudio retrospectivo en dos hospitales de Chonnam
en Corea, entre 1992 y 2018. Se detectaron 313 pacientes con
diagnéstico clinico e histopatolégico de MA. Se efectué un mapeo
de los segmentos corporales afectados. Se consideraron como
trauma: una contusion, laceracion o intervencion médica (escision
simple, extraccion de ufias, desbridamiento y terapia con laser);
como estrés fisico: estimulacion croénica, presion fuerte sobre la
piel normal o lesiones acrales benignas preexistentes, abrasion
o frotamiento de callosidades y queratodermia, aplicacién de
agentes quimicos, friccién o presion cronica causada por zapa-
tos ajustados o exposicién prolongada a condiciones himedas.
Posteriormente fueron clasificados en grupos segin la similitud
del entorno laboral. Los datos obtenidos se evaluaron utilizando
el paquete estadistico IBM SPSS ver. 25.0 C, asi como la y? de
Pearson y la prueba exacta de Fisher para comparar las carac-
teristicas basales de los subgrupos.

Resultados

De los melanomas acrales, 67.8% (n = 212) se ubicaba en los
pies, seguido de la region ungueal palmar (27.5%) y el resto
de las manos (4.8%). En los pies, las plantas estuvieron 10
veces mas afectadas que los ortejos: 90.1% (n = 191), el tal6n
es el sitio més frecuente: 66% (n = 126). La region ungueal fue
la mas afectada en las manos. Y en esta region, la afeccion
de palmas y falanges fue similar. EI mapeo anatomico revelo
que los melanomas acrales se desarrollaban principalmente
en los bordes del pie (porcion medial, lateral, taldén, espacio
interdigital y la porcion anterior del dedo). De los 212 melano-
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mas acrales ubicados en el pie, las areas fronterizas (64.2%,
n = 136) se encontraban afectadas con una frecuencia dos
veces mayor que otras regiones. De los 313 pacientes, 26.8%
(n = 84) tenia antecedentes de traumatismo, de los cuales la
contusion fue la mas comun en 36.9% (n = 31), seguida de
las intervenciones médicas, cortes traumaticos, quemaduras
y congelacion. Veintinueve punto uno por ciento (n = 91) tenia
antecedentes de estrés fisico, de los cuales el desgaste o el
frotamiento fueron los mas comunes 44% (n = 40), seguido
de la aplicacion de agentes quimicos, presion, friccion y ma-
ceracion cronicas. En cuanto a la historia ocupacional, el MA
se presentd mas cominmente en agricultores y pescadores:
41.5% (n =130), seguido de las personas que realizan labores
del hogar, de la industria comercial y trabajadores de oficina.
Hubo diferencia significativa entre las areas fronterizas y no
fronterizas (p = 0.021). Los pacientes con MA en las zonas
fronterizas se dedicaban principalmente a la agricultura o a
la pesca (44.9%, n = 61). No hubo diferencias significativas
entre el estrés fisico y la ubicacién de la lesién (p = 0.218),
aunque si se detect6 diferencia significativa (p = 0.002) entre
los traumatismos y el sitio de la lesion. De los 29 pacientes
con melanoma subungueal, 75.9% (22 de 29) se asoci6 con
antecedentes traumaticos. También se examinaron los efectos
del trauma vy el estrés fisico con el tiempo de evolucion del
melanoma. Los pacientes con antecedentes de trauma tuvieron
una evolucion de la enfermedad significativamente mas corta
(p<0.001) (26.9 + 42.6 meses), que los pacientes sin trauma
(53.9 + 89.2 meses). Sin embargo, no hubo diferencia signifi-
cativa entre el tiempo de evolucién del MA y la presencia de
estrés fisico (p = 0.097).

Conclusioén

Alrededor de 56% de los pacientes con MA habian experimen-
tado traumatismos o estrés fisico. Se demostrd una relacion
estadisticamente significativa entre el MA y el trauma fisico,
mas no con el estrés fisico. Se detectd6 mayor prevalencia en
pacientes con historial laboral de mayor riesgo de sufrir trauma-
tismos, como la pesca y la agricultura. Segin la ubicacion del
MA, el sitio mas frecuente se observo a nivel de los pies, sobre
todo en las areas fronterizas; sin embargo, éstas (17.6%; 24
de 136) estaban menos relacionadas con el traumatismo que
las areas no fronterizas (31.6%; 24 de 76). Con este hallazgo,
los autores concluyen que las lesiones traumaticas pueden
localizarse en cualquier parte del pie y no s6lo a las zonas
fronterizas. Se necesitan méas estudios, ya que si bien las
regiones acrales son mas susceptibles de sufrir traumatismos
o0 estrés fisico, también son zonas facilmente expuestas a la
radiacion ultravioleta, que es un factor bien estudiado en el
desarrollo del melanoma. Ademas, los autores sugieren que
se podria considerar que se trata de dos factores que hacen
sinergia para el desarrollo de melanoma.

Nataly Carolina Berrezueta Cérdova, R1D.
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Visconti A, Bataille V, Rossi N, Kluk J, Murphy R, Puig S et
al. Diagnostic value of cutaneous manifestation of SARS-
CoV-2 infection. (Valor diagndstico de las manifestaciones
cutaneas de infeccion por SARS-CoV-2). Br J Dermatol. 2021;
184: 880-870. doi: 10.1111/bjd.19807

Introduccioén

Las manifestaciones cutaneas por la infeccion del virus SARS-
CoV-2 representan un reto diagnéstico, tanto por su polimorfismo
clinico como por su diferente manifestacion a lo largo de los
distintos estadios de la enfermedad. Las primeras asociaciones
se documentaron en China e ltalia, y rapidamente fueron detec-
tadas por el resto del mundo. Pero ¢cual es el valor diagnéstico
de estas manifestaciones de acuerdo con su duracién y aparicion
en relacién a otros sintomas de COVID-19?

Material y métodos

La recolecciéon de datos se realizd en Inglaterra. Se utilizé la
aplicacion «COVID Symptom Study» asi como un cuestionario
en linea independiente, en las que 336,847 y 11,544 usuarios,
respectivamente, ingresaron datos acerca del exantema presen-
tado durante su infeccion por COVID-19, asi como fotografias
clinicas. El reclutamiento incluyd a cualquier persona que pu-
diera descargar la aplicacion por si misma o mediante la ayuda
de un tercero; se excluyeron mujeres embarazadas, aquellos
que no reportaron su sexo o edad y sintomas con una duracién
> 6 semanas. A partir de la informacion recabada, los usuarios
se dividieron en dos grupos: «usuarios con hisopado» (positivo
0 negativo) y «usuarios sintomaticos, sin hisopado». El ultimo
grupo se subdividié en aquellos que reportaron por lo menos un
sintoma principal de COVID-19 (fiebre, tos persistente, anos-
mia), —quienes requirieron aislamiento y realizacion de hisopado
de acuerdo con las guias britdnicas nacionales de servicios
de salud al momento de la encuesta, o en retrospectiva—, y en
aquellos que no.

Las preguntas dirigidas al exantema incluidas en los cues-
tionarios fueron si éste era el Unico sintoma, su duracion (dias),
presencia de otros sintomas relacionados a COVID-19, el inicio
del exantema en relacion a ellos (previo, durante o posterior). Se
seleccionaron aleatoriamente 260 fotografias clinicas de aquellos
usuarios que contaban con una prueba para SARS-CoV-2 positiva
o reporte de por lo menos uno de los tres sintomas principales
mencionados. Estas fotografias fueron evaluadas y clasificadas
por cuatro dermat6logos experimentados. La clasificacion se
aceptaba cuando al menos tres dermat6logos coincidian en el
diagnéstico. Se descartaron fotografias de mala calidad, area
fotografiada muy pequefia como para ser valorada, casos en los
que se perderia el anonimato, asi como dermatosis no atribuibles
a infeccion por SARS-CoV-2.

Resultados

La clasificacion integrada por los dermatélogos expertos incluia
lesiones de aspecto papular, urticariforme, vascular, livedo reticu-
laris y acral. La presentacion mas comun fue el exantema papular
tipo eritematopapuloso y eritematovesicular (41.2%), seguido
de lesiones urticariformes (30%) y lesiones acrales (23.1%). La
duraciéon promedio de las dermatosis presentadas fue de 13 dias

Rev Cent Dermatol Pascua. 2021; 30 (1): 43-51

para las lesiones acrales, 14 dias para las lesiones de tipo papular
y cinco dias para las urticarianas.

Discusion

Los resultados corroboraron la asociaciéon entre un hisopado
nasal positivo y la presencia de lesiones cutaneas; 8.8% de los
pacientes con una prueba positiva reportaron lesiones en piel (OR
1.76, IC 95%), en 17% de ellos ésta fue la primera manifestacion
y en 21% éste fue el Unico sintoma de la enfermedad. A pesar
de contar con un valor predictivo similar, los exantemas fueron
mas frecuentes que las lesiones acrales (6.8 vs 3.1%). Llama la
atencion que el OR para ambos tipos de exantemas fue mayor que
el reportado para fiebre (OR 1.48), criterio ampliamente utilizado
para realizar hisopado. Los casos reportados con lesiones acrales
junto con exantemas o urticaria fueron poco frecuentes (1.1%),
por lo que se sugiere que la patogenia es diferente.

Conclusion

Las manifestaciones cutaneas por el virus SARS-CoV-2 tienen un
valor predictivo positivo y pueden presentarse incluso antes de
los sintomas respiratorios «clasicos». Reconocer estas lesiones
a tiempo permite limitar la propagacion de la infeccion asi como
el aplanamiento de la curva de la enfermedad.

Valeria Alvarez Rivero, R2D.

Ascott A, Mansfield KE, Schonmann Y, Mulick A, Abuabara
K, Roberts A et al. Atopic eczema and obesity: a population-
based study. (Eccema atépico y obesidad: un estudio pobla-
cional). Br J Dermatol. 2021; 184: 871-879.

Introduccioén

El eccema atépico afecta hasta a 10% de los adultos. Por
otro lado, la obesidad es un importante desafio para la salud
mundial.

Existe una serie de posibles explicaciones que intentan deter-
minar la asociacion entre el eccema atopico y la obesidad. Los
sintomas asociados con el eccema atépico podrian contribuir a la
obesidad. El prurito cronico puede provocar trastornos del suefo,
lo que induce aumento de peso y mayor riesgo de desarrollar
enfermedad cardiovascular. Por otro lado, las personas con ec-
cema atépico no hacen ejercicio fisico para evitar las molestias
causadas por la sudoracion sobre la piel inflamada. Ademas,
el tratamiento con glucocorticoides o la inflamacion sistémica
subyacente provocada por el mismo eccema atépico también
podrian conducir a aumento de peso.

Los objetivos fueron detectar la posible asociacion entre el
eccema atdpico diagnosticado y el sobrepeso u obesidad, y si el
aumento en la gravedad del eccema atdpico se asocia con un
indice de masa corporal mas alto.

Pacientes y métodos
Se realiz6 un andlisis transversal de una cohorte de adultos,
con y sin eccema atépico en la poblacion del Reino Unido (em-

parejados por edad, sexo y practica general), con una medida
vélida del indice de masa corporal (IMC) registrada en clinicas
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de atencion primaria, asi como datos previos de ingresos hos-
pitalarios vinculados (1998 a 2016).

Los individuos con eccema atopico se emparejaron (sin reem-
plazo) con hasta cinco individuos sin eccema atépico.

Se compar6 a las personas con sobrepeso y obesidad con
aquellas que tenian bajo peso o peso normal, y se consideraron
como posibles factores de confusion de la asociacion entre el
eccema atépico y el aumento del IMC: edad, sexo, origen étnico,
privacion socioecondémica y asma; y posibles mediadores: taba-
quismo, depresion, ansiedad, consumo nocivo de alcohol y uso
de glucocorticoides orales en dosis altas.

Resultados

Se identificaron 441,746 adultos con eccema atdpico, empa-
rejados con 1'849,722 sin él. Las personas con y sin eccema
atopico registraron un nivel de tabaquismo y de privacién so-
cioeconémica similares. Aquéllos con eccema atopico tenian
méas probabilidades de desarrollar asma que las personas sin
eccema atépico.

Ajustado por edad, los pacientes con eccema atépico pre-
sentaron 10% mas de probabilidades de padecer sobrepeso
u obesidad que aquellas sin eccema atopico, este porcentaje
disminuy0 ligeramente después de ajustarlo adicionalmente con
el antecedente de asma y privacion socioecondémica. El ajuste
adicional del resto de los mediadores potenciales hizo poca
diferencia en el puntaje final.

Poseer eccema atopico moderado se asocié con 14% mas
de probabilidades de sufrir sobrepeso u obesidad. Las mujeres
con eccema atopico tenian un poco mas de probabilidad que los
hombres de desarrollar sobrepeso u obesidad.

Discusion

Se encontr6 una pequefa asociacion entre el eccema atopico
moderado diagnosticado y el sobrepeso u obesidad, y ninguna
asociacion entre el eccema atopico severo y un IMC elevado.

Los factores de confusion hicieron poca diferencia en el pun-
taje final, lo que sugiere que estos mediadores tuvieron poco
efecto sobre la relacion entre el eccema atépico y el sobrepeso
u obesidad.

Conclusion

Este gran estudio poblacional sugiere que si existe una pequefia
asociacion entre el eccema atépico y el sobrepeso o la obesidad.

Karen Lizette Cerda Contreras, R2D.

Thomas KS, Batchelor JM, Akram P. Randomized controlled
trial of topical corticosteroid and home-based narrowband
ultraviolet B for active and limited vitiligo: results of the
HI-light vitiligo trial. (Ensayo controlado aleatorio de corti-
costeroides tépicos y luz ultravioleta B de banda estrecha
domiciliaria para el tratamiento de vitiligo activo y localizado:
resultados del ensayo de vitiligo HI-light). Br J Dermatol.
2021; 184: 828-839.

El vitiligo (V) se define como la falta de pigmentacion de la piel,
ésta es ocasionada por la destruccion autoinmunitaria de los mela-
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nocitos. Afecta hasta 2% de la poblacién mundial; la edad de apa-
ricion suele ser entre los 10 y los 30 afios. Impacta en la calidad
de vida, especialmente si se manifiesta en sitios visibles. Puede
conducir a depresion y ansiedad, baja autoestima y aislamiento
social. Las guias clinicas actuales de tratamiento recomiendan la
administracion tépica de corticosteroides (CTS), tacrolimus, luz
ultravioleta B de banda estrecha (NB-UVB) y terapias combinadas.
Existen pocos ensayos controlados, aleatorizados, bien disefiados
que evaluen el tratamiento con NB-UVB para el V.

La NB-UVB generalmente se reserva para personas con V
extenso. El tratamiento se lleva a cabo en unidades médicas de
segundo nivel, utilizando cabinas de cuerpo completo. El paciente
debe acudir regularmente a las citas. El V limitado se puede tratar
con dispositivos NB-UVB portatiles.

En este articulo los autores comunican los resultados de las
intervenciones domiciliarias y la fototerapia para el tratamiento
del V (Hi-Light Vitiligo Trial). Se evalud la seguridad y la eficacia
comparativas de un tratamiento con CTS de alta potencia y NB-
UVB de manos para el tratamiento del V activo localizado en
adultos y ninos.

Se trata de un estudio multicéntrico, de tres brazos, realizado
en 16 hospitales del Reino Unido, en el cual se incluyeron grupos
paralelos, pragméatico, controlado con placebo, aleatorizado, con
estudios de evaluacién de procesos y economia de la salud. Al
inicio los participantes asistieron a las clinicas durante dos dias
consecutivos para el reclutamiento y la capacitacion, y posterior-
mente se les cit6 a los tres, seis y nueve meses para evaluar los
resultados. El seguimiento se realizé6 mediante la aplicacion de
cuestionarios trimestrales.

Los objetivos del estudio fueron los siguientes: 1. Evaluar
la eficacia comparativa y la seguridad de las intervenciones
domiciliarias para el tratamiento del V activo limitado en adultos
y nifios, comparando en primer lugar NB-UVB contra CTS de
alta potencia; y en segundo lugar, una combinaciéon de NB-UVB
portatil mas CTS de alta potencia contra un CTS de alta potencia
solo. 2. Evaluar si la respuesta al tratamiento se mantiene una
vez que se detienen las intervenciones.

Material y métodos

Se incluyeron en el ensayo personas con todo tipo de piel y de
todas las etnias, ya que esto reflejaba los tipos de pacientes que
normalmente acuden para el tratamiento de V en el servicio de
salud del Reino Unido.

Los participantes tenian mas de cinco afios con V no seg-
mentario limitado a 10% o menos de la superficie corporal,
con al menos una lesion activa. Todos los participantes reci-
bieron tratamiento en una unidad de luz NB-UVB y un CTS,
o un placebo, aplicado diariamente en semanas alternas. Los
tratamientos se continuaron durante un periodo de nueve me-
ses. Para calificar el resultado primario se inform6 el numero
y porcentaje de participantes que lograron «éxito con el trata-
miento» para cada grupo a los nueve meses (517 participantes
asignados al azar [398 adultos y 119 nifos]). Las caracteristicas
demogréficas y clinicas iniciales fueron homogéneas entre los
grupos de tratamiento.

El ensayo HI-Light fue grande y pragmético de intervenciones
domiciliarias para personas con V activo localizado. Es probable
que el tratamiento combinado con NB-UVB de manos y CTS de
alta potencia sea superior a la aplicacion de CTS de alta potencia
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solo, aunque los IC en torno a este resultado fueron bastante
amplios. No se encontraron pruebas claras de que la monoterapia
NB-UVB portétil fuera mejor que la monoterapia con un CTS.

Ambas terapias fueron bien toleradas. El eritema fue el
evento adverso observado con mayor frecuencia, aunque éste
se encontrd sélo en pequefias areas, y se le dio tratamiento de
manera eficaz. Dado el gran numero total de tratamientos NB-
UVB administrados en este grupo, los autores sugieren que este
eritema es de nivel aceptable y no representa riesgo de seguridad
significativo. La incidencia de adelgazamiento clinico de la piel fue
muy baja a pesar del uso intermitente relativamente prolongado
con CTS potentes, incluso en la cara.

No hubo diferencia entre las tasas de éxito entre los grupos
de tratamiento que pudieran atribuirse a la edad, el tipo de piel o
el tiempo de evolucion del V.

El nimero de participantes que lograron un tratamiento exitoso
con las intervenciones de este ensayo fue bajo, aunque consistente
con los hallazgos de otros protocolos previamente publicados. Las
mejores tasas de respuesta para el V de cabeza y cuello obser-
vadas en este trabajo también son consistentes con los hallazgos
previamente publicados.

No existen otros estudios que hayan comparado la com-
binacion de NB-UVB mas furoato de mometasona con la
aplicaciéon de furoato de mometasona solo, por lo que no es
posible realizar la comparacién directa de esta combinacion
con otros tratamientos.

Pequenios estudios previamente publicados acerca del uso de
dispositivos portatiles de fototerapia de manos para el tratamiento
de V han demostrado ser seguros, y este estudio en el que se
incluyeron mas pacientes lo confirma.

Un trabajo recientemente publicado de pacientes sometidos
a tratamiento prolongado con NB-UVB no informé de incremento
en el riesgo de desarrollar cancer de piel, lo que sugiere que
esta terapia puede continuarse con seguridad durante periodos
mas largos.

El resultado primario informado por el paciente notifico el éxito
del tratamiento, lo cual se reflejo en las opiniones de los partici-
pantes, ademas de haber sido respaldado por una evaluacion de
los resultados en forma cegada, empleando imagenes digitales.

Como se observé en otras investigaciones de V, la perma-
nencia de los participantes a lo largo del estudio fue un desafio.
Como las pérdidas durante el seguimiento fueron mayores de
lo que se anticip6 originalmente, el ensayo no conté con poder
estadistico significativo para notificar el alto nivel de precision
de los calculos.

Este trabajo cuenta con una buena validez externa, ya que se
trata de un ensayo pragméatico grande, con pocas exclusiones
(V generalizado).

Para las personas con V que requieren terapia de segunda
linea, el tratamiento combinado con potentes CTS y NB-UVB pue-
de ser (til. Se debe informar a los pacientes que s6lo una cuarta
parte de los que buscan tratamiento probablemente logren una
respuesta adecuada, por lo que se requiere de un compromiso
considerable en cuanto a inversién de tiempo, y que es factible
que la respuesta sea lenta.

Los datos de seguridad brindan la tranquilidad de que el furoato
de mometasona al 0.1% utilizado de forma intermitente durante
un maximo de nueve meses es seguro, tanto para nifios como
para adultos, y ha tenido éxito en uno de cada seis casos, lo cual
respalda su uso como terapia de primera linea.
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Conclusion

Es probable que la terapia combinada con NB-UVB y CTS
de alta potencia dé como resultado una mejor respuesta al
tratamiento, en comparacion con el empleo s6lo de un CTS
potente para personas con V no segmentario localizado. Am-
bos tratamientos son relativamente seguros y bien tolerados,
aunque solo tuvieron éxito en alrededor de una cuarta parte
de los participantes.

Angélica de las Fuentes Garcia, R2D.

Landau M. Hyaluronidase caveats in treating filler complica-
tions. (Advertencias sobre la hialuronidasa en el tratamiento
de las complicaciones por rellenos). Dermatol Surg. 2015;
41: S347-S353.

Los rellenos a base de &cido hialurénico (AH) se han convertido
en el estandar de oro de los rellenos dérmicos debido a su eficacia
y seguridad. A diferencia de otros productos, los rellenos con AH
tienen una sustancia antidoto: la hialuronidasa.

En este articulo el autor aclara preguntas sobre la dosis apro-
piada, el momento adecuado y la técnica de administracion de la
hialuronidasa, las diferencias entre los patrones de interacciéon
de la enzima y los diferentes geles de AH, y los problemas de
seguridad de la hialuronidasa, todo lo anterior con base en la
literatura publicada y la experiencia personal del autor.

¢ Qué es la hialuronidasa?
¢, Qué hialuronidasas estan disponibles para su uso?

La hialuronidasa induce disminucion temporal de la viscosidad
de la matriz extracelular y promueve la dispersion de sustancias
inyectadas al dividir los residuos de N-acetilglucosamina y los de
glucurénico de AH nativo. Se utiliza para corregir las reacciones
adversas inducidas por rellenos de AH.

Las hialuronidasas actualmente disponibles para uso médico
son de origen animal (Amphadase®, Vitrase®, Hylase®, Dessau)
o de tipo recombinante humano (Hylenex®).

Se sugiere que las enzimas derivadas de tejidos animales,
ya sea comercialmente distribuidas o compuestas, son mas
inmunogénicas que los productos recombinantes.

¢, Qué complicaciones se pueden tratar con
hialuronidasa?

La hialuronidasa se usa para tratar principalmente tres efectos
adversos de los rellenos a base de AH: sobrecorreccién o implan-
tacion superficial de AH, nédulos inflamatorios o no inflamatorios
y oclusiones vasculares locales o remotas.

¢ Se necesitan pruebas preliminares de la piel?

Las reacciones alérgicas a la hialuronidasa son poco frecuentes
(0.05%). Una revision de la literatura dermatologica no revela
casos documentados de anafilaxia o alergia grave.

De manera opcional se pueden realizar pruebas cutaneas
cuando se van a tratar complicaciones que no son de emergencia.
Se inyectan tres unidades de hialuronidasa por via intradérmica.
Se considera una reaccién positiva si aparecen habones dentro
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de los primeros cinco minutos y persisten por 20 a 30 minutos.
Si la necesidad de una inyeccién de enzima es urgente, como en
las oclusiones vasculares, no se realiza ninguna prueba previa,
y se recomienda tener epinefrina a la mano para su aplicacion.

¢ Cuando inyectar hialuronidasa?

Las reacciones granulomatosas y la sobrecorreccion por geles de
AH pueden ser abordadas con éxito por la hialuronidasa hasta 24
horas después de la implantacion del producto. En caso de inyec-
cion intravascular involuntaria o compresién vascular por AH, debe
aplicarse en las primeras cuatro horas. En un episodio isquémico
retiniano, la circulacion debe restablecerse en 90 minutos. Aunque
existe incertidumbre sobre si esta ceguera es tratable, la inyeccion
inmediata de hialuronidasa parece ser el paso mas prometedor.

¢ Todos los geles con AH son igualmente sensibles a la
hialuronidasa?

No. Los diferentes geles de AH difieren en su sensibilidad a la
hialuronidasa, se podria considerar el uso de dosis mas altas de la
enzima para rellenos mas resistentes (Juvéderm®), especialmente
en situaciones de emergencia.

¢ Todas las hialuronidasas disponibles son similares?

Rao y sus colegas expusieron Restylane®, Juvéderm®y Belotero
Balance® a 20 unidades de Vitrase® y 15 unidades de Hylenex®
in vitro, con ambas enzimas. La respuesta dependia del tiempo,
por lo que los autores concluyen que estos productos se pueden
utilizar casi indistintamente. Productos no aprobados por la FDA
pueden tener una eficacia engafosa.

¢Coémo inyectar hialuronidasa?

Para tratar reacciones no de emergencia se infiltra a nivel sub-
cutaneo. Se da un masaje suave a la masa visible o palpable.
En caso de obstruccion vascular por AH, ya sea local o remota,
la enzima debe administrarse directamente en el vaso ocluido,
aunque las probabilidades de inyectar la misma arteria son ba-
jas; sin embargo, se ha demostrado ex vivo que el AH reticulado
contenido dentro de la arteria intacta es susceptible a la hidrolisis
por la hialuronidasa que se encuentra fuera del vaso en su en-
torno inmediato. En caso de necrosis local inminente, se sugiere
aplicar una inyeccién cada 3 a 4 cm en el area isquémica (area
con decoloracion blanqueada, violacea o reticulada), seguida de
un masaje profundo. Si no se observa mejoria en 60 minutos, se
realizan de tres a cuatro ciclos de inyeccion adicionales.

¢ Se necesitan diferentes dosis de hialuronidasa para tratar
diferentes reacciones adversas?

Por cada 0.1 mL de AH, se debe comenzar con cinco unidades
de hialuronidasa para Restylane®, y 10 unidades para Juvéderm®.
En obstruccién vascular, la dosis inicial recomendada es de 150
a 200 unidades. Si no se observa mejoria, se realizan ciclos
repetidos hasta 1,500 unidades o0 mas.

¢ Existe alguna toxicidad para el AH nativo asociado con la
inyeccion de hialuronidasa?
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No se dispone de evidencia sobre la toxicidad de la hialuronidasa
para el AH de tejido nativo.

Conclusion

El uso correcto de la hialuronidasa puede resolver gran parte de
las complicaciones asociadas a la aplicacion de rellenos con AH.

Andrea Lépez Salmeron, R2D.

Gonzalez-Manso A, Agut-Busquet E, Romani J, Vilarrasa
E, Bittencourt F, Mensa A et al. Hidradenitis suppurativa:
proposal of classification in two endotypes with two-step
cluster analysis. (Hidradenitis supurativa: propuesta de
clasificacién en dos endotipos con analisis de conglomerados
de dos pasos) Dermatology. 2020; 237: 365-371. https://doi.
0org/10.1159/000511045

Introduccioén

La hidradenitis supurativa (HS) es una enfermedad cutanea
cronica, recidivante, inflamatoria e incapacitante que consiste
en la inflamacién de los foliculos pilosos en las areas del cuer-
po que contienen glandulas sudoriparas apocrinas. Su tasa
de prevalencia es variable y oscila de 0.00033 a 4.10%. Por
lo general, se manifiesta en la pubertad y permanece activa
durante la tercera y cuarta décadas de la vida. Las lesiones
de la HS incluyen nédulos inflamatorios y no inflamatorios,
abscesos, trayectos fistulosos y cicatrices hipertroficas. El
diagnéstico se realiza clinicamente de acuerdo con la defini-
cion modificada de Dessau: 1. Presencia de lesiones tipicas,
2. Ubicacion tipica, y 3. Evolucion tipica (una enfermedad
cronica y/o recurrente). Un nimero desconocido de factores
ex6genos y endégenos conducen a la oclusion y rotura de los
foliculos pilosos. La inflamacién que se produce después de
esta rotura estd mediada principalmente por una respuesta
de inmunidad innata.

El objetivo de este estudio fue definir los endotipos (subtipos
de la enfermedad basados en un mecanismo patobiologico dis-
tinto), apoyados en los perfiles morfolégicos de los pacientes y
los principales biomarcadores disponibles mediante andlisis de
grupos de dos pasos, los cuales pueden ayudar a comprender
mejor la fisiopatologia de la enfermedad y su manejo.

Métodos

El modelo final incluy6 el indice de masa corporal, la proteina C
reactiva (PCR) y las concentraciones séricas de IL-1, IL-6, IL-17 e
IL-10 como variables continuas; y como variables cualitativas: sexo,
inicio tardio/temprano, sitios de lesion anterior/posterior, presencia/
ausencia de trayectos fistulosos, nddulos y abscesos, antecedentes
positivos/negativos de quiste pilonidal y presencia/ausencia de
mutaciones en las subunidades de gamma-secretasa (APH1A,
APH1B, MEFV, NCSTN, PSEN1, PSEN2, PSENEN, PSTPIP1).

Resultados y conclusiones
Con el modelo resultante se pudieron definir dos grupos: gru-

po 1 (64.9% de los pacientes) caracterizado por varones no
obesos, con lesiones nodulares en sitios posteriores, HS de
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inicio temprano, IL-10 aumentada, presencia de mutaciones
de la enzima gamma-secretasa y antecedentes de quiste pilo-
nidal; y el grupo 2 (35.1% de los pacientes) caracterizado por
mujeres y hombres obesos, con lesiones en sitios anteriores
mas presencia de trayectos fistulosos y abscesos y menos
nédulos, HS de inicio tardio y concentraciones mas altas de
IL-1, PCR, IL-17 e IL-6. Las medidas de gravedad (Hurley,
HS-PGA e IHS4) y el consumo de tabaco se descartaron, ya
que el andlisis encontré que eran menos relevantes para el
grupo. Este modelo confirma la impresion clinica de que la HS
es un espectro de enfermedad con dos polos patogénicos. La
probabilidad de tener una enfermedad grave fue igual para los
dos grupos. La variable con el valor predictivo mas alto para
la agrupacion fue la afectacion de los sitios anteriores tipicos
(axilas, region submamaria), o los sitios posteriores atipicos
(espalda, gluteos). Las concentraciones séricas de interleuci-
nas, el consumo de tabaco y el sexo tuvieron un menor poder
predictivo de la enfermedad.

Nayeli Meza Gaxiola, R2D.

Kageyama Y, Shimokawa Y, Kawauchi K, Morimoto M, Aida
K, Akiyama T, Nakamura T. Dysbiosis of oral microbiota
associated with palmoplantar pustulosis. (Disbiosis de la
mibrobiota oral asociada con pustulosis palmoplantar).
Dermatology. 2021; 237: 347-356.

La cavidad oral es el segundo reservorio mas grande de microor-
ganismos del cuerpo. En algunas ocasiones ocurre un desbalance
en la composicion y diversidad de dichos microorganismos, lo cual
se llama disbiosis, y que puede estar relacionada con enferme-
dades autoinmunes o cronicodegenerativas.

La pustulosis palmoplantar (PPP) es una dermatosis cronica y
recidivante, cuya etiopatogenia ain no es clara; sin embargo, se
sefalan algunos factores como el tabaquismo y la hipersensibilidad
al metal utilizado en las prétesis dentales, que pueden actuar como
desencadenantes de la enfermedad. Se ha detectado evidencia de
asociacion entre las infecciones orales cronicas y la PPP.

Se realiz6 un analisis comparativo con el fin de establecer si
la microbiota oral juega un papel en la patogénesis de la PPP.
Se incluyeron 21 pacientes con diagnésticos de PPP, siendo los
criterios de exclusion: pacientes embarazadas y mayores de 75
anos. Se incluy6 en el ensayo a 10 voluntatrios sanos portadores
de enfermedades inflamatorios cronicas, antecedente de derma-
tosis e historia de hipersensibilidad alérgica.

En el estudio se observé que los pacientes con PPP presen-
taban disminucién en la proporcion de la proteobacteria, lo cual
se atribuye a que estos pacientes tienen, menor cantidad del
género Neisseria, cuya presencia es directamente proporcional
a una adecuada salud bucal. En condiciones normales, a ex-
cepcion de N. gonorrhoeae y N. meningitides, son comensales
no patolégicos en la cavidad oral. La disminucion de Neisseria
permite el crecimiento de otras bacterias patologicas, ademas de
actuar como reductor de nitrato a nitrito, el cual en el estémago
se convierte en 6xido nitrico. Se ha detectado este desbalance
con el desarrollo de PPP. Ademas, se realiz6 un analisis del
nivel de fillum que presentaban los pacientes, demostrando
que el género TG5 del fillum Synergesteles se encontraba au-
mentado en pacientes con PPP, el cual esta relacionado con
periodontitis cronica.
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Se encontraron algunos datos en los cuales se observa que
hasta 42% de los pacientes con PPP presentan disbiosis de la
cavidad oral, donde la principal caracteristica es la disminucion
de Neisseria; sin embargo, debido al pequefio nimero de partici-
pantes en el estudio no se puede establecer que la disbiosis sea
un factor coadyuvante en la patogenia de la PPP, por lo que se
necesita realizar otras cohortes con mayor numero de pacientes
para poder establecer dicha causalidad.

Alejandra Perera Sid, R2D.

Meah N, Wall D, York K, Bhoyrul B, Bokhari L, Asz-Sigall
D et al. The alopecia areata consensus of experts (ACE)
study part II: results of an international expert opinion
on diagnosis and laboratory evaluation for alopecia
areata. (Consenso de expertos en alopecia areata (ACE).
Estudio parte Il: resultados de la opinion de expertos
internacionales acerca del diagnoéstico y evaluaciéon de
examenes de laboratorio en la alopecia areata). J Am
Acad Dermatol. 2021; 84: 1594-1601. doi: https://doi.
org/10.1016/j.jaad.2020.09.028

En este articulo se expone el consenso realizado por expertos
internacionales sobre la patogénesis, diagnéstico y evaluacién por
examenes de laboratorio en la alopecia areata (AA). Este fue ela-
borado por 55 médicos expertos en pelo provenientes de los cinco
continentes. Participaron en tres rondas de preguntas que buscaban
evaluar los parametros arriba descritos. El consenso en la calificacion
de las respuestas a la segunda y tercera preguntas fue de 79 y 86%,
respectivamente. La patogenia logr6 el consenso en 46%.

Se detect6 que en el estudio hubo baja participacion en Africa,
América del Sur y Asia, lo cual representa una limitante del mismo.

Método

El cuestionario principal fue disefiado por un panel de cuatro
dermat6logos. La evaluacion se llevo a cabo utilizando la escala
Delphi. Se realiz6 una revision sistematica de la literatura in-
ternacional para formular las preguntas necesarias en relacion
con los temas ya senalados. Es importante destacar que las
preguntas incluyeron especificamente temas de relevancia
clinica. El cuestionario se distribuy6 a través de un sistema
de encuestas de gestion electrénica en linea (Delphi Manager)
y para el analisis estadistico se utiliz6 el software estadistico
R versién 3.5.5.

Resultados

Tabla 1: Esquema de las preguntas realizadas. Se

excluyeron por rondas aquellas que tenian consenso
mayor o igual a 66%, o menor o igual a 33%.

Primera ronda: 148 preguntas 71 preguntas omitidas (61

por consenso < 33%y 10

por consenso > 66%)

47 preguntas omitidas (0 por consenso
< 33% y 47 por consenso > 66%)

5 preguntas omitidas (5

por consenso > 66%)

Segunda ronda: 77 preguntas

Tercera ronda: 32 preguntas
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Con respecto a la epidemiologia, se llegdé al consenso de
que ni la raza, ni el origen étnico, ni la latitud geogréafica eran
relevantes para el pronéstico y la pobre respuesta al tratamiento,
respectivamente. En relacion a la etiopatogenia, los factores que
se consideraron que incrementaban el riesgo de la enfermedad
fueron: antecedentes familiares de AA, enfermedad autoinmune
especifica de un 6rgano, enfermedad tiroidea, vitiligo o atopia, y
el genotipo. Por otro lado, los factores que se consideraron que
influyen en la evolucién natural y pronostico de la enfermedad
fueron so6lo los antecedentes personales de enfermedad autoin-
mune o atopia. Aquellos factores que desencadenan la enfermedad
o las recaidas son el genotipo con desencadenante ambiental,
evento de vida traumatico mayor o estrés agudo. El unico factor
que influye en la respuesta al tratamiento es el genotipo. Los
signos clinicos que indican actividad de la enfermedad incluyen
la presencia de cabellos en signo de admiracion, puntos negros
a la dermatoscopia y el pull test positivo. Para el diagnostico se
concluyd que éste puede realizarse Unicamente con el examen
clinico y los hallazgos tricoscopicos. La biopsia de piel cabelluda
solamente esté indicada en el caso de una placa solitaria resistente
a tratamiento, alopecia difusa y cuando la alopecia cicatrizal no
puede excluirse clinicamente. Esta debe realizarse de un extremo
de la lesion, preferiblemente de la region occipital; el tamafio debe
ser suficiente para obtener varios cortes verticales y horizontales.
De la evaluacion con examenes de laboratorio se llegd al consenso
de que no deben realizarse estudios adicionales al momento del
diagnéstico, a menos de que se sospeche clinicamente de alguna
enfermedad asociada. Para calificar el pronostico, y sugerir que
éste no es adecuado, se tomé como referencia el desarrollo de
un fenotipo de enfermedad grave; se concluy6 que éste es peor
en caso de que la AA persista por mas de cinco afos, e incluso
se sugiere que es irreversible cuando dura mas de 10 afios. Otros
datos de mal pronoéstico son la variante tipo ofiasis, la pérdida
adjunta de pelo en cejas, pestafas y piel cabelluda, y la presencia
de hoyuelos ungueales y traquioniquia. Por Gltimo, se logr6 obtener
un consenso sobre el registro de la herramienta de gravedad de la
AA (SALT), como una medida de la actividad de la enfermedad.

La categoria con mayor consenso fue la evaluacién de exame-
nes de laboratorio con 86%, seguida del diagnéstico con 79%. El
menor consenso alcanzado fue para la etiopatogenia con 46%.
Para el resto de los rubros estudiados no se logro6 llegar a un
consenso entre los participantes.

Viviana Romano Lozano, R2D.

Longo C, Mazzeo M, Raucci M, Cornacchia L, Lai M, Bian-
chi L et al. Dark pigmented lesions: diagnostic accuracy
of dermoscopy and reflectance confocal microscopy in a
tertiary referral center for skin cancer diagnosis. (Lesiones
pigmentadas oscuras: precision diagnoéstica de la dermatos-
copia y microscopia confocal de reflectancia en un centro de
referencia de tercer nivel para el diagnéstico de cancer de
piel). J Am Acad Dermatol. 2021; 84: 1568-1574. doi: https://
doi.org/10.1016/j.jaad.2020.07.084

Introduccion
La valoracién dermatoscépica de las lesiones cutaneas pigmen-

tadas se basa en los colores que corresponden a los melanocitos
0 melano6fagos ubicados en los diferentes niveles en la piel.
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Algunos individuos estan genéticamente predispuestos a
desarrollar diferentes tipos de nevos, en términos de distribucion
de pigmento, color y patrén dermatoscopico.

La microscopia confocal de reflectancia (MCR) se ha utilizado
ampliamente en la practica clinica para el diagnéstico de cancer
de piel. El procedimiento se basa en la reflectividad interna que
muestran las diferentes estructuras celulares, siendo la melanina
una de las fuentes de contraste mas fuertes. El objetivo de este
estudio fue evaluar la precision diagnéstica de la dermatoscopia
mas la MCR para el diagnéstico de melanoma y lesiones pig-
mentadas oscuras.

Métodos

La investigacion se llevd a cabo en ltalia, entre el 01/01/2014
y el 31/12/2018. Se realizé un andlisis prospectivo de lesiones
pigmentadas de dificil diagnostico clinico. Se incluyeron pacien-
tes con al menos una lesion pigmentada, con sospecha clinica y
dermatoscopica de melanoma.

Los criterios de exclusion fueron los siguientes: lesiones con
caracteristicas bien definidas de malignidad, tumores altamente
regresivos, recurrentes, de colision, lesiones acrales y casos con
imagenes de mala calidad o sin imagen confocal.

El andlisis dermatoscopico se llevo a cabo de acuerdo con la
lista de verificacion de siete puntos, mientras que para la MCR
se evaluaron las cuatro caracteristicas clave de diagnoéstico para
cancer de piel. La histopatologia se consider6 como el estandar
de oro para el diagnostico definitivo.

Los pacientes con lesiones que no fueron extirpadas se citaron
para monitoreo digital dermatoscépico a los tres y/o seis meses,
y un afno después de la visita basal.

Los analisis estadisticos se realizaron utilizando el paquete
IBM SPSS 26.0.

Resultados

Fueron estudiadas con MCR un total de 370 lesiones pigmentadas
oscuras de 350 pacientes con sospecha clinico-dermatoscépica
de melanoma.

Los fototipos cutaneos observados fueron el tipo Il en 62.6%,
tipo Il en 32%, tipo IV en 4%, tipo | en 1.1% y tipo VI en 0.3%.
Siete punto ocho por ciento tenia antecedentes de melanoma.
Sesenta y uno punto cuatro por ciento presentaba menos de 50
nevos, 23.7% de 50 a 100 nevos y 7.7% mas de 100 nevos; en
25 pacientes no se evalu6 este aspecto.

La topografia méas frecuente fue tronco (42.4%), seguido de
miembros inferiores (29.2%), cabeza/cuello (17%) y miembros
superiores (11.4%).

Ciento cincuenta y siete lesiones se catalogaron como
«lesiones para extirpar», incluidas las 108 lesiones malignas
(melanomas, metastasis de melanomay CBC), mas 47/49 nevos
de Spitz/Reed, una endometriosis cutanea, un poroma ecrino;
213 lesiones se catalogaron como «lesiones para no extirpar»,
incluidos 199 nevos comunes.

La presencia de una «red atipica» a nivel dermatoscopico fue
el criterio mas frecuente, tanto en «lesiones a extirpar» (89.2%)
como en «lesiones para no extirpar» (70.4%) (p < 0.001).

Es importante mencionar que los 370 casos se habrian extirpa-
do basandose Unicamente en el examen clinico-dermatoscépico,
mientras que con el uso integrado adicional de la MCR se evit6 la
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escision innecesaria en 129/213 lesiones benignas (especificidad:
60.6%), y de éstas se pudo programar correctamente la escision
en 154/157 lesiones (sensibilidad: 98.1%).

Discusion

Las lesiones pigmentadas se asociaron con mayor frecuencia al
fototipo de piel Ill (62.6%). Se observaron lesiones oscuras difi-
ciles de diagnosticar en pacientes con un nimero relativamente
reducido de nevos, 61.4% tenian menos de 50 nevos.

En cuanto a la edad, las lesiones pigmentadas oscuras selec-
cionadas para examen con MCR se observaron principalmente
en adultos jovenes.

Todas las lesiones eran clinica y dermatoscopicamente sospe-
chosas de melanoma. Aunque la dermatoscopia mejora nuestra
precision diagnostica y el reconocimiento del melanoma en el
entorno clinico, en presencia de pigmentacion oscura, algunos
criterios pueden no ser suficientemente claros, resultando en la
escision de numerosas lesiones benignas. La MCR puede explo-
rar una lesion determinada revelando la citologia y la arquitectura,
independientemente de la pigmentacion, lo que permite salvar
60.6% de extirpaciones quirlrgicas innecesarias.

Casitodos los melanomas 232 (96.6%) se diagnosticaron me-
diante el abordaje integrado: dermatoscopia-imagen clinica-MCR;
s6lo hubo tres casos de falsos negativos al inicio del estudio que
se detectaron posteriormente con el seguimiento digital.

Conclusiones

Este estudio demostr6 que la MCR junto con la dermatoscopia y
la imagen clinica incrementan la especificidad para el diagnéstico
de melanoma y ayudan a identificar correctamente las lesiones
benignas, evitando la escision innecesaria de las mismas.

Maria Teresa Rosas Morett, R2D.

Stadler PC, Senner S, Frey S, Clanner-Engelshofen BM,
Frommherz LH, French LE, Reinholz M. Teledermatolo-
gy in times of COVID-19. (Teledermatologia en tiempos
de COVID-19). J Dermatol. 2021; 48: 620-624. https://doi.
0rg/10.1111/1346-8138.15812

Introduccioén

La teledermatologia fue una de las primeras tecnologias de
telecomunicacion implementadas en 1995, la cual ha crecido en
forma significativa en la Gltima década. Se distinguen dos tipos
de servicios: el método de grabado-envio y el de interaccion en
vivo. El primero es el mas utilizado, y es el de mas facil manejo en
cuanto a consumo de tiempo y facilidad para poder tener acceso
a la conferencia en distintas zonas horarias. Por el contrario,
en el segundo método, debido a que la interaccion es en vivo
y en directo, se requiere de una conexion de banda ancha. Los
diagnosticos y tratamientos propuestos son confiables y precisos
con ambos métodos, con resultados clinicos similares a los de la
atencién convencional.

Kruse y colaboradores sefialan que las principales limitaciones
observadas con estos métodos incluyen los costos, el reembol-
so, la responsabilidad legal, asi como algunas dificultades que
mencionan los pacientes para conectarse, tales como la edad y
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el nivel de educacion, la necesidad de contar con un programador
calificado por los desafios técnicos y la resistencia al cambio.

En esta encuesta se analiz6 la opinién y satisfaccion de los
pacientes consultados via telefénica por problemas cutaneos
durante la pandemia de la enfermedad por coronavirus 2019
(COVID-19).

Métodos

Se envi6 una encuesta a 340 pacientes (aprobada por el Comité
de Bioética), quienes solicitaron consulta via telefénica en el
Departamento de Dermatologia y Alergologia de la Universi-
dad Ludwig-Maximilians, en Munich, durante la pandemia por
COVID-19. Durante ese tiempo se tuvo un cierre completo
de las diferentes clinicas y hospitales, por lo que el cuidado
de los pacientes so6lo fue posible para usuarios criticamente
enfermos, por lo que los solicitantes tenian que hacer uso de
la telemedicina para consultar en el departamento sefialado.
La encuesta se envi6 a los pacientes en un lapso de tiempo
aproximado de cuatro semanas posterior a la llamada teleféni-
ca. Se les cuestion6 sobre el motivo de consulta, el uso diario
del medio digital, y la satisfaccién con la telecomunicacion. Se
analizaron los datos utilizando SPSS version 26 (2019; IBM,
Armonk, NY, USA) y las correlaciones entre las variables se
midieron con la prueba U de Mann-Whitney, Kruskal-Wallis
y x> Los resultados se interpretaron como significativos con
una p < 0.05.

Resultados

Un total de 91 pacientes contestaron la encuesta. Los partici-
pantes tenian entre 18 y 84 afios de edad, con una media de
55.9 afios.

Razones de consulta telefénica y factores. Los pacientes re-
portaron los siguientes motivos de consulta telefonica: 66% fue
para renovar la prescripcion, 11% por dudas en general, 10% por
empeoramiento de la enfermedad cutanea, 12% por otros motivos
y s6lo un paciente requeria una nota por empeoramiento de la
enfermedad. La mayoria de los pacientes (82.4%) eran portadores
de una enfermedad crénica; s6lo un paciente refirié enfermedad
aguda. La mayoria de los encuestados utilizaba el medio digital
en su tiempo libre (86.8%), 12.1% no lo hacia. De los primeros,
un tercio utilizaron la comunicacion en linea de una a dos horas
al dia, 19.8% de los pacientes méas de 30 minutos al dia, 17.6%
menos de 30 minutos, 11% entre dos y cuatro horas y 4.4% mas
de cuatro horas al dia.

Satisfaccion. En cuanto a la satisfaccion, el género masculino
resultd mas satisfecho que las mujeres (p = 0.019). El nivel de
educacion y la edad no se correlacionaron con este factor. Entre
mas tiempo de espera para recibir la consulta, menor fue la sa-
tisfaccion (p = 0.001). Entre menor puntuacion en DLQI, mayor
satisfaccion con la consulta telefonica (p = 0.042). De todos los
participantes, 54% estuvo «muy contento» con la consulta telefé-
nica, 38% la reportaron sélo como «bien», 3% como «moderada»
y 5% «no satisfechos».

Telemedicina en el futuro. La principal razén para utilizar la
telemedicina fue la necesidad de contar con tiempos de espera
mas cortos en 51.6% y la necesidad de no trasladarse en 57.1%
de los casos. So6lo 8.8% de los pacientes habia utilizado otro
servicio médico en linea desde la pandemia por COVID-19. La
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poblacion encuestada utiliza la atencion en linea principalmente
para recibir indicaciones de seguimiento (74.7%, n =91) o consul-
tas de seguimiento (72.6%). También les gustaria utilizarlo para
«segundas opiniones» (44.7%), notas de enfermedad (41.8%) o
primeras consultas (28.6%).

Discusion

Este estudio demostr6 que el contacto telefonico como
modalidad de telemedicina en tiempos de la pandemia por
COVID-19 satisface a la mayoria de los pacientes con pro-
blemas dermatolégicos, principalmente por los tiempos de
espera mas cortos o para poder disminuir los gastos de viaje.
Este estudio mostrd que las consultas clinicas de telederma-
tologia requerian menos tiempo de viaje, menor tiempo de
espera y menores costos. Sin embargo, como no se conté
con un grupo comparativo de usuarios que prefieran recibir
consultas médicas presenciales tradicionales, los pacientes
que no pueden o no quieren utilizar la teledermatologia no
estan suficientemente representados en este estudio. Por
lo que, los resultados deben interpretarse con cautela. No
obstante, un alto porcentaje de pacientes consider6 util el
contacto telefénico durante la pandemia. Curiosamente, los
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hombres se mostraron significativamente méas satisfechos con
la consulta telefénica en comparacién con las mujeres. Se
detect6é que entre mayor carga de enfermedad (DLQI) menor
fue la satisfaccion de la consulta telefonica. Por lo que estos
pacientes pueden beneficiarse de una consulta presencial.
Entre las limitaciones observadas se encontr6 la necesidad
del envio de la encuesta por mensajeria.

Conclusion

El manejo médico mediante consultas telefénicas puede ser
beneficioso para solucionar los problemas de prescripcion, asi
como para disminuir la necesidad de trasladarse y el tiempo de
espera, sobre todo en pacientes adultos mayores, portadores de
enfermedades cronicas.

Este estudio muestra que la teledermatologia mediante
consultas telefonicas es un método de consulta adicional util
en tiempos de la pandemia por COVID-19, aunque se nece-
sitan mas investigaciones para determinar la satisfaccion, la
viabilidad y la eficacia a largo plazo de la teledermatologia en
tiempo real.

Tania Raisha Torres Victoria, R2D.
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Instrucciones a los autores

Los trabajos originales deberan ser enviados por
triplicado al Editor de la Revista, después de haber
cubierto los siguientes requisitos de originalidad y
formato:

1.

N

10.

Deberan ser articulos inéditos y no haber sido en-
viados con anterioridad — o simultaneamente — a
otra revista.

. Los trabajos deberan escribirse en idioma espafiol.
. El texto debera estar escrito a maquina o en com-

putadoray presentarse en «cuartillas». Para estos
efectos, hay que consdiderar una «cuartilla» escri-
ta a doble espacio en tamafio carta, conteniendo
28 lineas o renglones y cada renglon 64 «golpes»
(espacios unitarios de escritura) y margenes de
tres centimetros a la derecha y a la izquierda del
texto.

. Cada seccion del trabajo seria iniciada en hoja

nueva.

. La hoja frontal contendra el titulo del trabajo, en

espafiol, el nombre(s) del(los) autor(es), esto es,
nombre(s) y primer y segundo apellidos; Coordi-
nacién Servicio o Departamento de procedencia,
asi como créditos institucionales, lugar donde se
realizé el trabajo, y direcciéon y numero telefénico
del autor responsable.

. La segunda hoja llevara un resumen en espafiol,

no mayor de 200 palabras, el que debera ser claro
y especificara la finalidad del articulo, material y
métodos, resultados relevantes (sin graficas ni
esquemas), comentarios y conclusiones.

. La tercera hoja llevara el mismo resumen, pero

traducido al idioma inglés.

. Al final de cada resumen deberan sefnalarse las

palabras clave, en espafiol e inglés, que permitan
la integracion del trabajo a bancos de datos (minimo
3 palabras clave).

. Eltexto propiamente técnico se inciara en la cuarta

cuartilla y cada seccién del trabajo (introduccion,
material y métodos, resultados, comentarios y
bibliografia), se iniciara en hoja nueva.

En la esquina superior derecha de cada hoja se
escribira el titulo del trabajo (abreviado o con las
primeras palabras), el primer apellido del autor
principal y la numeracion progresiva correlativa de
las hojas, incluyendo la hoja frontal.
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11.

12.

13.

14.

Las referencias se numeraran en el texto con ca-
racteres ardbigos entre paréntesis de acuerdo a su
orden de aparicion.

La lista de referencias se anotara en forma progre-
siva correlativa, de acuerdo a su presentacién en
el texto. Las referencias de revistas deberan incluir
los siguientes datos: autor(es), titulo del trabajo, re-
vista que lo publico, con su abreviatura de acuerdo
al Index Medicus, afio, volumen y pagina inicial.
Ejemplo:

Eddy Gl, Copeland LJ. Fallopian tube carcinoma.
Am J Obstet Gynecol 1984; 64: 546.

Ruiz-Healy F, Pimental G, Rodriguez-Wong U, Var-
gas de la Cruz J. Enfermedad de Bowen perianal.
Reporte de un caso.

Cancerologia 1989;35:923.

Las referencias de libros deberan llevar el siguiente
orden: autor(es), titulo, edicién (cuando no sea la
primera), ciudad, editorial o casa editora, afio y
paginas inicial y final consultadas. Ejemplo:
Hewitt J, Pelisse M, Paniel BJ. Enfermedades de la
vulva. México; Interamericana, McGraw-Hill, 1989;
pp. 29-33.

Los capitulos de libros incluiran lo siguiente:
Autor(es) y titulo del capitulo, referencia del libro
—tal como se sefial6 anteriormente— indicando,
después del(los) autor(es) del libro, su caracter de
editores. Ejemplo:

Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties
of invading microorganisms. En: Sodeman WA Jr,
Sodeman WA, Eds. Pathologic Physiology: me-
chanisms of disease. Philadelphia; W.B. Saunders,
1974;pp.457-472.

Las fotografias deberan enviarse en color, en papel
brillante y que no sobrepasen el tamafio postal (8 x
12 cm).

Ademas, deberan tener al reverso —escrito con
lapiz— el numero de la fotografia, el nombre abre-
viado del autor principal y el titulo del trabajo, asi
como una flecha que sefale la parte superior de la
misma.

Se enviard un juego de fotografias junto con el
trabajo original anexando una relacion de ellas
con su numero progresivo y el texto de pie de
foto. Cuando sean mas de 6 fotografias y todas
—o0 algunas de ellas— a color, tendran que ser
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aprobadas por el editor. Las fotografias o figuras
digitales, deben enviarse en formato JPEG o TIF
con una resolucién igual o mayor a 300 dpi.

15. Las ayudas explicativas o de refuerzo del texto
—como Cuadros, Tablas, Figuras y otros— se
presentaran por separado, cada una de ellas de-
bidamente identificada mediante su numeracién
progresiva correlativa. También deberé indicarse el
sitio aproximado del texto donde deberan insertarse,
asi como los pies de figuras respectivos.

Las instrucciones anteriores estan basadas en las
recomendaciones del Comité Internacional de Editores
de Revistas Médicas, que aparecen publicadas en las
siguientes revistas:

Ann Intern Med 1982;96:776.

Rev Méd IMSS 1983;21:107.
Ann Intern Med 1988;108:258.

Se recomienda consultar estas publicaciones.

Cesion de los derechos de autor:
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Con el trabajo enviado, se anexard una carta de
cesion de derechos de autor con la firma de todos los
autores, la cual debera incluir el siguiente texto:

Los firmantes del trabajo titulado: "__" informan que
dicho trabajo no se ha publicado con anterioridad, ni se
ha enviado en forma simultdnea a otras revistas y que
ceden totalmente los derechos de autor a la Revista del
Centro Dermatolégico Pascua.

Firmas de autores

Los articulos publicados en la Revista del Centro
Dermatoldgico Pascua seran propiedad de la mismay
se requerira autorizacion para la reproducciéon —parcial
o total— del texto y/o de las Figuras, Tablas o Cuadros
que alli aparezcan.

Los anuncios de reuniones médicas, conferencias,
cursos u otros asuntos que se consideren de interés
para que los lectores de la revista concurran a ellos,
deberan ser enviados al editor con suficiente tiempo
previo a su celebracion, teniendo en cuenta el periodo
establecido para la publicacion de la revista.
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