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El cierre de un ciclo y el inicio de un
nuevo camino en el Centro Dermatoldgico
«Dr. Ladislao de la Pascua»

The closing of a cycle and the beginning of a new path at
the Centro Dermatologico «Dr. Ladislao de la Pascua»

Maria Luisa Peralta Pedrero*

Después de siete afios de encabezar el Area de Ense-
flanza e Investigacion del Centro Dermatoldgico «Dr.
Ladislao de la Pascua» (CDP), justo el 8 de marzo de
2022, el Dia Internacional de la Mujer, la Dra. Martha
Alejandra Morales Sanchez terminé su funcién con
la finalidad de dedicar tiempo completo a impulsar la
investigacion.

En vista de estos acontecimientos, me parece impor-
tante dejar plasmados en estos comentarios los hechos
que anteceden a su gestion como Jefe de Ensefianza e
Investigacidn y los avances que deja para beneficio del
Centro, para la formacion de los residentes y el avance
en la investigacion.

Conozco ala Dra. Martha Alejandra Morales Sanchez
desde el afio 2007, en el que fue mi alumna durante
su residencia en la especialidad de Dermatologia en el
CDP; en esa etapa, destaco por su interés y aplicacion,
titulandose con una excelente tesis que por propia
iniciativa redacté y publico en una revista internacio-
nal, cosa que no habia sucedido antes. Egresada del
mismo Centro del Curso de Dermatologia y Cirugia
Dermatoldgica. Nuevamente demostro sus altas capa-
cidades intelectuales y de desempefio aprobando las
evaluaciones (que son de alta exigencia) para ingresar
al programa de Maestrias y Doctorados en Ciencias
Médicas Odontoldgicas y de la Salud de la Universidad
Nacional Autonoma de México (UNAM), titulandose con
mencién honorifica como Maestra en Ciencias. Durante

* Profesora adjunta CDP, Especialista en Medicina Familiar, Maestra en Ciencias
UNAM, Miembro del Sistema Nacional de Investigadores.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 5-6
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su gestion como Jefe de Ensefianza e Investigacion
dio a conocer otras virtudes; su alto sentido de res-
ponsabilidad, profesionalismo, compromiso y amor al
CDP, pues realiz6 en el mismo programa de la UNAM
el Doctorado en Ciencias sin beca y sin abandonar su
gestion, cumpliendo a cabalidad y demostrando su au-
tonomia como investigadora y sin menoscabo de sus
actividades laborales.

Durante estos afios, la Dra. Morales ha logrado un
cambio en la perspectiva que tienen los residentes en
su formacién en dermatologia eliminando los prejuicios
que separan la génesis del conocimiento cientifico de la
practica clinica. Ahora los residentes tienen herramien-
tas para no ser enajenados por publicidad generada
por laboratorios de productos dermatolégicos, se han
creado nuevos ciudadanos mas criticos, respetuosos,
pero no obedientes y ciegos.

Actualmente las tesis ya no son reportes de casos o
revisiones de expedientes, se realizan estudios prima-
rios de alto nivel y estudios de investigacion integrativa
gue son susceptibles de publicacion. Ademas, el resi-
dente ya no solo aprende a elaborar un protocolo, sino
gue vive el proceso del registro en comités, la redaccién
del escrito médico y el proceso para ser publicado en
revistas arbitradas. En los dltimos tres afios, 99.9% de
los residentes han entrado a la titulacion oportuna. En
cuestién de clases se inici6 la capacitacion en Derma-
toscopia y de Lectura Critica. Para este afio se concre-

Citar como: Peralta PML. El cierre de un ciclo y el inicio de un nuevo camino en
el Centro Dermatolégico «Dr. Ladislao de la Pascua». Rev Cent Dermatol Pascua.
2022; 31 (1-2): 5-6. https://dx.doi.org/10.35366/107795
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taron tres rotaciones a Departamentos de Dermatologia
de Hospitales Europeos enfocados en Dermatoscopia
(Italia y Polonia). Se implement? la rotacion al Hospital
Infantil de México y al Instituto Dermatolégico de Jalisco.

Otro logro importante de la Dra. Morales fue la crea-
cién formal de los Comités de Investigacion y de Etica
en Investigacion y su reconocimiento ante la Comision
Federal para la Proteccion contra Riesgos Sanitarios
y la Comisidén Nacional de Bioética con la finalidad de
lograr independencia como centro de investigacion
clinica. De esto surgieron cursos de capacitacién en
bioética que se traducen en una buena practica clinica
y de investigacion.

Uno de los problemas del CDP es que ya no puede
crecer en estructura, por lo cual es necesario optimizar
los espacios; sin embargo, esto no detuvo la creatividad
de la Dra. Morales, que a fuerza de revisar el inmueble,
logré identificar un area fisica para instalar la Unidad
de Investigacién, equipandola poco a poco, llegando
en la actualidad a ser un sitio que da a los residentes,
pasantes y pacientes un lugar digno para su interaccién
y crecimiento, sitio que antes se utilizaba como bodega.
Esto es muy trascendente para el CDP pues actualmen-
te no se puede concebir una sede de asistencia médica
donde se forman recursos humanos en salud sin una
Unidad de Investigacion.

Ademaés, la mente inquieta de la Dra. Morales,
buscando que los procedimientos sean transparentes
e imparciales, observé el proceso de seleccion de
aspirantes a desarrollar su residencia en el CDP e
identific6 areas de mejora, por lo que se dio a la tarea
de gestionar una evaluacién psicométrica de los aspi-
rantes por parte de la UNAM. En este mismo afio 2022,
gestiond la colaboracion de la Dra. Tania Vives de la
UNAM para que al Director, Subdirector y Profesores
del CDP, se nos estandarizara para hacer las entre-
vistas de seleccién a los aspirantes a residentes. En
el mismo proceso se elaboraron vifietas dilematicas,
dandonos ademés una experiencia de aprendizaje
a todos los que participamos en ello. Con esto se
distingue y se adelanta el CDP de otras sedes, no
s6lo en Dermatologia, sino en las diferentes Ciencias
Médicas, asegurando una seleccion mas justa basada
en el desempefio del aspirante.

La pandemia representod un reto para la ensefianza
en el CDP, médicos en resguardo domiciliario, con-
sultorios y laboratorios que no permitieron la rotacién
de los médicos residentes. No obstante, la Dra. Mo-
rales siempre tomo decisiones para la formacion de
residentes, gestionando inclusive rotaciones externas

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 5-6

temporales para que recibieran la formacion que les
correspondia.

Durante su gestion entabl6 convenios con la Facultad
de Estudios Superiores Iztacala de la UNAM para cola-
borar con el Programa de Medicina para la Educacion,
el Desarrollo y la Investigacion Cientifica «<MEDICI»
que envia alumnos con alto desempefio a realizar su
servicio social en la Unidad de Investigacion del CDP,
beneficio para el Centro, pues estos médicos apoyan en
el trabajo de campo de los residentes. La Dra. Morales
ha apoyado a estos pasantes, logrando en los dltimos
tres afos la formacién de cinco Maestros en Ciencias
en el Instituto Politécnico Nacional (IPN).

Es importante mencionar que durante estos afios
reactivo la participacion del personal médico y de
enfermeria en el Programa de Estimulos a la Calidad
de la Atencion Médica, impulsando a los candidatos y
logrando que el CDP fuera reconocido en este ambito.

También apoyé todos los programas de mejora plan-
teados de nivel central en beneficio de la capacitacion
del personal del Pascua. Los cambios en la forma y
supervision de los programas operativos de acuerdo a
indicaciones de la UNAM. Asimismo instituyd un pro-
grama de capacitacion dirigido a los pacientes, basado
en una serie de talleres dirigidos al cuidado de la piel
y a la comprensién de las dermatosis mas frecuentes.

Con la presente resefia s6lo doy a conocer una
pequefia parte de la labor de la Dra. Morales, sé que
no dejara de lado este trabajo y continuara creando
lazos académicos en materia de investigacion en los
afos que trabaje en el Centro. Aunque ha enfrentado
conflictos, como todo agente de cambio, su tenacidad le
ha permitido alcanzar consensos y hunca comprometer
su honestidad ni permitir la corrupcién. Es un hecho que
todo este trabajo no hubiera sido posible sin el apoyo
de las autoridades ni del personal médico que siempre
ha participado con entusiasmo en la ensefianza de los
médicos residentes.

Quienes la conocemos sabemos que su comporta-
miento es institucional y que lejos de buscar el recono-
cimiento para si, siempre busca fortalecer el desarrollo
del Centro en el ambito académico. En esta nueva etapa
profesional de la Dra. Morales, al frente de la Unidad de
Investigacion del CDP, tiene muchos planes y proyectos
que seguramente se concretaran en beneficio de los
pacientes y de la Dermatologia.
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Maria Luisa Peralta Pedrero
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Eficacia y seguridad del plasma rico en

plaquetas intralesional comparado con minoxidil
al 5% topico en el tratamiento de la alopecia
androgenética masculina con afectacion en vértex

Efficacy and safety of intralesional platelet-rich plasma
compared with topical minoxidil 5% in the treatment of
male androgenetic alopecia with vertex involvement

Heidi Herndndez-Ramirez,* Larissa Margarita Zarate-Flores,* Maria Luisa Peralta-Pedrero,*
Armando Medina-Bojérquez,® Fermin Jurado-Santa Cruz," Martha Alejandra Morales-Sanchez!

RESUMEN

La alopecia androgenética (AAG) es la causa mas comln de pérdida
de pelo en hombres, con opciones de tratamiento limitadas. La terapia
con plasma rico en plaquetas (PRP) es uno de los procedimientos mas
nuevos que ha mostrado resultados prometedores. Este estudio tuvo
como objetivo comparar la eficacia clinica del PRP contra el minoxidil.
En el estudio, los pacientes fueron aleatorizados en dos grupos: grupo
1 minoxidil y grupo 2 PRP. Ambos grupos fueron seguidos durante un
periodo de 12 semanas y el analisis final se realizé con la ayuda de foto-
grafia global y dermatoscépica, cuestionario DLQI, de satisfaccion y de
registro de eventos adversos. Un total de 60 pacientes con diagnéstico
clinico de AAG se inscribieron en el estudio con 30 pacientes en cada
grupo. Al final de las 12 semanas, se evalué a los 60 pacientes para
comparar la eficacia del PRP intradérmico y el empleo topico de minoxidil.
En cuanto al conteo de pelos no se encontré diferencia significativa entre
los dos grupos. Los efectos secundarios con el PRP fueron minimos con
resultados que pueden mejorar el cumplimiento del paciente. La terapia
con PRP puede ser una alternativa valiosa al uso topico de minoxidil en
el tratamiento de AAG.
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§ Dermatologo, Subdirector Médico.
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I' Dermatéloga, Jefa de la Unidad de Investigacion.

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

Androgenetic alopecia (AGA) is the most common cause of hair loss in
men with limited treatment options. Platelet Rich Plasma (PRP) therapy
is one of the newer treatment options that has shown promising results.
This study aimed to compare the clinical efficacy of PRP therapy versus
minoxidil therapy. In the study, patients were randomized into two groups:
Group 1 minoxidil and Group 2 platelet-rich plasma. Both groups were
followed for a period of 12 weeks and the final analysis was carried out
with the help of global and dermoscopic photography, DLQI questionnaire,
satisfaction questionnaire and record of adverse events. A total of 60
patients with a clinical diagnosis of AGA were enrolled in the study with
30 patients in each group. At the end of 12 weeks, 60 patients were
evaluated to compare the efficacy of intradermal PRP and topical minoxidiil
therapy. Regarding the content of hairs, no significant difference was found
between the two groups. Side effects with PRP therapy were minimal with
better results that may improve patient compliance. PRP therapy may be

a valuable alternative to topical minoxidil therapy in the treatment of SAA.

Citar como: Hernéandez-Ramirez H, Zarate-Flores LM, Peralta-Pedrero ML, Medina-
Bojorquez A, Jurado-Santa Cruz F, Morales-Sanchez MA. Eficacia y seguridad del
plasma rico en plaquetas intralesional comparado con minoxidil al 5% topico en el
tratamiento de la alopecia androgenética masculina con afectacion en vértex. Rev
Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 7-15. https://dx.doi.org/10.35366/107796
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Palabras clave: tratamiento plasma rico en plaquetas, intralesional,
alopecia androgenética.

INTRODUCCION

La alopecia androgenética (AAG), es el tipo mas fre-
cuente de pérdida de pelo, afecta hasta 80% de los
hombres y 50% de las mujeres en su vida.! El patron
tipico para los hombres es pérdida de pelo en las areas
temporal, frontal y del vértice de la piel cabelluda,
clasificada por la escala de Hamilton-Norwood.? Los
individuos afectados pueden experimentar pérdida
de confianza, mala imagen de si mismos y depresion,
estas repercusiones psicosociales se han asociado al
detrimento en la calidad de vida.®

La AAG es una enfermedad crdnica y progresiva
que no deja cicatrices y que se caracteriza por la mi-
niaturizacion del pelo terminal que se convierte en pelo
similar al velloso. El proceso de miniaturizacion incluye
inflamacion, aumento de foliculos pilosos en reposo y de
la fase telogena, con acortamiento de la fase anagena
del ciclo del pelo, lo que puede conducir a la pérdida
permanente.* La dihidrotestosterona (DHT) es la prin-
cipal hormona implicada, esta hormona es producida
por la conversion irreversible de testosterona debido
a la 5-alfa reductasa, esto ocurre en las células de los
foliculos pilosos y conduce a la caida del pelo a través
de la unién a los receptores anagenos.®

En piel cabelluda que sufre de pérdida de pelo, los nu-
meros de células madre del foliculo piloso permanecen
inalterados, aunque el nimero de células progenitoras
que proliferan mas activamente disminuye de manera
particular. Este concepto sugiere que la piel cabelluda
afectada no tiene un activador o tiene un inhibidor del
crecimiento del foliculo piloso.°

Las terapias establecidas para AAG incluyen finas-
terida oral, luz laser de bajo nivel y minoxidil topico.
Este Gltimo es el mas empleado, cuyo mecanismo de
accion consta en abrir los canales de potasio sensibles
al trifosfato de adenosina; es encargado de elevar seis
veces mas la producciéon de ARNm de VEGF (factor
de crecimiento endotelial vascular) en las células de la
papila dérmica. Este proceso es regulado con eficacia
por los receptores de adenosina y sulfonilurea, que
aumentan e inhiben la produccion de VEGF, respec-
tivamente. Se sabe desde hace mucho tiempo que
el VEGF promueve la angiogénesis y se eleva en la
fase anagena; por ello, durante la transicién de fase
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Keywords: platelet-rich plasma treatment, intralesional, androgenetic
alopecia.

anagena a catagena ocurre la desaparicion de los
capilares perifoliculares.”

Las modalidades de tratamiento descritas son
ineficaces para muchos pacientes e incluyen efectos
secundarios graves como disminucion de la libido,
disfuncién eréctil, funcion hepéatica alterada, dolor
testicular o dermatitis de contacto.®® El trasplante
de cabello es un método eficaz, pero poco rentable
y no todos los pacientes son candidatos al proce-
dimiento.'® El laser de bajo nivel se ha utilizado en
los dltimos afios con cierto éxito, segun la teoria, se
atribuye al aumento de la circulacién en la unidad
folicular del pelo.” Como se ha mencionado, se han
propuesto varias opciones terapéuticas, a pesar de
las cuales, el bajo rendimiento y apego del paciente
a los regimenes de uso diario y cronico, asi como la
gran gama de efectos adversos tdpicos y sistémicos,
han llevado a la investigacion de nuevos tratamientos
para la alopecia androgenética.

En ese sentido, se ha propuesto la terapia intralesio-
nal con plasma rico en plaquetas (PRP), el cual consta
de una preparacién autologa de plaquetas en plasma
concentrado (en general > 1°000,000 de plaquetas/puL
0 2-7 veces la concentracion nativa de sangre total).'
Debido a su alto contenido de factores de crecimiento
y citocinas en los granulos alfa, que se activan al ser
inyectados en la piel cabelluda (Tabla 1). EIl mecanismo
de acciodn preciso del PRP en la estimulacion del creci-
miento del cabello adn no esta bien determinado. Liy
colaboradores estudiaron los efectos del PRP sobre el
crecimiento del pelo utilizando modelos in vivo e in vitro.
Se ha informado que el PRP activado induce la prolife-
racion de células de la papila dérmica (PD) activando la
quinasa relacionada con la sefial extracelular (ERK) y la
proteina quinasa B (Akt, una molécula de sefalizacion
antiapoptotica).’®'* El factor de crecimiento endotelial
(EGF) y el factor de crecimiento derivado de plaquetas
(PDGF) en el PRP regulan positivamente la via ERK,
lo que conduce a aumento de la transcripcidon de genes
involucrados en la proliferacién y diferenciacién celular.
Ademas, se ha visto incremento en la expresion de
linfoma de células B - 2 (Bcl-2, una proteina antiapop-
tética) en células de la papila dérmica humanas in vitro
cultivadas con PRP. Por lo tanto, se cree que el PRP
activado afecta el ciclo del pelo al prolongar la longitud
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de la fase anagenay la prevencion de la apoptosis y la observado reduccion del flujo sanguineo y de la presién
fase catagena.’ de oxigeno en la AAG." Los factores de crecimiento

Se cree que la angiogénesis y el aumento de la en el PRP acttan sobre las células madre que se en-
vascularizacién del foliculo son fundamentales para cuentran en el area de los foliculos, lo que resulta en
el inicio de la fase anagena.'™ Por el contrario, se ha neovascularizacion y foliculogénesis. También se ha

Tabla 1: Factores de crecimiento en el plasma rico en plaquetas.

Factor de crecimiento Via biomolecular en el crecimiento del pelo

VEGF Mejora la angiogénesis perifolicular
Expresion elevada en las células de la papila dérmica durante la fase anagena
Mitégeno especifico de células endoteliales
Permeabilidad microvascular y vascularizacion perifolicular
EGF * Mejora la actividad y el crecimiento de las células de la vaina de la raiz externa del foliculo mediante la activacion
de la senalizacion de Wnt/B-catenina
* Modulador del crecimiento celular durante la diferenciacion folicular
Proliferacion y migracion de las células de la vaina de la raiz externa folicular

FGF * Mejora el avance de los foliculos pilosos
* Induccién y mantenimiento de la fase anagena mediante la expresién de p-catenina
* Angiogénesis
* Mitégeno de fibroblastos dérmicos y foliculo piloso
PDGF * Regulan positivamente los genes asociados con la separacion, induccion y control de foliculo en anageno
* Angiogénesis y vascularizacion
* Proliferacion de células madre dérmicas del foliculo piloso
* Mitdgeno de células madre mesenquimales
IGF-1 * Mejora la migracion, supervivencia y proliferacion de células del foliculo
* Proliferacion del foliculo piloso durante el desarrollo
o Aumenta la densidad del cabello e inhibe la apoptosis
* Previene de la fase catagena
HGF * Mejora la proliferacion de células epiteliales foliculares
* Elongacion del foliculo piloso
* Inhibe la induccion de la fase catdgena
TGF-B o Estimula las vias de sefializacion que gestionan el ciclo del pelo
¢ Sintesis de matriz extracelular
* Proliferacion de fibroblastos y células madre mesenquimales
¢ Foliculogénesis y maduracion del cabello
* Induccion de la fase anagena regulada por la molécula de sefalizacion de Tsukushi29
* Regula la quimiotaxis endotelial y la angiogénesis
IL-6 Involucrado en WIHN a través de STAT3
IGFBP 1a6 Maneja el efecto IGF-1y su conexion con las proteinas de la matriz extracelular a nivel del foliculo piloso
BMP Mantiene el fenotipo CPD (fundamental para la estimulacion de CMFPA)
BMPR1 Mantiene la identidad adecuada de las CPD
M-CSF Involucrado en el crecimiento del pelo inducido por heridas
M-CSFR Involucrado en el crecimiento del pelo inducido por heridas
WNT3A Involucrado en el avance del foliculo a través de la sefializacion de B-catenina
PGE2 Estimula el anageno en el foliculo
PGF2a Mejorar el cambio de telogeno a anageno
BIO Inhibidor de GSK-3
PGD2 Mejora la regeneracion de foliculos
Hierro y I-lisina95 Todavia bajo estudio

VEGF = Factor de crecimiento endotelial vascular. EGF = Factor de crecimiento epidérmico. FGF = Factor de crecimiento fibroblastico. PDGF = Factor de crecimiento
derivado de plaquetas. IGF-1 = Factor de crecimiento similar a la insulina, factor de crecimiento insulinico tipo 1 o0 somatomedina C. HGF = Factor de crecimiento de
hepatocitos. TGF-B = Factor de crecimiento transformante beta. IL-6 = interleucina 6. IGFBP 1-6 = proteina de union al factor de crecimiento similar a la insulina tipo
1-6. BMP = proteinas morfogénicas 6seas. CPD = células de la papila dérmica. CMFP = célula madre del foliculo piloso. BMPR1 = receptor de proteina morfogénica
6sea tipo 1. M-CSF = Factor estimulante de colonias de macréfagos. M-CSFR = receptor del factor estimulante de colonias de macréfagos. WNT3A = gen WNT3A que
codifica proteinas de sefalizacion secretadas. PGE2 = prostaglandina E2. PGF2a. = prostaglandina F2¢.. BIO = bromoindirrubina 3 oxima. PGD2 = prostaglandina D2.
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observado aumento de la expresion de p-catenina, que
se cree que aumenta la proliferacion, la supervivencia'y
la angiogénesis de las células de la papila dérmica.'” '8
En resumen, el PRP estimula el crecimiento del pelo
mejorando la vascularizacion del foliculo, inhibiendo la
apoptosis y prolongando asi la fase anagena e indu-
ciendo una transiciébn mas rapida de la fase telbgena a
la anagena en las células de la papila dérmica.

El uso de PRP es novedoso y se ha mostrado pro-
metedor en el tratamiento de AAG desde que se inicié
la investigacion hace solo una década, ya que no sélo
retrasaria la progresion de la enfermedad, sino que
aumentaria significativamente la repoblacion de las
unidades foliculares perdidas, conservando el efecto de
alargamiento de la fase anadgena del pelo y aumento de
su grosor de los procedimientos actuales.

Si bien la evidencia es limitada, ya que hasta el
momento no se han realizado estudios experimentales
que prueben su eficacia en comparacion con las opcio-
nes terapéuticas disponibles en la actualidad, se han
publicado algunos estudios piloto, que proponen su uso
en alopecia androgenética como efectivo y altamente
satisfactorio para los pacientes.

El objetivo principal fue determinar en pacientes
con alopecia androgenética de leve a moderada la
eficacia y seguridad de la terapia intralesional de PRP
comparado con el uso de minoxidil al 5% topico en un
plazo de 12 semanas de tratamiento, en términos de
porcentaje de repoblacion y densidad de pelo. Como
objetivos secundarios se evaluo la calidad de vida de
los pacientes a las 0 y 12 semanas y su satisfaccion
con los métodos.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un ensayo clinico controlado, aleatorizado,
fase lll, simple ciego en el Centro Dermatol6gico «Dr.
Ladislao de la Pascua»; el cual incluyé pacientes de
sexo masculino entre 18 y 69 afios con diagnéstico
de alopecia androgenética grado ll-Ill por escala de
Norwood-Hamilton, que no hubieran recibido tratamien-
to para ella en los tres meses previos al reclutamiento y
que no presentaran alguna otra enfermedad tricolégica
concomitante, enfermedad hematoldgica o hipersensi-
bilidad conocida a algun componente de la férmula de
minoxidil o belenofobia.

Se efectud el calculo de tamafno de muestra con la
fébrmula de comparaciéon de dos medias, aceptando
un riesgo de 0.05, deseando un poder estadistico de
80% y considerando 20% de pérdidas. La asignacion
de pacientes se llevd a cabo de forma aleatoria, por

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 7-15

medio del programa de computadora Sealed Envelope
Ltd. 2016.

El primer grupo fue asignado a la aplicacion topica de
minoxidil al 5% en spray cada 12 horas por 12 semanas,
y el segundo grupo a la aplicacion de PRP intralesional
cada cuatro semanas por tres sesiones. En ambos
grupos el seguimiento fue de 12 semanas (Figura 1).

En cada sesion se realiz6 iconografia clinica y der-
matoscopica (a todos los pacientes se les realiz6 en la
consulta basal un tatuaje puntiforme en el vértex para
asegurar que se evaluara siempre la misma area) (Figu-
ra 2), asi como aplicacion de los cuestionarios DLQI, de
satisfaccion y de registro de eventos adversos con una
escala de intensidad visual. La iconografia clinica fue
evaluada por tres dermat6logos ciegos a la asignacién
y en la iconografia dermatoscépica se realiz6 el conteo
de pelos/cm? por un dermatélogo ciego al estudio.

La comparacion basal de las caracteristicas so-
ciodemogréficas y clinicas se realiz6 de acuerdo a la
naturaleza de las variables, mediante medidas de ten-
dencia central (media) y porcentajes. Para determinar la
eficacia y seguridad se realizé el andlisis por intencién
atratar. Se aplicaron pruebas de hipétesis (t de Student
y ¥?) para comparacién de medias para determinar la
magnitud y significancia de la diferencia en la variable
de desenlace (repoblaciéon). De la misma forma se
llevaron a cabo pruebas de hipétesis para comparar la
frecuencia de efectos adversos entre los dos grupos.

RESULTADOS

Se compararon las caracteristicas demograficas de los
pacientes segun su grupo de asignacion, no existiendo
diferencia estadisticamente significativa segun la prueba
t de Student para comparacion de medias de grupos
independientes (Tabla 2).

Se evalub en los pacientes el uso de tratamientos
para la alopecia previo al inicio del estudio, donde
observamos que mas de 50% de los pacientes habian
utilizado alguno, predominando el uso de shampooy de
minoxidil en spray en segundo lugar, y en mucho menor
proporcién finasterida via oral o implantes autologos
de cabello, sin diferencia estadisticamente significativa
entre grupos (Tabla 3).

Respecto al cambio en la puntuacién de la escala de
calidad de vida en dermatologia DLQI podemos obser-
var en las medias una disminucioén de 0.46 y 0.53 puntos
en los grupos 1y 2, respectivamente; sin embargo, ésta
no result6 con significancia estadistica respecto al valor
basal o entre grupos. Hablando del puntaje basal y final
de la escala de cambio global percibido por el paciente
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clinico de alopecia
androgenética con

Pacientes con diagnéstico

afectacion en vértex (N = 63)

Excluidos (n = 0)
* No cumplen criterios de

> seleccion (n = 0)

Aleatorizados (N = 63)

v

* Renuncian a participar (n = 0)
* Otras razones (n = 0)

v

v

5 Asignados a minoxidil 5% topico Asignados a PRP intralesional c/4
g ¢/12 horas (n = 30) semanas (n = 33)
=z * Recibieron el tratamiento ¢ Recibieron el tratamiento
< (n=30) (n=30)
* No recibieron el tratamiento ¢ No recibieron el tratamiento
(n=0) (n=3)
o Motivos © Motivos

v

v

£ ¢ Pérdidas de seguimiento * Pérdidas de seguimiento
< (n=3) (n=3)
S o Falta de tiempo o Falta de tiempo
3D * Interrumpen la intervencion ¢ Interrumpen la intervencion
(n=0) (n=0)
o Motivos © Motivos

R
L
S
c
<<

Y

Y

Analizados (n = 26)
* No concluyeron el estudio
(n=7)
¢ Excluidos del analisis (n = 1)
o Psoriasis de PC

Analizados (n = 26)
* No concluyeron el estudio
(n=4)
e Excluidos del andlisis (n = 1)

© Queratosis actinicas Figura 1:

se obtuvo un cambio positivo en ambos grupos, siendo
mayor en el grupo de minoxidil tépico, sin diferencia
estadisticamente significativa entre ellos (Tabla 4).

En el conteo del numero de pelos basal y a las 12
semanas, se puede observar aumento de 4.1 pelos en
el grupo 1y disminucién de 2.5 pelos en el grupo 2, dife-
rencia sin significancia estadistica (Figura 3). Respecto
a la evaluacion de las fotografias clinicas por medio de
tres dermat6logos ciegos al estudio obtuvimos que sélo
16% de los pacientes en cada grupo mostraron mejoria
perceptible, con media de cambio de 16 y 13% en el
grupo 1y 2 respectivamente (Tabla 5).

En cuanto a los eventos adversos, estos se pre-
sentaron en més de 50% con incidencia de hasta 56%
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Esquema de Consort.

en la semana ocho del grupo 1y de hasta 70% en la
semana 12 del grupo 2. En ambos grupos el efecto
mas reportado fue el prurito, el cual se presentd en los
primeros dias postaplicacién de plasma a diferencia
del minoxidil que se mantuvo constante durante el
tratamiento, seguido en ambos grupos del inicio de
seborrea (Tablas 6y 7).

DISCUSION
Respecto a las caracteristicas demograficas de los
pacientes, podemos concluir que se trata de grupos

bien pareados, ya que no se encontr6 diferencia esta-
disticamente significativa con la prueba t de Student;
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no obstante, podemos observar una mayor cantidad de
pacientes con alopecia androgenética de grado 3 en el
grupo 2y de grado 4 en el grupo 1, lo que podria evitarse
en futuros estudios limitando la muestra a un grado de
alopecia o realizando una aleatorizacion estratificada.

En cuanto a los procedimientos previos podemos
ver que mas de la mitad de los pacientes habian
buscado tratamiento para esta enfermedad, lo que
nos habla de la importancia de ésta en su vida diaria,
observando que la mayoria de ellos utilizaron opciones
comerciales anunciadas en medios de comunicacion
u ofrecidos en farmacias. Encontramos en la escala
DLQI una media de afectacion de 1.9 basal, lo que
sitla el puntaje entre la ausencia de repercusion en la
vida diaria de los pacientes y afectacion leve; con todo,
algunos pacientes presentaron puntuaciones de efecto
moderado a muy importante que mejor6 al final del
proceso, esto concuerda con los hallazgos descritos
por Stevens y Khetarpal en donde hubo mejoria en la
calidad de vida de los pacientes evaluados a los seis
meses postratamiento.’ Respecto al cambio con la
terapéutica hubo disminucién en los grupos de medio
punto, sin haber diferencia entre ellos ni respecto a la
puntuacion basal.

En el conteo de pelos de las areas evaluadas por
fotografia si bien no hubo cambio estadisticamente
significativo respecto al basal ni entre grupos, en el
grupo de minoxidil hubo aumento de cuatro pelos a

Figura 2: Foto dermatoscdpica del vértex de uno de los pacientes del
estudio con AAG grado IIl.
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las 12 semanas, lo que concuerda con lo reportado
en la literatura, y en el grupo de PRP hubo disminu-
cion de 2.5 pelos. En contraste con lo que Gkini y
colaboradores reportaron en un estudio de cohorte
prospectivo con 20 pacientes que consistié en la
aplicacién de tres inyecciones, donde hubo un au-
mento en la densidad en comparaciéon con el valor
inicial a los tres, seis y 12 meses después de PRP
(p <0.001), asi como mejoras en el grosor del pelo,
también mencionan que las formas mas leves de AAG
respondieron mejor al procedimiento de PRP que los
casos mas avanzados.?°

Hablando de la satisfaccion obtenida por el pacien-
te autoevaluada por medio de la escala de cambio
global, podemos observar una puntuacion media
de cambio positivo en ambos grupos sin diferencia
significativa entre ellos, lo que nos habla de que a

Tabla 2: Caracteristicas sociodemogréficas de los pacientes.

Grupo 1 Grupo 2
Variable Minoxidil (N = 30) PRP (N = 30) p
Edad [afios], media 35.5 345 0.842
Tiempo de evolucion 29.25 31.75 0.577
[meses], media
Antecedentes
heredofamiliares, n (%)
Si 26 (86.7) 28(93.3) 0.389
No 4 (13.3) 2(6.7)
Grado de alopecia, n (%)
3 19 (63.3) 24 (80.0) 0.186
4 7 (23.3) 2 (6.7)
5 4(13.3) 4(13.3)

PRP = plasma rico en plaquetas.

Tabla 3: Uso de procedimientos previos por los pacientes del estudio.

Tratamientos Grupo 1 Grupo 2

previos Minoxidil (n=30) PRP (n=30) p
Ninguno 13 15

Minoxidil spray 5 3

Shampoo 8 10 0.826
Implante 1 1

Finasterida 1 1

Otros 2 1

PRP = plasma rico en plaquetas.
Nota: un paciente del grupo 2 recibi6 dos tratamientos.
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Figura 3:

Fotos de evaluacion clinica, medicion
basal y a la semana 12.

Tabla 4: Cambio en DLQI, en conteo de pelos y
en satisfaccion basal y a las 12 semanas.

Grupo 1 Grupo 2
Minoxidil (N =30) PRP (N = 30)
Media (DE) Media (DE) p
DLQI basal 1.9(0.9) 19(1) 1
DLQI 12 semanas 1.44 1.37 1
Cambio DLQI -0.46 -0.53 0.227
Numero de pelos 40.7 (14.6) 40.2 (16.1) 0.911
basal
NUmero de pelos 44.8 (17.6) 37.7 (19.3) 0.170
12 semanas
Cambio de niimero +4.14 -2.46 0.730
de pelos
Cambio en +15.14 +11.8 0.277
satisfaccion

pesar de no existir aumento significativo en el conteo
folicular, si lo hubo en la percepcion de caida, den-
sidad y grosor del pelo percibida de forma subjetiva
por los pacientes (Tabla 8). En la evaluacion clinica
de los pacientes, el cambio observado fue minimo
tanto en el numero de pacientes con mejoria como
en el porcentaje de ese cambio positivo, si bien cabe
resaltar que los pacientes en los que se observo
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mayor porcentaje de mejoria fue en los mas jovenes
con predominio de alopecia grado lll.

En la incidencia de efectos adversos, la mayoria
de los pacientes present6 alguno, siendo mayor en el
grupo que recibi6 la aplicacién de PRP; ahora bien,
ellos presentaron prurito los primeros dias postaplica-
cion remitiendo después y los efectos en el grupo de
minoxidil fueron consistentes durante todo el tiempo de
aplicacion. Cabe destacar que ninguno fue de impor-
tancia como para causar la suspensién del tratamiento.
El apego por parte de los pacientes fue de 99%. Tales
resultados concuerdan con lo mencionado por Gentile
y Garcovich, quienes concluyeron que los posibles
efectos adversos no son de importancia; estos pueden
ser: cefalea leve, dolor tolerable y temporal durante
el procedimiento, prurito, descamacién leve y edema
transitorio.*!

CONCLUSIONES

La alopecia androgenética debe ser considerada una
enfermedad y no sélo un problema estético, sin olvidar
que su mayor implicacién es el impacto psicoldgico en
los pacientes, el cual afecta su calidad de vida. Debido
a que los regimenes médicos existentes hasta el mo-
mento s6lo retrasan durante su uso la caida del pelo y
no provocan la regeneracion de las unidades foliculares,
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se ha continuado la busqueda de una terapéutica con
mayor beneficio clinico y eficacia. Con la aparicién de la
ingenieria de tejidos y la utilizacion de factores de creci-
miento para la regeneracion de tejidos se ha planteado
la aplicacién del PRP para la regeneracion de unidades
foliculares perdidas en la alopecia androgenética, con
efectos secundarios minimos, lo que mejora el cumpli-
miento del paciente.

Sin embargo, debido a la falta de estandarizacion en
la técnica de obtencion de PRP y a la ausencia de co-
rrelacion entre los protocolos reportados en los estudios
previos, es necesario realizar estudios mas rigurosos,
con mayor tamano muestral y medicién cuantitativa
del efecto clinico con periodos de seguimiento que
hagan posible contar con un protocolo establecido y
asi poder evaluar su verdadera efectividad. Se propo-

Tabla 5: Mejoria.

Minoxidil Plasma
n (%) n (%) p
Cambio clinico
Si 5(16) 5(16) 1
No 25 (84) 25 (84)
Media de cambio (+16.6) (+13) 0.345

Tabla 6: Efectos adversos minoxidil.

S4 S8 S12

Minoxidil n (%) n (%) n (%)
Ninguno 14 (46.7) 13 (43.3) 14 (46.7)
Ardor 2(6.7) 2(6.7) 1(3.3)
Prurito 8 (26.7) 6 (20.0) 8 (26.7)
Seborrea 3(10.0) 4(13.3) 1(3.3)
Dolor 1(3.3) 1(3.3) 1(3.3)
Otros 0 1(3.3) 0

Tabla 7: Efectos adversos plasma.

S4 S8 S12
Plasma n (%) n (%) n (%)
Ninguno 10 (33.3) 11 (36.7) 9 (30.0)
Ardor 1(3.3) 1(3.3) 0
Prurito 12 (40.0) 9 (30.0) 5(16.7)
Seborrea 4(13.3) 2(6.7) 5(16.7)
Dolor 0(0) 1(3.3) 3(10.0)
Otros 0 1(3.3) 1(3.3)
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Tabla 8: Escala de cambio global.

Lo peor que podria
estar (-7)
Mucho peor (-6)
Casi todo peor (-5)
Moderadamente peor

(-4)

Igual que antes (0)

Lo mejor que podria
estar (7)
Mucho mejor (6)
Casi todo mejor (5)
Moderadamente mejor

(4)

Algo peor (-3) Algo mejor (3)
Un poco peor (-2) Un poco mejor (2)
Un poquito peor (-1) Un poquito mejor (1)

ne que tal evaluacion sea en pacientes jévenes y con
etapas iniciales de la enfermedad que fue en quienes
se obtuvo ligera mejoria en este estudio, lo que puede
correlacionar con que a mayor tiempo de evolucion de
la alopecia androgenética, si bien es considerada una
alopecia no cicatrizal, la progresion en la miniaturizaciéon
folicular lleva a su pérdida completa.

Como se muestra en los resultados de este estudio
no se encontré mejoria con la aplicacién del PRP, sino
mas bien podemos pensar que la enfermedad siguio su
historia natural de disminucién de la densidad de pelo,
y la mejoria con minoxidil tépico fue minima, siendo
consistente con la reportada en la literatura, a pesar
de ser uno de los dos procedimientos con mayor nivel
de evidencia y recomendacion para el tratamiento de la
AAG, presentandose efectos adversos en la mayoria de
los pacientes, si bien ninguno fue tan grave como para
suspender la aplicacion de los métodos.

Si bien en nuestro estudio no se observé ningun
efecto terapéutico en la repoblacion de pelo con el uso
del PRP, son necesarias investigaciones con alto nivel
de evidencia, con tamafio muestral y periodo de segui-
miento mas grandes; para poder evaluar esta nueva
propuesta terapéutica con un mayor poder estadistico,
asi como observar el mantenimiento de los efectos o
su presentacién en mayor tiempo del reportado hasta
el momento.
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Chronic inducible urticarias. Classification

and general characteristics

Miguel Angel Cardona-Hernandez,* Lizbeth Candelaria de la Cruz Pefialoza*

RESUMEN

Las urticarias cronicas inducibles son un grupo de dermatosis inflama-
torias caracterizadas por la recurrencia de ronchas con prurito y/o an-
gioedema que duran mas de seis semanas; son inducidas por estimulos
fisicos 0 ambientales especificos: frio, calor, presion, luz solar, vibracion.
En larevision que se realiza en el presente articulo se habla de urticarias
cronicas fisicas y no fisicas, se mencionan las caracteristicas clinicas, el
abordaje diagnéstico, incluidas las pruebas de provocacion y de umbral
asi como las opciones de tratamiento disponibles.

Palabras clave: urticaria cronica inducible, urticarias fisicas, urticarias
no fisicas, dermografismo.

INTRODUCCION

La urticaria es un padecimiento que se caracteriza cli-
nicamente por el desarrollo de ronchas, angioedema o
ambos en diferentes segmentos corporales. La roncha
en pacientes con urticaria tiene tres caracteristicas
tipicas: 1. Inflamacién central de tamafio variable, casi
siempre rodeada de eritema reflejo; 2. Sensacion de
prurito o ardor; 3. Naturaleza fugaz, la piel vuelve a su
apariencia normal desde 30 minutos hasta 24 horas. El
angioedema en pacientes con urticaria se caracteriza
por: 1. Edema repentino, pronunciado, eritematoso o
del color de la piel, alteraciones que ocurren a nivel
de la dermis profunda vy tejido celular subcutaneo o
membranas mucosas; 2. A veces dolor en el lugar del

* Dermatooncélogo.
* Médico residente del segundo afio de Dermatologia.

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

Chronic inducible urticarias are a group of inflammatory dermatoses
characterized by recurrence of itchy wheals and/or angioedema lasting
more than six weeks, and induced by specific physical or environmental
trigger (cold, heat, pressure, sunlight, vibration). The following review
focuses on physical and non-physical chronic urticarias, we discuss the
clinical characteristics, the diagnostic approach, including provocation and
threshold tests, as well as the available treatment options.

Keywords: chronic inducible urticarias, physical urticarias, non-physical
urticarias, dermographism.

prurito; 3. Resolucion mas lenta que la de las ronchas
puede tardar hasta 72 horas.’

La urticaria es una enfermedad frecuente. En su forma
aguda afecta 20% de la poblacién general. La urticaria
crénica (UC) se presenta hasta en 5%.2 Un tercio de los
pacientes cursa con urticaria y angioedema, 30-40%
presentan urticaria aislada, y 10-20% angioedema ais-
lado. La fisiopatogenia de la urticaria es compleja. Se ha
demostrado que la UC disminuye la calidad de vida de
cada paciente, ya que condiciona un impacto negativo en
el desempenio laboral y académico, y en la economia de
cada usuario por los altos costos que genera su atencién
médica.® Se le ha relacionado con incremento en los
niveles de ansiedad y depresidn, lo que también afecta
la calidad de vida. Aunque se autolimita, el curso de la

Citar como: Cardona-Heméndez MA, Candelaria de la Cruz PL. Utticarias crénicas
inducibles. Clasificacion y caracteristicas generales. Rev Cent Dermatol Pascua.
2022; 31 (1-2): 16-25. hitps://dx.doi.org/10.35366/107797
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enfermedad puede durar méas de cinco afnos en 10-25%
de las personas afectadas. Como tal, el tratamiento actual
tiene como objetivo mejorar la calidad de vida y reducir
el deterioro mediante el alivio de los sintomas.*

Clasificacion

Una de las clasificaciones mas utilizadas de las urtica-
rias se basa en el tiempo de evolucidén de cada cuadro
clinico. De acuerdo con lo anterior, se les divide en
agudas (< seis semanas) o cronicas (> seis semanas).'
En general la urticaria aguda se asocia con causas
identificables, por ejemplo: infeccion viral aguda, reac-
cion alérgica a medicamentos, picaduras de insecto o
ingesta de algun alimento.* La UC se puede subdividir
en dos grupos en funcion de si es factible identificar o
no la causa desencadenante:

1. Urticaria crénica espontanea (UCE) sin factor des-
encadenante especifico involucrado, es sinbnimo de
urticaria crénica idiopatica.

2. Urticaria crénica inducible (UCInd) ocasionada por
un factor desencadenante especifico (tacto, presion
extrema, contacto con agua), es sindbnimo de urticaria
fisica.'®

La UCInd suele ser de corta duracién (desde unos
minutos hasta dos horas) o fugaz. Si se realiza un es-
tudio histopatolégico no se observa infiltrado celular.

Eltérmino UCE enfatiza que los pacientes pueden ex-
perimentar urticaria independiente de cualquier estimulo
exdgeno, incluso si es posible sefialar las circunstancias
que empeoran los sintomas. Por lo tanto, la busqueda
de causas externas en una UCE es infructuosa porque
la anomalia subyacente es intrinseca.®

Urticaria crénica inducible

Existen dos tipos de UCInd: fisicas y no fisicas (Tabla
1). En el grupo de urticarias fisicas se incluyen el der-
mografismo, la urticaria por presion retardada, por frio,
por calor, solar y por vibracion. En el grupo de urtica-
rias no fisicas estan la colinérgica, la de contacto y la
acuageénica."”® Las urticarias fisicas son en general mas
frecuentes. Se presentan en 10 a 50% de los pacientes
con urticaria cronica, y hasta en 5% de la poblacion ge-
neral. Los tipos mas frecuentes en el grupo de urticarias
fisicas son el dermografismo y la urticaria por presion
retardada. En cuanto al grupo de las no fisicas, la coli-
nérgica es la mas comun.? Las UCInd afectan con igual
frecuencia a hombres y mujeres, y son mas habituales
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en la poblacion joven; con menor frecuencia se asocian
con angioedema.™

Patogenia

La fisiopatogenia de la urticaria es compleja. La activa-
cidén y desgranulacion de los mastocitos residentes en
tejidos, y la posterior liberacion de mediadores proin-
flamatorios, como la histamina, desempefian un papel
clave.' La hipbtesis es que diferentes autoantigenos se
unen a la IgE en los mastocitos y baséfilos de la piel y
activan estas células. Se cree que los desencadenantes
ambientales relevantes inducen la expresion de novo
de estos autoalérgenos. Después se acoplan a la IgE
especifica para estos autoalérgenos, unida al receptor
de IgE de alta afinidad (FceRI) en los mastocitos de la
piel induciendo su desgranulacion. En apoyo de esta
idea, los pacientes con UCInd expresan niveles séricos
aumentados de IgE total.>

Se considera que en el dermografismo esta involu-
crada la liberaciébn de mediadores vasoactivos de los
mastocitos cutdneos, como lo confirma la histamina
sérica elevada. Se cree que la inflamacion de la piel
puede preceder a la aparicién de infecciones por bac-
terias, hongos o virus, o como efecto secundario por la
administracion de algunos medicamentos (por ejemplo,
penicilina).’ En cuanto a la urticaria por frio, en ésta se
activan los mastocitos, con la subsecuente liberacion
de mediadores proinflamatorios, puede asociarse con
infecciones, picaduras de himenopteros, intolerancia a
alimentos/medicamentos y afecciones hematologicas, lin-
faticas o neoplésicas asi como con crioglobulinemia con
IgG monoclonal o tipos mixtos de IgG/IgM e IgG/IgA."¢1

En la patogenia de la urticaria por calor existe una
variante hereditaria de la enfermedad que involucra un
tipo de reaccién retardada.'® Se sabe que la urticaria
solar se desarrolla por una molécula precursora ubicada
en la piel, aln desconocida, que se activa por exposicion

Tabla 1: Clasificacion de la urticaria cronica inducible.

Urticarias fisicas Urticarias no fisicas
Dermografismo Colinérgica

Por presion retardada Acuagénica

Por frio Por contacto

Por calor

Solar

Por vibracion

Modificada de: Pozderac | et al.”
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Figura 1:

Dermografismo.

a una longitud de onda de luz particular, y se convierte
en una sustancia fotoalérgica. Por lo tanto, la IgE se
dirige contra un fotoalérgeno anormal presente sélo en
los pacientes afectados (tipo 1) o contra un fotoalérgeno
normal presente en la mayoria de las personas (tipo
I1).” Con respecto a la urticaria por vibracién, se han
encontrado formas hereditarias como consecuencia de
una mutacion en el gen ADGREZ2. El receptor mutado
estimula la desgranulacion celular después de la expo-
sicion a vibraciones.?

La patogenia de la urticaria colinérgica involucra al
sistema nervioso colinérgico. Se ha podido reproducir
en algunos pacientes al inyectar por via intradérmica
metacolina, la cual induce el cuadro clinico, y puede
revertirse con atropina. En las lesiones se observo in-
cremento en el niUmero de receptores muscarinicos en
los mastocitos. Otra posibilidad es que sea mediada por
IgE o algin componente del sudor humano y la posible
oclusién de los poros del estrato cérneo, lo cual ocasio-
na hipohidrosis y fuga de materiales inflamatorios del
sudor hacia la dermis superior, lo que desencadena el
cuadro de urticaria. Respecto a la urticaria acuagénica,
existe evidencia de que el agua actia como portador
de un antigeno epidérmico.”

URTICARIAS FISICAS

Dermografismo. El dermografismo (urticaria dermo-
grafica o urticaria facticia) es la forma mas frecuente de
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urticaria fisica. Se manifiesta por ronchas eritematosas
lineales en la dermis, secundarias a la aplicacion de un
estimulo externo fuerte, por lo que se le asign6 dicho
nombre, que literalmente significa «escritura en la piel»
(Figura 1). Es una respuesta exagerada a una presion,
frotamiento o rascado relativamente menor, por ejemplo,
inducida por cuellos, pufios o cinturones de los panta-
lones, que por lo general desaparece minutos después
del cese del estimulo causal. Se ha observado dermo-
grafismo en personas con dermatitis atdpica, diabetes,
hipertiroidismo o hipotiroidismo, menopausia, embarazo
o relacionado con medicamentos.20:2!

Existen dos tipos de dermografismo: simple y sinto-
matico. El simple es el mas comuin de los dos; no incluye
prurito y ocurre en 2 a 5% de la poblacion general. Las
ronchas suelen aparecer entre seis y siete minutos y
comienzan a desaparecer entre 15 y 30 minutos des-
pués. El sintomatico es menos comun, en general ocurre
de manera esporadica y se manifiesta con urticaria
pruriginosa que aparece en menos de cinco minutos y
suele durar 30 minutos. El prurito empeora por la noche
y con la friccion estimulada por un desencadenante.??

Hay variedades raras de dermografismo como el tipo
folicular, en el que se aprecian papulas urticariformes
aisladas. El colinérgico se manifiesta de manera similar
a la urticaria colinérgica, con una gran linea eritema-
tosa marcada por ronchas puntiformes. El tipo tardio
incluye la presencia de ronchas leves que reaparecen
de tres a ocho horas después del contacto con el factor
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desencadenante, y persisten hasta 48 horas. El tipo
familiar precipitado por frio e inducido por ejercicio es
poco frecuente.?

Se recomienda comenzar el abordaje diagnéstico
con historia clinica y examen fisico minuciosos.?* Una
revision de las fotografias de los pacientes en busca
de ronchas lineales también puede ayudar. Se pueden
realizar pruebas de provocacién para el diagnéstico al
friccionar la piel con un objeto firme (por ejemplo, un
depresor de lengua u otro instrumento con borde firme).
También se encuentran disponibles dispositivos de
prueba especiales como el dermograféometro.'252¢ El
sitio de la prueba cutanea debe estar libre de signos de
infeccién o inflamacién. Una respuesta se considera po-
sitiva si hay un habdn palpable pruriginoso de al menos
3 mm de ancho dentro de los 10 minutos posteriores
a la provocacion. Se pueden solicitar como estudios
complementarios biometria hematica completa con
diferencial, velocidad de sedimentacion globular (VSG)
y/o nivel de la proteina C reactiva (PCR).?°

Se debe descartar el dermografismo falso, padeci-
miento que se manifiesta clinicamente igual al arriba
mencionado, pero que tiene origen diferente. Este se
manifiesta en diversas formas clinicas que incluyen
blanco, negro y amarillo. El blanco es secundario a la
dermatitis alérgica de contacto y se observa en indivi-
duos con atopia. El negro aparece después del contacto
con objetos metélicos. El amarillo se debe a depoésitos
de bilis en la piel.?* Otro padecimiento que se presenta
de manera similar al dermografismo sintomatico es la
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alergia al latex.?” La mastocitosis, trastorno ocasionado
por un incremento en el niUmero de mastocitos, también
puede manifestarse con lesiones pruriginosas pigmen-
tadas de color marron rojizo. Un signo caracteristico de
ésta es el llamado «signo de Darier», que consiste en
la presencia de edema, prurito y eritema en respuesta
a presion aplicada sobre la piel.?®

Urticaria por presion retardada. La urticaria por
presion retardada o angioedema por presion retardada
se manifiesta con edema eritematoso similar al angio-
edema en areas de la piel y mucosas expuestas a la
presion (Figura 2). Se desarrolla con frecuencia en la
cara, manos, tronco, gliteos, piernas y pies. Es poco
comun, aunque ocupa el tercer lugar entre todas las
urticarias inducidas. Las ronchas clésicas no se desa-
rrollan en este tipo de urticaria.? Se pueden acompanar
de prurito o0 ardor y se desarrollan después de cuatro a
seis horas, conrango de 0.5 a 12 0, a veces, inmediata-
mente después de estar en contacto con el estimulo, y
pueden persistir durante horas, en ocasiones hasta mas
de 24. La edad promedio de aparicion de la enfermedad
es entre 20 y 30 afios.?°

Los desencadenantes mas frecuentes son: cargar
mochilas o bolsas con correas para los hombros, sen-
tarse en una superficie dura por periodos prolongados,
uso de zapatos ajustados, estar de pie, caminar mucho,
llevar bolsas pesadas en las manos o0 por compresion
contra una almohada.® En forma eventual, la urticaria
por presion retardada puede agravarse con el calor, la
ingesta de aspirina o la menstruacion. Puede coexistir

Figura 2:

Urticaria por presion.
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Figura 3: Urticaria colinérgica.

con fiebre, malestar general, fatiga y, ocasionalmente,
escalofrios, dolor de cabeza y dolores articulares gene-
rales. En mas de la mitad de los pacientes (hasta 60%)
existen otras formas concomitantes de urticaria crénica,
dermografismo o angioedema.”3°

El diagnostico correcto de urticaria por presion retarda-
da puede realizarse s6lo con la elaboracién de una historia
clinica minuciosa de cada caso. Se pueden utilizar dermo-
grafometros aplicados a 100 g/mm? durante 70 segundos
ubicados en la parte superior de la espalda, en especial
para la realizacidn de protocolos de investigacion. Un se-
gundo método consiste en colocar con un cabestrillo una
barra de 5 kg en los antebrazos del paciente durante 20
minutos. Se considera positivo cuando se observa edema
palpable eritematoso en el sitio de prueba alrededor de
seis horas después de la aplicacion.®!

Urticaria por frio. La urticaria por frio (urticaria
adquirida por frio o urticaria por contacto con frio) es
el segundo tipo mas frecuente de urticaria fisica. La
incidencia anual es de 0.05%, y depende en parte de
la regidbn geogréfica en la que se ubica cada caso,
siendo més comun en regiones con climas mas frios.®
Se caracteriza por la aparicion de ronchas que se de-
sarrollan minutos después de la exposicidén cutanea al
aire, liquidos, objetos sélidos frios o por enfriamiento
por evaporacién (por ejemplo, bucear en agua fria), y
persisten durante cerca de una hora. Puede provocar
sintomas sistémicos como disnea, hipotension y pérdida
del conocimiento, ademas de ronchas que se asemejan
a la anafilaxia y que pueden provocar la muerte.??
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Se presenta con mayor frecuencia en mujeres; predo-
mina en adultos jévenes con antecedentes de atopia.3*3

Las pruebas de provocacion deben realizarse uti-
lizando un estimulo frio en la piel del antebrazo. La
técnica tradicional consiste en la aplicacién de cubitos
de hielo, o compresas frias o bafios con agua fria, o em-
pleando los reactivos TempTest®.®® Si se utiliza un cubo
de hielo, éste debe derretirse primero dentro de una
bolsa de pléstico delgada para evitar el contacto directo
con el agua vy, si la prueba resulta positiva, descartar
asi una posible confusion con la urticaria acuagénica.
Si se decide emplear la técnica de bafios con agua fria,
se requiere de cuidado especial, ya que este método
conlleva el riesgo de inducir reacciones sistémicas. El
TempTest® es un dispositivo de provocaciéon basado en
el efecto Peltier que proporciona un gradiente de tem-
peratura continuo a lo largo de su longitud, y que oscila
entre 4 y 44 °C, el cual debe realizarse durante cinco
minutos.®5%” La prueba debe considerarse positiva si el
sitio donde se aplico el test muestra una reaccién cuta-
nea tipo roncha o una erupcién palpable y claramente
visible. Esta reaccion, en la mayoria de los casos, se
asocia con prurito y/o sensacion de ardor.®

Urticaria por calor. La urticaria por calor (urticaria
por contacto con el calor) es una urticaria fisica poco co-
mun, caracterizada por la aparicién de ronchas después
del calentamiento por contacto de la piel a los pocos
minutos de la exposicion, y que persisten durante una a
tres horas. La enfermedad suele desarrollarse en muje-
res entre 20 y 45 anos. Desde el punto de vista clinico,
esta dermatosis se manifiesta con formas localizadas
0 generalizadas, dependiendo de si un area de la piel
esta expuesta directamente al calor (forma localizada)
o es el resultado de la propagacion a localizaciones
cutaneas distantes (forma generalizada). En ocasiones
los pacientes desarrollan sintomas sistémicos como de-
bilidad, sibilancias, dolor de cabeza, nauseas, vomitos
y taquicardia.®®

El diagnéstico puede realizarse utilizando pruebas
de provocacion. La temperatura umbral media es de
alrededor de 44 °C. Se pueden llevar a cabo colocando
un tubo de ensayo con agua caliente a 44 °C en el brazo
durante cuatro a cinco minutos. Otros protocolos utilizan
un cilindro calentado a 50-55 °C. Después de retirar el
objeto se desarrolla urticaria localizada en cuestion de
minutos. Se debe establecer el tiempo de estimulacion
y/o los umbrales de temperatura utilizados. Esto ayuda
a determinar la actividad de la enfermedad y a evaluar
la respuesta a la terapia.®

Urticaria solar. La urticaria solar se desarrolla a los
pocos minutos de exponerse directo a la luz solar. Es
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un trastorno poco comdn que afecta sélo a 0.5% de
pacientes con urticaria crénica. Existe mayor inciden-
cia en mujeres, y la edad de inicio puede variar.*® Las
exposiciones limitadas provocan sélo prurito o eritema
ardoroso. Las mas severas cursan con ampollas. La
gravedad de los sintomas aumenta con la intensidad
de la exposicién al sol.

El diagnostico de urticaria solar se basa en la historia
clinica del paciente y, en ocasiones el médico tratante
se puede apoyar con el resultado de las pruebas de
fototestificacién. Se puede realizar una prueba simple
exponiendo un area pequefa de la piel a la luz solar
natural. Una evaluacién mas formal incluye la exposicion
a fuentes de luz que emiten longitudes de onda de luz
especificas UVA, UVB y luz visible. Se debe evitar el
uso de protectores solares y medicamentos fotoactivos
antes de realizar una prueba. La radiacion UVA debe
probarse en areas pequefias menores de 6 J/cm?y la
UVB a 60 mJ/cm?. La fotosensibilidad a la luz visible
se puede probar utilizando un proyector a una distan-
cia de 10 cm. La prueba debe considerarse positiva si
en el sitio estudiado aparece una roncha y/o erupcién
palpable y claramente visible a los 10 minutos posterior
a la exposicion."

Urticaria vibratoria. La urticaria vibratoria (angioe-
dema vibratorio) es una variante muy rara de urticaria
fisica. Se manifiesta clasicamente con la presencia de
angioedema, el cual se desarrolla de inmediato después
de la exposicion a vibraciones locales, a menudo en las
manos. Los sintomas alcanzan un pico de gravedad
en cuatro a seis horas vy, por lo general se resuelven
en 24 horas, pero pueden persistir durante varios dias.
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La gravedad y la duracién de las manifestaciones ge-
neralmente coinciden con el tamano de la superficie
expuesta. Los desencadenantes comunes incluyen
cortar el césped, trabajar con maquinaria, andar en
motocicleta, montar a caballo o andar en bicicleta
de montana. Por lo tanto, las ocupaciones de riesgo
incluyen ser maquinista, operador de martillo neumé-
tico, carpintero y operador de amoldadora de metales.
Se ha observado angioedema vibratorio inducido por
ronquidos o procedimientos dentales.**43

Para corroborar esta dermatosis, un método pro-
puesto consiste en colocar el brazo en un mezclador
de vortice durante 10 minutos. La prueba se considera
positiva si el area se vuelve eritematosa, pruriginosa
y edematosa alrededor de la circunferencia completa
del brazo.

URTICARIAS NO FiSICAS

Urticaria colinérgica. La urticaria colinérgica se
manifiesta con prurito, eritema y ronchas de aspecto
papular inducidas por el ejercicio, el calentamiento
activo o pasivo (por ejemplo, bafio con agua caliente)
(Figura 3). En algunos pacientes, el estrés emocional
y los alimentos o bebidas calientes y picantes también
pueden desencadenar sintomas.** Representa alrede-
dor de 30% de todos los casos de urticaria inducida,
y 5% de todas las urticarias cronicas espontaneas. La
edad de inicio del padecimiento es entre 20 y 30 afos,
predominando en mujeres. Por lo general, las lesiones
cutaneas duran de 15 a 60 minutos y se localizan con
frecuencia en el tronco y las extremidades. Pueden

Figura 4:

Urticaria acuagénica.
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coexistir varios patrones morfoldgicos dermatologicos,
incluido el angioedema.*

Para confirmar el diagnostico se debe realizar ejer-
cicio fisico moderado adecuado a la edad y al estado
general de cada paciente en una cinta rodante o en una
bicicleta estatica hasta el punto de sudar. La prueba es
positiva si se produce la erupcién caracteristica dentro
de los primeros 10 minutos de haberla iniciado. Debe
realizarse una prueba de calentamiento pasivo como
bano completo a 42 °C, durante un maximo de 15 mi-
nutos y la temperatura corporal debe aumentar > 1.0
°C para excluir la urticaria inducida por el ejercicio.®

Urticaria acuagénica. La urticaria acuagénica es
una forma rara de urticaria cronica inducible, en la que
el contacto con cualquier fuente de agua, independien-
temente de su temperatura, provoca la aparicién de ron-
chas (Figura 4). Dentro de los 30 minutos posteriores al
contacto con el agua, los pacientes desarrollan lesiones
de urticaria, de 1 a 2 mm de tamafo. La mayoria de los
casos son esporadicos, aunque también se ha informa-
do de incidencia familiar. Los sintomas sistémicos son
raros.*®4” Para el diagnostico se coloca una compresa
0 una toalla empapada con agua a 35-37 °C o solucién
salina fisioldgica sobre el tronco del paciente. La prueba
es positiva si se desarrollan lesiones de urticaria en el
area de contacto dentro de los 10 minutos posteriores
de quitarse la compresa o toalla.®

Urticaria por contacto. La urticaria por contacto se
caracteriza por el desarrollo de lesiones de urticaria
dentro de los 30 minutos después del contacto con un
agente exogeno. Se subdivide en inmunolégica, no
inmunolodgica e indeterminada, si el mecanismo no esta
claro. La no inmunolégica puede manifestarse durante
el primer contacto con el factor desencadenante, por
ejemplo, plantas, animales o quimicos. Las lesiones se
limitan estrictamente a las areas donde el agente entrd
en contacto con la piel. En la inmunoldgica existe una
reaccion mediada por IgE a proteinas o moléculas for-
madas por el hapteno, y la reaccidén puede extenderse
més alla de la zona de contacto en forma generalizada,
e incluso evolucionar a sintomas sistémicos. Uno de los
agentes desencadenantes mas comunes es el latex,
pero también se describen con frecuencia reacciones a
productos de plantas, animales, farmacos, cosméticos
y quimicos.48

Después de un historial completo, se deben realizar
pruebas de provocacién para confirmar la urticaria
por contacto mediante pruebas de aplicacién abierta
controlada, prueba de puncién cutanea o pruebas con
parche cerrado durante 20 minutos. No son necesarias
las pruebas cuando el agente provocador es obvio. El
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diagnéstico debe completarse mediante la determina-
cién de IgE especifica.*9°

TRATAMIENTO

El tratamiento de las urticarias inducidas debe abordar-
se de manera escalonada. Comienza con la identifica-
cion precisa de los factores detonantes, por lo que se
debe informar a todos los pacientes sobre laimportancia
de evitarlos siempre que sea posible. El tratamiento far-
macoldgico debe restringirse a pacientes sintomaticos.
Laterapia de eleccién incluye la administracion de anti-
histaminicos H1 de segunda generacion, no sedantes,
como cetirizina o loratadina, a dosis de 10 mg una vez
al dia. Los pacientes que no obtengan control completo
con este tratamiento deben cambiar de medicamento, o
incrementar la dosis de su antihistaminico hasta cuatro
veces la dosis estandar.'®5' Los antihistaminicos H2 se
pueden combinar para una terapia mas completa si los
blogueadores H1 son insuficientes para controlar el pru-
rito. La hidroxicina, un antihistaminico sedante, es una
opcién valida y se puede tomar antes de dormir.3352%3

En los casos en los que los antihistaminicos no sean
suficientes para mejorar el cuadro clinico, en la actuali-
dad esté indicado utilizar biol6gicos como el anticuerpo
monoclonal omalizumab.®>* Tiene una eficacia repor-
tada de 72% empleando una dosis de 150 mg, y una
eficacia de 58% con 300 mg. Con este medicamento
la escala del indice de calidad de vida en dermatologia
(DLQI) de los pacientes mejord al menos cuatro puntos,
lo que muestra una diferencia clinica estadisticamente
significativa.'

La fototerapia ha demostrado cierta eficacia en el
tratamiento del dermografismo; sin embargo, la mayoria
de los pacientes recaen en un plazo de dos a tres meses
después de completar la terapia.®® El tratamiento de la
urticaria por presion retardada por lo comun requiere
combinacion de antihistaminicos y antagonistas de los
receptores de leucotrienos como montelukast. Otros
agentes utiles incluyen combinacion de dapsona, sul-
fasalazina, factor de necrosis antitumoral (anti-TNF)
o teofilina.®””" En la urticaria por frio el tratamiento
con antibiéticos como doxiciclina o penicilina durante
varias semanas puede inducir la remisién en algunos
pacientes. La desensibilizacion al frio®**"? puede lo-
grarse administrando anakinra (anti-IL-1) y etanercept
(inhibidor del TNF), con adecuada respuesta en casos
seleccionados.”®7®

Todos los pacientes con urticaria solar deben evitar
el sol, usar ropa protectora o filtros solares de alta
proteccion.
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Los corticosteroides topicos y sistémicos son utiles
si los antihistaminicos son insuficientes. En estos casos
se pueden considerar otros enfoques de tratamiento:
desensibilizacion, tratamiento con inmunoglobulina
intravenosa y ciclosporina (4.5 mg/kg/dia) para casos
refractarios.””7° En ciertos casos de urticaria colinérgica
se pueden emplear como alternativas butilbromuro de
escopolamina, bromuro de metantelina, combinaciones
de propranolol, montelukast y desensibilizacion. En la
urticaria acuagénica las terapias reportadas incluyen la
combinacién de algunos de los arriba mencionados con
terapia UV dos veces por semana.®®

CONCLUSION

Las urticarias fisicas son un grupo de urticarias crénicas
inducibles que se desarrollan debido a la exposicién a
estimulos especificos. Los tipos més frecuentes son el
dermografismo y la urticaria por presion retardada. Se
necesita mas investigacion sobre la etiopatogenia de
las urticarias fisicas para identificar y caracterizar sus
causas subyacentes y encontrar un tratamiento efecti-
vo. El diagnoéstico requiere historial médico detallado,
examen fisico y en ocasiones, pruebas de provocaciéon
Utiles para identificar o confirmar el factor desencade-
nante. El tratamiento de las urticarias fisicas comienza
con la identificacion precisa y evitar el estimulo desen-
cadenante.

REFERENCIAS

1. Zuberbier T, Aberer W, Asero R, Abdul Latiff AH, Baker D, Ballmer-
Weber B et al. The EAACI/GA2LEN/EDF/WAOQ guideline for the
definition, classification, diagnosis and management of urticaria.
Allergy. 2018; 73: 1393-1414. doi: 10.1111/all.13397.

2. Radonjic-Hoesli S, Hofmeier KS, Micaletto S, Schmid-Grendelmeier
P, Bircher A, Simon D. Urticaria and angioedema: an update on
classification and pathogenesis. Clin Rev Allergy Immunol. 2018;
54: 88-101. doi: 10.1007/s12016-017-8628-1.

3. Antia C, Baquerizo K, Korman A, Bernstein JA, Alikhan A. Urticaria: a
comprehensive review: epidemiology, diagnosis, and work-up. J Am
Acad Dermatol. 2018; 79: 599-614. doi: 10.1016/j.jaad.2018.01.020.

4. Westby EP, Lynde C, Sussman G. Chronic urticaria: following practice
guidelines. Skin Therapy Lett. 2018; 23: 1-4.

5. Dabija D, Tadi P. Chronic urticaria. In: StatPearls. Treasure Island
(FL): StatPearls Publishing; 2021.

6. Saini SS, Kaplan AP. Chronic spontaneous urticaria: the devil’s itch.
J Allergy Clin Immunol Pract. 2018; 6: 1097-1106. doi: 10.1016/.
jaip.2018.04.013.

7. Pozderac |, Lugovic-Mihic L, Artukovic M, Stipic-Markovic A, Kuna
M, Fercek I. Chronic inducible urticaria: classification and prominent
features of physical and non-physical types. Acta Dermatovenerol
Alp Pannonica Adriat. 2020; 29: 141-148.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 16-25

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Contenido

Maurer M, Fluhr JW, Khan DA. How to approach chronic inducible
urticaria. J Allergy Clin Immunol Pract. 2018; 6: 1119-1130. doi:
10.1016/}.jaip.2018.03.007.

Sanchez-Borges M, Gonzélez-Aveledo L, Caballero-Fonseca F,
Capriles-Hulett A. Review of physical urticarias and testing methods.
Curr Allergy Asthma Rep. 2017; 17: 51.

Curto-Barredo L, Pujol RM, Roura-Vives G, Gimenez-Arnau AM.
Chronic urticaria phenotypes: clinical differences regarding triggers,
activity, prognosis and therapeutic response. Eur J Dermatol. 2019;
29: 627-635.

Church MK, Kolkhir P, Metz M, Maurer M. The role and relevance of
mast cells in urticaria. Immunol Rev. 2018; 282: 232-247.

Kolkhir P, Church MK, Weller K, Metz M, Schmetzer O, Maurer M.
Autoimmune chronic spontaneous urticaria: what we know and what
we do not know. J Allergy Clin Immunol. 2017; 139: 1772-1781.e1.
Maurer M, Schiitz A, Weller K, Schoepke N, Peveling-Oberhag
A, Staubach P et al. Omalizumab is effective in symptomatic
dermographism-results of a randomized placebo-controlled trial. J
Allergy Clin Immunol. 2017; 140: 870-873.€5.

Metz M, Schiitz A, Weller K, Gorczyza M, Zimmer S, Staubach P et
al. Omalizumab is effective in cold urticaria-results of a randomized
placebo-controlled trial. J Allergy Clin Immunol. 2017; 140: 864-867..€5.
Grimm V, Mempel M, Ring J, Abeck D. Congenital symptomatic
dermographism as the first symptom of mastocytosis. BrJ Dermatol.
2000; 143: 1109.

Siebenhaar F, Weller K, Mlynek A, Magerl M, Altrichter S, Vieira Dos
Santos R et al. Acquired cold urticaria: clinical picture and update on
diagnosis and treatment. Clin Exp Dermatol. 2007; 32: 241-245.
Keahey TM, Indrisano J, Kaliner MA. A case study on the induction
of clinical tolerance in cold urticaria. J Allergy Clin Immunol. 1988;
82: 256-261.

Maurer M, Metz M, Brehler R, Hillen U, Jakob T, Mahler V et al.
Omalizumab treatment in patients with chronic inducible urticaria:
a systematic review of published evidence. J Allergy Clin Immunol.
2018; 141: 638-649.

Darling M, Lambiase MC, Hodson DS. Localized heat induced
urticaria: report of a case. J Drugs Dermatol. 2004; 3: 75-76.

Dice JP, Gonzalez-Reyes E. Physical (inducible) forms of urticaria.
[Updated 2019 Dec 12]. Available in: www.uptodate.com/contents/
physical-inducibleforms-of-urticaria

Komarow HD, Arceo S, Young M, Nelson C, Metcalfe DD. Dissociation
between history and challenge in patients with physical urticaria. J
Allergy Clin Immunol Pract. 2014; 2: 786-790.

Schoepke N, Abajian M, Church MK, Magerl M. Validation of a
simplified provocation instrument for diagnosis and threshold testing of
symptomatic dermographism. Clin Exp Dermatol. 2015; 40: 399-403.
Nobles T, Muse ME, Schmieder GJ. Dermatographism. [Updated 2022
Feb 23]. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls
Publishing; 2022. Available in: https://www.ncbi.nim.nih.gov/books/
NBK531496/

Bernstein JA, Lang DM, Khan DA, Craig T, Dreyfus D, Hsieh F et al.
The diagnosis and management of acute and chronic urticaria: 2014
update. J Allergy Clin Immunol. 2014; 133: 1270-1277.

Mlynek A, Vieira dos Santos R, Ardelean E, Weller K, Magerl
M, Church MK et al. A novel, simple, validated and reproducible

www.medigraphic.com/dermatologicopascua


http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

24

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Cardona-Herndndez MA y col. Urticarias crénicas inducibles

instrument for assessing provocation threshold levels in patients with
symptomatic dermographism. Clin Exp Dermatol. 2013; 38: 360-366;
quiz 366.

Beck LA, Bernstein JA, Maurer M. A review of international
recommendations for the diagnosis and management of
chronic urticaria. Acta Derm Venereol. 2017; 97: 149-158. doi:
10.2340/00015555-2496.

Golberg O, Johnston GA, Wilkinson M. Symptomatic dermographism
mimicking latex allergy. Dermatitis. 2014; 25: 101-1083.

Le M, Miedzybrodzki B, Olynych T, Chapdelaine H, Ben-Shoshan
M. Natural history and treatment of cutaneous and systemic
mastocytosis. Postgrad Med. 2017; 129: 896-901.

Abajian M, Schoepke N, Altrichter S, Zuberbier T, Maurer M. Physical
urticarias and cholinergic urticaria. Immunol Allergy Clin N Am. 2014;
34: 73-88. doi: 10.1016/j.iac.2013.09.010.

da Silva DM, Vieira TM, Pereira AM, de Sousa Moreira AM, Delgado
JL. Cross-reactive LTP sensitization in food-dependent exercise-
induced urticaria/anaphylaxis: a pilot study of a component-resolved
and in vitro depletion approach. Clin Trans! Allergy. 2016; 6: 46.
Lawlor F, Black AK. Delayed pressure urticaria. Immunol Allergy Clin
North Am. 2004; 24: 247-258.

Alangari AA, Twarog FJ, Shih MC, Schneider LC. Clinical features
and anaphylaxis in children with cold urticaria. Pediatrics. 2004; 113:
€313-e317.

Magerl M, Altrichter S, Borzova E, Giménez-Arnau A, Grattan CE,
Lawlor F et al. The definition, diagnostic testing, and management
of chronic inducible urticarias - The EAACI/GA(2) LEN/EDF/UNEV
consensus recommendations 2016 update and revision. Allergy. 2016;
71: 780-802. doi: 10.1111/all.12884.

Martinez-Escala ME, Curto-Barredo L, Carnero L, Pujol RM,
Giménez-Armau AM. Temperature thresholds in assessment of
the clinical course of acquired cold contact urticaria: a prospective
observational one-year study. Acta Derm Venereol. 2015; 95: 278-282.
doi: 10.2340/00015555-1918.

Magerl M, Abajian M, Krause K, Altrichter S, Siebenhaar F, Church MK.
An improved Peltier effect-based instrument for critical temperature
threshold measurement in cold- and heat-induced urticaria. J Eur
Acad Dermatol Venereol. 2015; 29: 2043-2045.

Siebenhaar F, Staubach P, Metz M, Magerl M, Jung J, Maurer M.
Peltier effect-based temperature challenge: an improved method for
diagnosing cold urticaria. J Allergy Clin Immunol. 2004; 114: 1224-
1225.

Magerl M, Schmolke J, Siebenhaar F, Zuberbier T, Metz M, Maurer
M. Acquired cold urticaria symptoms can be safely prevented by
ebastine. Allergy. 2007; 62: 1465-1468.

Bullerkotte U, Wieczorek D, Kapp A, Wedi B. Effective treatment of
refractory severe heat urticaria with omalizumab. Allergy. 2010; 65:
931-932.

Masuoka E, Fukunaga A, Kishigami K, Jimbo H, Nishioka M,
Uchimura Y et al. Successful and long-lasting treatment of solar
urticaria with ultraviolet A rush hardening therapy. Br J Dermatol.
2012; 167: 198-201.

Pressler A, Grosber M, Halle M, Ring J, Brockow K. Failure of
omalizumab and successful control with ketotifen in a patient with
vibratory angio-oedema. Clin Exp Dermatol. 2013; 38: 151-153.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 16-25

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

Contenido

Kalathoor I. Snoring-induced vibratory angioedema. Am J Case Rep.
2015; 16: 700-702. doi: 10.12659/AJCR.894636.

Aloyouny A, Stoopler ET. Vibrational angioedema: considerations for
oral health care providers. Spec Care Dentist. 2016; 36: 335-338. doi:
10.1111/scd.12185.

Kulthanan K, Ungprasert P, Tapechum S, Rujitharanawong C,
Kiratiwongwan R, Munprom K et al. Vibratory angioedema subgroups,
features, and treatment: results of a systematic review. J Allergy Clin
Immunol Pract. 2021; 9: 971-984. doi: 10.1016/j.jaip.2020.09.009.
Fukunaga A, Washio K, Hatakeyama M, Oda Y, Ogura K, Horikawa
T et al. Cholinergic urticaria: epidemiology, physiopathology, new
categorization, and management. Clin Auton Res. 2018; 28: 103-113.
Vadas P, Sinilaite A, Chaim M. Cholinergic urticaria with anaphylaxis:
an underrecognized clinical entity. J Allergy Clin Immunol Pract. 2016;
4:284-291.

Pitarch G, Torrijos A, Martinez-Menchén T, Sanchez-Carazo
JL, Fortea JM. Familial aguagenic urticaria and Bernard-Soulier
syndrome. Dermatology. 2006; 212: 96-97.

Seize MB, lanhez M, de Souza PK, Rotta O, Cestari Sda C. Familial
aquagenic urticaria: report of two cases and literature review. An Bras
Dermatol. 2009; 84: 530-533.

Zhai H, Zheng Y, Fautz R, Fuchs A, Maibach HI. Reactions of non-
immunologic contact urticaria on scalp, face, and back. Skin Res
Technol. 2012; 18: 436-441.

Adisesh A, Robinson E, Nicholson PJ, Sen D, Wilkinson M; Standards
of Care Working Group. U.K. standards of care for occupational
contact dermatitis and occupational contact urticaria. Br J Dermatol.
2013; 168: 1167-1175.

Bensefa-Colas L, Telle-Lamberton M, Faye S, Bourrain JL, Crépy
MN, Lasfargues G et al. Occupational contact urticaria: lessons from
the French National Network for Occupational Disease Vigilance and
Prevention (RNV3P). Br J Dermatol. 2015; 173: 1453-1461.

Magerl M, Schmolke J, Metz M, Zuberbier T, Siebenhaar F, Maurer
M. Prevention of signs and symptoms of dermographic urticaria by
single-dose ebastine 20 mg. Clin Exp Dermatol. 2009; 34: e137-e140.
Dressler C, Werner RN, Eisert L, Zuberbier T, Nast A, Maurer M. Chronic
inducible urticaria: A systematic review of treatment options. J Allergy
Clin Immunol. 2018; 141: 1726-1734. doi: 10.1016/}.jaci.2018.01.031.
Schaefer P. Acute and chronic urticaria: evaluation and treatment.
Am Fam Physician. 2017; 95: 717-724.

van der Valk PG, Moret G, Kiemeney LA. The natural history of chronic
urticaria and angioedema in patients visiting a tertiary referral centre.
Br J Dermatol. 2002; 146: 110-113.

Krause K, Ardelean E, Kessler B, Magerl M, Metz M, Siebenhaar F et
al. Antihistamine-resistant urticaria factitia successfully treated with
anti-immunoglobulin E therapy. Allergy. 2010; 65: 1494-1495.
Bindslev-Jensen C, Skov PS. Efficacy of omalizumab in delayed
pressure urticaria: a case report. Allergy. 2010; 65: 138-139.
Rodriguez-Rodriguez M, Antolin-Amerigo D, Barbarroja-Escudero
J, Sanchez-Gonzalez MJ, Alvarez-Mon M. Successful treatment of
severe delayed pressure angio-oedema with omalizumab. Allergol
Immunopathol (Madr). 2014; 42: 78-80.

Maurer M, Hawro T, Krause K, Magerl M, Metz M, Siebenhaar F et
al. Diagnosis and treatment of chronic inducible urticaria. Allergy.
2019; 74: 2550-2553.

www.medigraphic.com/dermatologicopascua


http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

Cardona-Herndndez MA y col. Urticarias crénicas inducibles

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Brodska P, Schmid-Grendelmeier P. Treatment of severe cold contact
urticaria with omalizumab: case reports. Case Rep Dermatol. 2012;
4: 275-280.

Kring Tannert L, Stahl Skov P, Bjerremann Jensen L, Maurer M,
Bindslev-Jensen C. Cold urticaria patients exhibit normal skin levels
of functional mast cells and histamine after tolerance induction.
Dermatology. 2012; 224: 101-105.

Carballada F, Nufez R, Martin-Lazaro J, Juarez Y, Castifeira |,
Carballada F et al. Omalizumab treatment in 2 cases of refractory
heat urticaria. J Investig Allergol Clin Immunol. 2013; 23: 519-521.
Baliu-Piqué C, Aguilera Peir6 P. Three cases of solar urticaria
successfully treated with omalizumab. J Eur Acad Dermatol Venereol.
2016; 30: 704-706.

Mathelier-Fusade P, Vermeulen C, Leynadier F. Vibratory
angioedema. Ann Dermatol Venereol. 2001; 128: 750-752.

Boyden SE, Desai A, Cruse G, Young ML, Bolan HC, Scott LM
et al. Vibratory urticaria associated with a missense variant in
ADGRE2. N Engl J Med. 2016; 374: 656-663. doi: 10.1056/
NEJMoa1500611.

Pezzolo E, Peroni A, Gisondi P, Girolomoni G. Heat urticaria: a
revision of published cases with an update on classification and
management. Br J Dermatol. 2016; 175: 473-478.

Borzova E, Rutherford A, Konstantinou GN, Leslie KS, Grattan CE.
Narrowband ultraviolet B phototherapy is beneficial in antihistamine-
resistant symptomatic dermographism: a pilot study. J Am Acad
Dermatol. 2008; 59: 752-757.

Magerl M, Philipp S, Manasterski M, Friedrich M, Maurer M.
Successful treatment of delayed pressure urticaria with anti-TNF-
alpha. J Allergy Clin Immunol. 2007; 119: 752-754.

Eskeland S, Tanum L, Halvorsen JA. Delayed pressure urticaria
treated with the selective serotonin reuptake inhibitor escitalopram.
Clin Exp Dermatol. 2016; 41: 526-528.

Swerlick RA, Puar N. Delayed pressure urticaria: response to
treatment with sulfasalazine in a case series of seventeen patients.
Dermatol Ther. 2015; 28: 318-322.

Grundmann SA, Kiefer S, Luger TA, Brehler R. Delayed pressure
urticaria - dapsone heading for first-line therapy? J Disch Dermatol
Ges. 2011; 9: 908-912.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 16-25

Contenido

71.

72.

73.

74.

75.

76.

7.

78.

79.

Kalogeromitros D, Kempuraj D, Katsarou-Katsari A, Gregoriou S,
Makris M, Boucher W et al. Theophylline as “add-on” therapy in
patients with delayed pressure urticaria: a prospective self-controlled
study. Int J Immunopathol Pharmacol. 2005; 18: 595-602.

Metz M, Scholz E, Ferran M, Izquierdo |, Gimenez-Arnau A, Maurer
M. Rupatadine and its effects on symptom control, stimulation time,
and temperature thresholds in patients with acquired cold urticaria.
Ann Allergy Asthma Immunol. 2010; 104: 86-92.

Weinstein ME, Wolff AH, Bielory L. Efficacy and tolerability of second- and
third-generation antihistamines in the treatment of acquired cold urticaria:
a meta-analysis. Ann Allergy Asthma Immunol. 2010; 104: 518-522.
Abajian M, Curto-Barredo L, Krause K, Santamaria E, Izquierdo
I, Church MK et al. Rupatadine 20 mg and 40 mg are effective in
reducing the symptoms of chronic cold urticaria. Acta Derm Venereol.
2016; 96: 56-59.

Metz M, Altrichter S, Ardelean E, Kessler B, Krause K, Magerl M et al.
Anti-immunoglobulin E treatment of patients with recalcitrant physical
urticaria. Int Arch Allergy Immunol. 2011; 154: 177-180.

Gualdi G, Monari P, Rossi MT, Crotti S, Calzavara-Pinton PG.
Successful treatment of systemic cold contact urticaria with etanercept
in a patient with psoriasis. Br J Dermatol. 2012; 166: 1373-1374.
Du-Thanh A, Debu A, Lalheve P, Guillot B, Dereure O, Peyron JL.
Solar urticaria: a time-extended retrospective series of 61 patients
and review of literature. Eur J Dermatol. 2013; 23: 202-207.

Wolf R, Herzinger T, Grahovac M, Prinz JC. Solar urticaria: long-term
rush hardening by inhibition spectrum narrow-band UVB 311 nm. Clin
Exp Dermatol. 2013; 38: 446-447.

Aubin F, Porcher R, Jeanmougin M, Léonard F, Bedane C, Moreau
Aetal. Severe and refractory solar urticaria treated with intravenous
immunoglobulins: a phase Il multicenter study. J Am Acad Dermatol.
2014; 71: 948-953.e1.

Correspondencia:

Dr. Miguel Angel Cardona-Hernandez
Dr. Vértiz Nim. 464, esq. Eje 3 Suir,
Col. Buenos Aires, 06780,

Alcaldia Cuauhtémoc, CDMX.

Tel: 55 5538-7033

E-mail: drmiguelcardona08 @gmail.com

www.medigraphic.com/dermatologicopascua


http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

REVISTA DEL

CENTRO
DERMATOLOGICO
PASCUA

Angiohistiocitoma de células

multinucleadas

Multinucleate cell angiohistiocytoma

Gisela Navarrete-Franco,* Maribet Gonzalez-Gonzéalez,*
José Alberto Ramos-Garibay,* José Pablo Laguna-Meraz®

RESUMEN

El angiohistiocitoma de células multinucleadas (AHCMN) es una proli-
feracion vascular y fibrohistiocitica de origen aun incierto. Descrito por
primera vez por Smith y Wilson-Jones en 1985, es una dermatosis poco
frecuente; la forma clasica afecta sobre todo a mujeres de edad media 'y
suele presentarse de forma unilateral, afectando con frecuencia regiones
acrales y cara. Morfoldgicamente son neoformaciones numerosas, cupu-
liformes, de superficie lisa, eritematosas, eritematoviolaceas y/o marrén,
aisladas y/o confluentes, formando placas de forma y tamafio variable.
Se han descrito casos diseminados con caracteristicas epidemioldgicas y
morfolégicas diferentes. El diagndstico se basa en los hallazgos histopato-
l6gicos, que incluyen proliferacion vascular capilar en la dermis superficial
con presencia de células multinucleadas inmersas en un estroma fibroso.
El cuadro evoluciona en forma lenta y tiende a ser persistente; aunque
existen casos de involucién esponténea. El tratamiento de eleccion es la
extirpacion quirdrgica, cuando es posible, y la vigilancia es una alternativa
ante la naturaleza benigna de esta entidad.

Palabras clave: angiohistiocitoma de células multinucleadas.

INTRODUCCION

El angiohistiocitoma de células multinucleadas
(AHCMN) se considera una proliferacion vascular y
fibrohistiocitica de caracter benigno.'? La primera des-
cripcion corresponde a Smith y Wilson-Jones en 1985
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ABSTRACT

Multinucleate cell angiohistiocytoma (MCAH) is a vascular and
fibrohistiocytic proliferation of still uncertain origin. First described by
Smith and Wilson-Jones in 1985; it is a rare dermatosis, the classic form
mainly affects middle-aged women and usually presents unilaterally,
frequently affecting acral regions and the face. Morphologically, they
are numerous, dome-shaped neoformations with a smooth surface;
erythematous, erythematous-violaceous and/or brown, isolated and/or
confluent forming plaques of variable size and shape. Disseminated cases
with different epidemiological and morphological characteristics have been
described. Diagnosis is based on histopathological findings, which include
vascular capillary proliferation in the superficial dermis with the presence
of multinucleated cells immersed in a fibrous stroma. The picture evolves
slowly and tend to be persistent; although there are cases of spontaneous
involution. The treatment of choice is surgical removal, when possible,
and surveillance is an alternative given the benign nature of this entity.

Keywords: multinucleate cell angiohistiocytoma.

al observar cinco casos de mujeres entre los 47 y 66
afos con lesiones en zonas acrales, unilaterales, Unicas
o multiples, de rojas a violaceas, asintomaticas, cuya
histologia mostraba numerosos vasos sanguineos en
dermis media y células histiocitoides grandes, irregu-
lares y algunas multinucleadas.*

Aunque la patogenia de esta enfermedad es des-
conocida, la hipétesis que predomina sugiere que co-

Citar como: Navarrete-Franco G, Gonzalez-Gonzélez M, Ramos-Garibay JA,
Laguna-Meraz JP. Angiohistiocitoma de células multinucleadas. Rev Cent Dermatol
Pascua. 2022; 31 (1-2): 26-29. https://dx.doi.org/10.35366/107798
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rresponde a un proceso reactivo mas que neoplasico.®
Lo anterior, tomando en cuenta que es una dermatosis
benigna con comportamiento indolente, ausencia de
involucro extracutaneo, sin transformacion maligna y
posibilidad de involucion espontanea.®

Desde el punto de vista clinico se distinguen dos
variedades. La forma clasica o localizada es la que
predomina, de evolucién lenta (de meses a anos)
pero progresiva, mas frecuente en mujeres (79%),*

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 26-29

edad media 50 anos,® comlUn en las extremidades
(manos, 30%) y cabeza (cara, 29%).° Topografias
poco habituales son mucosa oral, labios, érbita y pa-
red vaginal.”® La forma diseminada, poco comun, se
ha documentado en 15 casos hasta la fecha; en ésta,
se afectan ambos sexos por igual y la edad de pre-
sentacién es mas temprana, la evolucion mas rapida,
con lesiones persistentes y no se ha visto involucro
de cara. En ambas variedades, son neoformaciones
discretamente exofiticas, cupuliformes, de superficie
plana y bien circunscritas, de color eritematoso y ma-
rron. Pueden estar aisladas y/o agrupadas formando
placas de numero, forma y tamafio variable.* Se ha
observado asociacion con enfermedades sistémicas
y alteraciones de laboratorio en la forma diseminada
a diferencia de la forma localizada.*

El estudio histologico es diagndstico con los siguien-
tes hallazgos: proliferacién de vasos capilares y vénulas
en la dermis superficial y media, cuyo endotelio es pro-
minente y en ocasiones protruye hacia la luz, células
multinucleadas que presentan citoplasma angulado con
ndcleos hipercromaticos en numero variable, inmersas
en un estroma fibroso.™" En la inmunohistoquimica,
como es esperado, las células endoteliales expresan
factor VIII, CD31 y CD34, mientras que los macrofagos,
histiocitos y células multinucleadas expresan factor
Xllla, CD68 (variable) y vimentina.® La dermatoscopia
hasta el momento es inespecifica.'?

El diagnéstico diferencial desde el punto de vista cli-
nico, es principalmente el sarcoma de Kaposi. Desde el

Figura 2:

Morfologia de las lesiones a mayor aumento.
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de numero y tamano variable, aisladas y confluentes
formando placas (Figuras 1y 2). Evolucién crénica y
asintomatica. Sin alteraciones en el resto de la piel y
anexos.

Al interrogatorio, refiere haber iniciado hace cuatro
afios con «lunares» de forma lenta y progresiva. Sin
tratamiento previo ni antecedentes médicos de relevan-
cia. Clinicamente se hizo el diagnéstico de sarcoma de
Kaposi vs histiocitosis y se solicitaron estudios paracli-
nicos, que descartaron infeccion por VIH u otras altera-
ciones. El estudio histolégico mostr6 epidermis normal
y en la dermis superficial y media presencia de vasos
dilatados, fibrosis y células multinucleadas basofilicas
con bordes angulosos (Figuras 3 a 5).

Con estas observaciones histolégicas se hizo el
diagnéstico de angiohistiocitoma de células multinu-

Figura 3: Infiltrados linfocitarios que rodean vasos muy dilatados y con- cleadas. Se explico el padecimiento al paciente y éste
gestionados. Fibrosis de la coldgena (H&E 20x). acepto vigilancia.

DISCUSION Y COMENTARIOS

El angiohistiocitoma de células multinucleadas
(AHCMN) es una dermatosis poco frecuente, con me-
nos de 200 casos publicados; por lo que se considera
una entidad subdiagnosticada.® De las dos formas des-
critas, las manifestaciones epidemioldgicas y clinicas
son diferentes, pero presentan los mismos hallazgos
histopatolégicos. La etiopatogenia es desconocida, por
lo que se proponen el papel de los mastocitos y una
influencia hormonal'-'® como los desencadenantes de
un proceso inflamatorio que induce proliferacion vascu-
lar,® lo que se correlaciona con la migracion de células

Figura 4: Vasos dilatados, infiltrado linfocitario y célula multinucleada
caracteristica (H&E 40x).

punto de vista terapéutico, no hay un tratamiento espe-
cifico, pero tampoco es necesario, salvo por cuestiones
cosmeéticas;® en este escenario, la cirugia convencional,
criocirugia o diversas modalidades de tratamiento laser
o con luz pulsada han mostrado efectividad y resultados
satisfactorios en algunos casos.'™

CASO CLINICO

Paciente masculino de 47 afos de edad, con derma- T -
tosis localizada a torax anterior, bilateral y asimétrica, '

constituida por multiples neoformaciones cupuliformes,

de superficie plana, eritematosas y eritematoviolaceas, Figura 5: Células multinucleadas en otra zona (H&E 40x).

-..."‘"z‘ -
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CD68+ del espacio intravascular y la presencia subse- 9.

cuente de las células multinucleadas. Posteriormente,
aparecen atrofia y fibrosis y disminuye la poblacién de

células CD68+, lo que explica la heterogeneidad de 10.
la expresiéon de este marcador en diferentes reportes
de casos.*® 1
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RESUMEN

El sindrome de Senear-Usher (también denominado pénfigo seborreico o
pénfigo eritematoso) es una forma localizada de pénfigo foliaceo. Los datos
epidemiolégicos son limitados, pues son pocos los casos reportados en la
literatura. En los pénfigos superficiales los autoanticuerpos patogénicos sonen
general de subclase IgG4, y estan dirigidos contra el dominio amino-terminal de
ladesmogleina 1, una cadherina desmosomica de 160 kDa, desencadenando-
se de esta forma la acantdlisis caracteristica de estas entidades. Las lesiones
se ubican en zonas tipicamente seborreicas y fotoexpuestas. Consisten en
placas eritematoescamosas, con signo de Nikolsky en ocasiones positivo. El
diagndstico se realiza mediante el estudio histopatologico con el hallazgo de
ampollas subcdmeas y células acantoliticas. El tratamiento de primera linea
es a base de esteroides de alta potencia. El pronostico es variable.

Palabras clave: pénfigo seborreico, enfermedad de Senear-Usher,
células acantoliticas, ampollas subcérneas, desmogleina 1, cadherina.

INTRODUCCION

El estudio del pénfigo, por sus caracteristicas fisiopa-
tologicas, se ha dividido en pénfigo vulgar y pénfigo
foliaceo. Este Ultimo a su vez se subdivide en una
forma generalizada, una endémica (fogo selvagem) y
una localizada, también llamada pénfigo seborreico o
sindrome de Senear-Usher.!

Epidemiologia

La incidencia calculada de pénfigo alrededor del mundo
varia de manera considerable. En términos generales, el
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ABSTRACT

Senear-Usher syndrome (also called pemphigus seborrheic or
pemphigus erythematosus) is a localized form of pemphigus foliaceus.
Epidemiological data are limited, as few cases have been reported in
the literature. In superficial pemphigus, the pathogenic autoantibodies
are generally of the IgG4 subclass, and are directed against the amino-
terminal domain of desmoglein 1, a 160 kDa desmosomal cadherin, thus
triggering the characteristic acantholysis of these entities. The lesions
are located in typically seborrheic and sun-exposed areas. They consist
of erythematous-scaly plaques, with an occasional positive Nikolsky
sign. Diagnosis is made by histopathological study, with the finding of
subcorneal blisters and acantholytic cells. First-line treatment is based
on high-potency steroids. The prognosis is variable.

Keywords: seborrheic pemphigus, Senear-Usher disease, acantholytic
cells, subcorneal blisters, desmoglein 1, cadherin.

pénfigo vulgar es mas frecuente que el foliaceo. No exis-
ten diferencias estadisticamente significativas en cuanto
al género." En pacientes mexicanos se ha observado que
en esta patologia predominan los HLA DRB1.23

Etiologia

En personas que cursan con pénfigo foliaceo y su va-
riante, el pénfigo eritematoso, el antigeno involucrado
es la desmogleina 1. Por lo tanto, al producirse exclu-
sivamente anticuerpos antidesmogleina 1 (IgG4), el
padecimiento se manifiesta con ampollas que se desa-
rrollan sélo en las capas superficiales de la epidermis.*
Con base en los resultados de los estudios realizados
en modelos murinos y celulares, se ha observado que

Citar como: Trejo-Acufia JR, Gonzalez GM, Guzman-Herrera S, Lopez ZBE. Pén-
figo eritematoso. Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 30-33. https://dx.doi.
0rg/10.35366/107799
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la acantélisis es secundaria a diversos mecanismos
sinérgicos, entre ellos la interferencia, que causan los
autoanticuerpos IgG4 en la adhesion intercelular; au-
nado a esto, existen diversas vias de sefalizacion que
inician y perpetuan la respuesta autoinmune.®

Cuadro clinico

Se trata de una dermatosis que tipicamente se localiza
en zonas seborreicas y fotoexpuestas como los surcos
nasogenianos, la piel cabelluda, el &rea retroauricular,
la parte media del térax, los hombros y la region lum-
bosacra.® Dicha dermatosis en la mayor parte de los
casos consta de pequenas placas eritematoescamo-
sas o eritematocostrosas, a veces exulceradas, por lo
cual, ante este cuadro clinico, es necesario plantearse
diferentes diagndsticos diferenciales. En ocasiones es
posible observar ampollas en extremo fragiles con signo
de Nikolsky positivo.”

Histopatologia

Los hallazgos histologicos son idénticos a los encon-
trados en el pénfigo folidceo: ampollas subcérneas con
techo ubicado en la capa granular o debajo del estrato
cérneo, contenido constituido por fibrina, escasos
neutrofilos y algunas células acantoliticas. En lesiones
tardias se observa epidermis hiperqueratdsica con
paraqueratosis focal y ortoqueratosis. En dermis su-

Figura 1:

Pequenas placas
eritematoescamosas
de borde bien
delimitado y
superficie anfractuosa
en mejillas.
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Figura 2:

Mayor acercamiento
de lesiones en
mejilla derecha.

perficial puede apreciarse discreto infiltrado inflamatorio
constituido por eosinéfilos y neutrofilos.

La inmunofluorescencia directa generalmente de-
muestra el depdsito de IgG en los espacios intercelu-
lares y en la uniébn dermoepidérmica. La tincidbn es mas
evidente en las capas superiores de la epidermis.

Diagnosticos diferenciales: pénfigo IgA lineal, der-
matitis seborreica, pénfigo vulgar, pénfigo foliaceo,
lupus discoide.®

Tratamiento

No existe un tratamiento universalmente aceptado como
primera linea. Se han empleado con éxito esteroides
topicos de alta potencia.t Sin embargo, en casos disemi-
nados suele ser necesaria la administracion de esteroides
sistémicos. Otras opciones que han demostrado ser efi-
caces son: azatioprina, ciclosporina, dapsona, micofeno-
lato de mofetilo; no obstante, en una revision sistematica
realizada por la Colaboracion Cochrane publicada en
2014 se concluye que no existen datos suficientes que
avalen la superioridad de alguno de estos tratamientos.®

CASO CLINICO

Paciente del sexo femenino, de 28 afios de edad, ori-
ginaria y residente de la Ciudad de México, sin antece-
dentes personales patoldgicos de importancia.
Consulta por dermatosis localizada a cabeza de la
que afecta cara, y de ésta, frente y mejillas, siendo
bilateral, asimétrica. Dicha dermatosis estaba consti-
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tuida por eritema y escama, que confluian formando
10 pequefias placas de forma circular de 5-10 mm de
diametro, de bordes bien definidos, superficie anfrac-
tuosa, exulcerada en algunas areas, con fina escama
blanquecina en otras. Evolucion crdnica, en ocasiones
pruriginosa (Figuras 1y 2).

Al interrogatorio refiere evolucion de dos afos, ha-
biendo sido tratada con el diagnéstico de dermatitis se-
borreica en multiples ocasiones. Aplic6 medicamentos
a base de piroctolamina, asi como protectores solares,
con mejoria discreta del cuadro. Ya en esta unidad, con
el diagnéstico clinico presuntivo de lupus discoide se
indico la toma de una biopsia, ademas, se proporcion6
amplia explicacion sobre los cuidados generales para
la piel y medidas de fotoproteccion.

Los hallazgos del estudio histopatoldgico mostraron
hiperqueratosis paraqueratosica, con focos de polimor-
fonucleares, células acantoliticas en la capa granulosa
y areas con acantosis irregular moderada. Dermis su-
perficial y media con infilirados moderados dispuestos
en focos, constituidos principalmente por linfocitos,
algunos histiocitos y escasos polimorfonucleares, los
cuales rodean vasos dilatados; asimismo se observa
engrosamiento de fibras de coldgena (Figuras 3y 4).

El diagnéstico fue compatible con pénfigo seborreico
por correlacion clinico-histopatologica.

COMENTARIO

Consideramos de importancia comunicar este caso
clinico debido a que se trata de una dermatosis poco

Figura 3: Epidermis con hiperqueratosis paraqueratdsica con tapones cor-
neos y acantosis regular moderada. En el espesor de la dermis se aprecian
infiltrados moderados dispuestos en focos (H&E 10x).

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 30-33

Figura 4: Células granulosas acantoliticas en epidermis y epitelio folicular
(H&E 40x).

frecuente, con cuadro clinico caracteristico. Los der-
mato6logos deben tener en mente esta imagen clinica,
asi como los diversos diagnésticos diferenciales ante
dermatosis con topografia y morfologia similares como
la dermatitis seborreica y el lupus cutaneo. El diagnés-
tico definitivo se realiza mediante la histopatologia y
estudios de inmunofluorescencia, si bien la sospecha
clinica es esencial para evitar la demora en el inicio del
tratamiento.
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RESUMEN

Los tumores con diferenciacion sebacea son un grupo de neoformaciones
anexiales poco frecuentes. Suelen manifestarse en adultos mayores,
comprometiendo cabeza y cuello. Actualmente, se les clasifica en tres
grandes grupos: adenoma sebaceo, sebaceoma y carcinoma sebaceo.
En este articulo se comunican tres casos de pacientes con tumores
de estirpe sebacea que se presentaron a diferentes edades de la vida.

Palabras clave: tumores sebaceos, adenoma sebaceo, sebaceoma,
carcinoma sebaceo.

INTRODUCCION

El desarrollo de los anexos cutaneos depende de la inte-
raccion y diferenciacion entre la epidermis y dermis. Con
respecto a las glandulas sebaceas, éste inicia alrededor
de las 13 a 16 semanas de gestacion, en paralelo con el
desarrollo del foliculo piloso con el que se encuentran es-

ABSTRACT

Sebaceous tumors are a rare type of adnexal tumors that usually appear
in older adults. Its most frecuently topography compromises head and
neck. Currently, it’s classified in three groups: sebaceous adenoma,
sebaceoma, and sebaceous carcinoma. In this article, we report the
cases of three patients with sebaceous lineage tumors that presented
at different ages of life.

Keywords: sebaceous tumors, sebaceous adenoma, sebaceoma,
sebaceous carcinoma.

trechamente relacionadas (a excepcion de las glandulas
de Fordyce en los labios, los tubérculos de Montgomery
en las areolas, las glandulas de Tyson en el glande y las
glandulas de Meibomio en los parpados). Se ubican en
toda la superficie corporal, excepto en palmas y plantas.*

La secrecion de las glandulas sebaceas es holocrina.
Histolégicamente estén constituidas por numerosos l6bu-
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35

los que contienen lipidos, cuya capa externa esta formada
por células germinativas pequefas, basofilicas, cuboidales
0 aplanadas, a partir de las cuales se desarrollan las ca-
pas mas internas, adquiriendo un aspecto vacuolado, con
nucleo central, cargadas de lipidos, que desembocan en
un conducto excretor de epitelio escamoso queratinizado.?

En el presente se consideran tres grupos de tumores
con diferenciacion sebacea: adenoma sebaceo, sebaceo-
ma y carcinoma sebaceo.®>* La hiperplasia sebacea y el
nevo sebéceo no se consideran como verdaderas enti-
dades tumorales sebéaceas. La diferenciacion sebacea
también se observa en forma secundaria como fenémeno
poco frecuente durante el desarrollo de otros tumores
cutaneos con diferenciacion folicular y apocrina.?®

Las neoplasias sebaceas son poco frecuentes, apa-
recen a cualquier edad, predominando en ancianos.
Comprometen habitualmente cabeza y cuello, pero
pueden aparecer en cualquier parte de la superficie
corporal. Son solitarios y esporadicos, aunque un sub-
conjunto de ellos se asocia al sindrome de Muir-Torre.®

A continuacién comunicamos tres casos de pacientes
diagnosticados con tumores de diferenciacion sebacea.

Caso 1

Paciente del sexo masculino de 11 anos de edad,
sin antecedentes familiares ni personales relevantes,
quien acude por presentar dermatosis localizada
a parpado superior derecho; constituida por una

Figura 1: Neoformacion en parpado superior derecho de aspecto lobulado.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 34-42

Figura 2: Neoformacion exofitica con epidermis atrofica. En el espesor de
la dermis se observan Iébulos epiteliales que presentan células sebaceas
de caracteristicas normales (H&E 10x).

Figura 3:. Células adiposas rodeadas por escasas células basofilicas
(H&E 40x).

neoformacion hemiesférica del orden de 0.5 cm, de
color amarillo-rosado, de bordes bien definidos, con
telangiectasias en su superficie, de aspecto lobulado
(Figura 1). Con 10 anos de evolucion, asintoméatico.
Sin tratamiento previo. Con la impresion clinica de
tumor de anexos se realizé biopsia escisional, cuyo
reporte histopatolégico demostro la presencia de una
neoformacion exofitica, en cuya dermis se observa-
ban cordones epiteliales constituidos principalmente
por células sebaceas de caracteristicas normales, las
cuales en algunas zonas se encontraban delimitadas
por dos o tres hileras de células basaloides. Con los
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hallazgos anteriores se realiza el diagnostico histopa-
tolégico de adenoma sebéaceo (Figuras 2y 3).

Adenoma sebaceo

Se utiliza el término «adenoma» para designar a
aquellas neoplasias benignas con diferenciacion
glandular. Los adenomas sebéceos clinicamente se
manifiestan como neoformaciones solitarias menores
de 5 mm de didmetro, de color amarillo-rosado, o del
color de la piel. Su topografia habitual suele ser la
cabeza y el cuello. Por lo comun afecta a pacientes
de edad avanzada.® Se debe descartar que se trate
del sindrome de Muir-Torre cuando coexisten varios
adenomas sebaceos en un mismo paciente, ubicados
en parpados, mejillas, o piel cabelluda, aunque también
se deben descartar neoplasias internas ante lesiones
solitarias en cabeza.’

El estudio histopatoldgico muestra una neoformaciéon
bien circunscrita ubicada en zonas intermedias de la
dermis, separada por tabiques de tejido conectivo. Esta
constituida por I6bulos sebaceos inmaduros, los cuales
son irregulares en tamano y forma. En los I6bulos estan
presentes dos tipos de células: en la periferia se obser-
van células basaloides indiferenciadas, las cuales son
idénticas a las de las glandulas sebaceas normales, y
sebocitos maduros en el centro.®

En la periferia se puede apreciar un nimero varia-
ble de capas de pequefas células germinativas con
nacleos vesiculares redondos u ovalados y escaso
citoplasma. Este mayor nimero de células basaloides
0 germinativas permite hacer el diagnéstico diferencial
con la hiperplasia sebacea, la cual contiene en su
estructura maximo dos capas de dichas células. Estas
se entremezclan con las células sebaceas maduras de
ubicacion mas central (que son mucho mas grandes y
tienen citoplasma espumoso, palido y nucleos hipercro-
méticos centrales).

En ocasiones se observa una empalizada periférica.
Algunos I6bulos muestran degeneracién quistica, y otros
parecen conectarse directamente con el epitelio superfi-
cial. Mas de la mitad del I6bulo en el adenoma sebaceo
estd compuesta por células sebaceas maduras. En
algunas ocasiones se observan adenomas sebaceos
gigantes que muestran aumento de la actividad mitoti-
ca en el componente de células basaloides, lo cual no
debe interpretarse como probable signo de malignidad.

La dermis intermedia puede contener un infiltrado
celular inflamatorio cronico que incluye linfocitos, histio-
citos y células plasmaticas. Se ha descrito la presencia
de un cuerno cutaneo suprayacente.®®

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 34-42

Dentro de los diagnosticos diferenciales histopatolo-
gicos del adenoma sebaceo se encuentran la hiperpla-
sia sebacea y el epitelioma sebaceo o sebaceoma. En
la primera los l6bulos sebaceos estan completa o casi
completamente maduros, mientras que en el segundo
predominan las masas de células de forma irregular.
El porcentaje de células tumorales con diferenciacion
sebacea madura es inferior a 50%. El adenoma seba-
ceoy el epitelioma sebaceo carecen de atipia nuclear o
patrones de crecimiento asimétricos invasivos, que son
caracteristicas del carcinoma sebéceo. Sin embargo,
puede apreciarse actividad mitética considerable en
las regiones basaloides tanto en el adenoma sebaceo
como en el epitelioma.’

Caso 2

Mujer de 76 anos con dermatosis localizada a la punta
nasal, constituida por una neoformacién hemiesférica,
bien circunscrita, de 9 mm de diametro, de superficie
eritematosa, ulcerada, con bordes del color de la piel
y telangiectasias (Figura 4). A la dermatoscopia se
observan areas rojo-vinosas mal definidas que alternan
con &reas amarillentas sin estructura caracteristica,
costra y ulceracién en el centro y vasos arborescentes
en la periferia (Figura 5). Un afio de evolucion, con
crecimiento en los Ultimos tres meses, con leve prurito
y sangrado ocasional.

Figura 4:

Neoformacion
exofitica, ulcerada,
de bordes bien
definidos en punta
nasal.
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Figura 5: Dermatoscopia: dreas rojo-vinosas, ulceracion y vasos lineales
irregulares.

Figura 6: Neoformacion exofitica con epidermis atrdfica y ulcerada. En
dermis cordones tumorales (H&E 4x).

Figura 7: A mayor aumento, se identifican células epiteliales basofilicas
entremezcladas con células sebdceas (H&E 40x).

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 34-42

Se realiza biopsia incisional que reporta neoforma-
cion ligeramente exofitica cuya epidermis presenta
escasa capa cornea y acantosis irregular moderada,
por debajo de ésta se observan numerosos cordones
de células basaloides que se entremezclan con tejido
sebaceo maduro en proporciones iguales, rodeados
por escasa reaccion inflamatoria. Con lo anterior se
integra el diagnéstico de sebaceoma (Figuras 6y 7).
En un segundo tiempo se realiza extirpacion completa
de la misma.

Sebaceoma

El sebaceoma es un tumor anexial benigno poco fre-
cuente con diferenciacién sebécea. A lo largo de la his-
toria ha recibido otros nombres: «epitelioma sebaceo»
0 «sebomatricoma».° En la actualidad se acepta el tér-
mino de «sebaceoma» para referirse a esta neoplasia.™

Predomina en mujeres en edad avanzada, con media
de edad de 70 afios,*? en quienes se manifiesta como
lesion de novo o como tumor secundario asociado
a nevo sebaceo o queratosis seborreica, o también
puede formar parte de alguna genodermatosis como
el sindrome de Muir-Torre.'®

El sebaceoma predomina en zonas donde abundan
las glandulas sebaceas como piel cabelluda y cara; no
obstante, se han reportado casos en cuello, tronco y
extremidades.?' En general son lesiones Unicas (rara
vez multiples) de crecimiento lento, asintomaticas, que
se manifiestan como neoformaciones hemiesféricas
y bien delimitadas, o bien, de aspecto nodular o en
placa. La superficie suele ser verrugosa y puede estar
ulcerada.'®

En la dermatoscopia se observan areas ovoides
amarillo-rosadas que corresponden a conglomera-
dos de células con diferenciacién sebécea, asi como
estructuras vasculares similares a los vasos arbores-
centes del carcinoma basocelular, e incluso areas de
ulceracion.

El estudio histopatoldgico establece el diagnéstico
definitivo. Las caracteristicas incluyen la presencia de
una neoformacién bien circunscrita que se asienta prin-
cipalmente en dermis superficial, conformada por con-
glomerados de sebocitos inmaduros que se disponen en
I6bulos de células basaloides indiferenciadas, poligona-
les, con escaso citoplasma que tiene nlcleo de aspecto
vesicular y nucléolo eosinofilico, que se intercalan con
sebocitos maduros agrupados asi como con ductos
excretores bien diferenciados. Las definiciones actuales
de sebaceoma enfatizan que el componente de células
basaloides debe ser mayor de 50% para diferenciarlo
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del adenoma sebaceo; con todo, debido a que se trata
de un criterio que se ha adoptado de manera arbitraria,
algunos autores cuestionan su empleo.2° Otros hallaz-
gos incluyen la presencia de focos de epitelio escamoso
queratinizado, calcificaciones, areas de diferenciacion
apocrina y alto indice de mitosis sin atipias celulares,
lo que permite diferenciarlo del carcinoma sebéaceo.
Estos tumores pueden presentar diversos patrones de
crecimiento que orientan al diagnéstico, entre los que
se incluyen patrén ondulado, sinusoidal o laberintico,
y el similar a un patrén carcinoide.®

El diagnéstico diferencial clinico incluye entidades
més frecuentes como el carcinoma basocelular o el
dermatofibroma asi como otros tumores con diferen-
ciacion sebacea, que por topografia y morfologia son
indistinguibles del sebaceoma como el adenoma y el
carcinoma sebaceos, siendo este Ultimo de primordial
importancia.>'?

El tratamiento de eleccion es la extirpacion quirdrgica.
Larecurrencia es baja.?'® Otras opciones de tratamiento
incluyen criocirugia y rasurado de la lesion.'” La trans-
formacién maligna es poco frecuente; existen pocos
casos reportados en la literatura.''®

Caso 3

Hombre de 84 afios con diagnostico de metéstasis de
carcinoma epidermoide de origen primario desconocido
en regién inguinal izquierda, de dos afios de evolucion,
en tratamiento paliativo con metotrexato y pregabalina
durante un afo, quien acude por presentar dermatosis
diseminada a region inguinal izquierda y muslo izquier-

Figura 8: Neoformaciones en cara posterior de muslo, se observa el aspecto
papular y coloracion rosa-amarillento.
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Figura 9: Vista panordmica, neoplasia constituida por células poligonales
con citoplasma eosindfilo amplio en relacion a estructuras pilosas (H&E 4x).

Figura 10: A mayor aumento, se identifican células con citoplasma claro
(H&E 20x).

do, constituida por incontables neoformaciones de
diversos tamafos y formas del color de la piel, algunas
amarillentas, de aspecto papular y nodular, de bordes
bien definidos y en su mayoria, confluentes. En el resto
de la piel se observa eritema, edema +++ y una Ulcera
en region inguinal. De evolucion crdnica y dolorosa
(Figura 8). La tomografia axial computarizada (TAC)
muestra adenopatias en regién inguinal, bilaterales, de

www.medigraphic.com/dermatologicopascua

Contenido



http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

Ortiz-Lobato L y cols. Tumores con diferenciacién sebdcea

predominio en el lado izquierdo, y a nivel de la cadena
iliaca externa derecha. Estudios de laboratorio: GGT 24
U/L, DHL 135 U/L, TGP 17 U/L, BT 0.22 mg/dL, BD 0
mg/dL, albamina 3.3 g/dL, globulina 3.8 g/dL, Hb 12.6
g/dL, Hto 38.3%, PIt 421 x 10%uL, monocitos 16.6%,
glucosa 92 mg/dL, CS 0.88 mg/dL. Debido a la rapida
progresion, se inicia tratamiento con capecitabina y
radioterapia (46 Gy/23 fracciones). Al notar incremento
en la ulceracion se suspende la quimioterapia por dos
semanas para disminuir la toxicidad. Al término de la
misma, se observa persistencia del edema e incremen-
to de las lesiones. Se realiza biopsia incisional, cuyo
estudio por inmunohistoquimica reporta CK7+, EMA+,
P63+, CK20-, con lo cual se realiza el diagnostico de
carcinoma dependiente del foliculo piloso compatible
con carcinoma sebéaceo (Figuras 9 a 12).

Posterior al diagnéstico histopatolégico definitivo,
el paciente no se consideré candidato a terminar los
ciclos de quimioterapia propuesta, quedando a cargo
del servicio de cuidados paliativos y falleciendo debido
a las complicaciones derivadas de la patologia inicial.

Carcinoma sebaceo

El carcinoma sebéceo es un adenocarcinoma con dife-
renciacidn sebacea, cuyo comportamiento bioldgico es
agresivo. Representa de 0.2 a 4.6% de las neoplasias
malignas cutaneas, con incidencia anual de uno a dos
casos por millon de personas. Existen alrededor de
130 casos reportados. Es mas frecuente en mujeres,

Figura 11:

Algunas células
son positivas para
antigeno epitelial
de membrana.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 34-42

Figura 12: Todas las células expresan citoqueratina 7.

con edad promedio de 64.5 afios (de 44 a 94 anos de
edad). Por su localizacion se clasifican en oculares y
extraoculares. La ubicacion habitual (75%) es la region
periorbitaria, afecta los anexos oculares (glandulas de
Meibomio, de Zeis y sebaceas de los complejos pilo-
sebaceos de la caruncula, piel de parpados y cejas)
compromete tronco en 15%, y las extremidades en 10%
de los casos.92°

Los factores de riesgo relacionados son: edad avan-
zada, sexo femenino, pertenecer a algun grupo racial
asiatico, portadores de procesos inflamatorios, exposi-
cion aradiacion ultravioleta e inmunosupresion crénicas,
antecedentes de irradiacion, inmunosupresion posterior
atrasplante de 6rganos (renal 93%, higado 4%, corazén
4%), coexistencia de otras neoplasias (carcinoma espi-
nocelular, carcinoma basocelular, melanomay cancer de
prostata). Otras asociaciones observadas son con el sin-
drome de Muir-Torre y el retinoblastoma familiar.™12.19:20

Clinicamente el carcinoma sebaceo se caracteriza
por la presencia de neoformaciones de aspecto papular,
de tamafio y forma variable, de color rosa-amarillento
o eritematosas, que incrementan su tamafio adqui-
riendo aspecto nodular; pueden ulcerarse o cubrirse
de costras. En tronco se agrupan, la imagen clinica es
nodular; aunque también pueden manifestarse como
engrosamiento difuso de la piel, 0 como lesiones pe-
diculadas.?'??

El estudio histopatolégico es indispensable para su
diagnostico, ya que las formas tempranas pueden se-
mejar benignidad. Este estudio muestra una coleccién
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de células sebaceas indiferenciadas, no encapsuladas,
lobulares, de base dérmica, que pueden contener gotas
de lipidos en su citoplasma, que son responsables del
caracteristico aspecto «espumoso» (con disposicion
central en los I6bulos). Los patrones histologicos
pueden ser lobular, (similar a un comedocarcinoma),
papilar y mixto; también se clasifican de acuerdo al
grado de diferenciacion como: bien diferenciados,
moderadamente diferenciados o poco diferenciados.
Se relacionan con mayor mortalidad los tumores poco
diferenciados, la diseminacién pagetoide (la més ca-
racteristica), el origen multicéntrico, el tamafo tumoral
> 10 mm e invasion a estructuras vasculares, linfaticas
y perineurales. Las tinciones por inmunohistoquimica
para antigeno de membrana epitelial (EMA) (ausente
en el carcinoma de células escamosas y basocelular) y
adipofilina (97.1% de sensibilidad y especificidad) son
las mejores pruebas complementarias para corroborar
la diferenciacion sebacea. Estas permiten confirmar la
existencia de citoplasma vacuolado; CD15+y CD10-en
los centros de los nidos tumorales; células tumorales
negativas para el antigeno carcinoembrionario (CEA),
la proteina S100 o la proteina del fluido de la enferme-
dad quistica macroscépica (GCDFP). En comparacién
con sus contrapartes benignas, el carcinoma sebéceo
expresa incremento de p53 y Ki-67 (marcadores de
proliferacion) y disminucién de bcl-2 y p21 (marcadores
antiapoptoéticos).> 192123

Algunas caracteristicas que orientan hacia el diag-
néstico histopatolégico de carcinoma sebaceo son el
pleomorfismo nuclear, la presencia de mitosis atipicas,
necrosis y un patrén de crecimiento infiltrativo. También
debe distinguirse del carcinoma basocelular, (sobre todo
si la proporcion de sebocitos maduros es baja), el cual
se caracteriza por presentar atipia celular pronunciada,
numerosas células apoptoticas, células en la periferia
del tumor que adoptan una disposicion en empalizada,
y el «artefacto de retraccién» en el estroma.’

En casos de dificil diagnéstico, la inmunohistoquimica
permite la diferenciacion entre carcinoma sebéceo y
carcinoma basocelular con diferenciacion sebacea. Los
sebaceomas con frecuencia presentan positividad para
CK7, lainmunoperoxidasa para EMAYy la adipofilina son
positivas en adipocitos maduros. El estudio inmunohis-
toquimico negativo para BerEP4 permite diferenciarlo
de un carcinoma basocelular con diferenciacion sebéa-
cea. También se utiliza la determinacion de receptores
androgénicos, los cuales suelen mostrar positividad en
estas neoplasias.?®

El diagnéstico diferencial del carcinoma sebaceo
extraocular debe incluir: neoplasias sebaceas benig-
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nas, carcinoma basocelular, carcinoma espinocelular,
carcinoma de células de Merkel, linfoma cutaneo, me-
tastasis, nevo sebaceo, xantomas y sarcoidosis. Los
diagnésticos diferenciales histopatoldgicos incluyen el
carcinoma basocelular con diferenciacion sebaceay el
carcinoma espinocelular.??

Una vez realizado el diagnéstico de carcinoma seba-
ceo, se debe estadificar (sistema de estadificacion T =
tumor, N = extension a nddulos, M = metastasis [TNM]
para el cancer de piel no melanoma, de acuerdo con el
American Joint Committee on Cancer [AJCC]). En los
tumores localmente invasivos los estudios radiograficos
pueden mostrar destruccion ésea. La resonancia mag-
nética ayuda a delimitar la afeccién del tejido blando.
El uso de TC o PET-TC esta justificado cuando se ha
detectado afectacion ganglionar.*

El carcinoma sebaceo tiende a recurrir de forma
local entre 9-36% cinco afos después del diagnéstico,
14-25% desarrolla metéstasis. La sobrevida es de
71.1% a los cinco anos y de 45.9% a los 10 afios.??5
El mecanismo de invasion es por via angiolinfatica.'®#

El tratamiento en estadios iniciales consiste en la
extirpacion quirlrgica y/o radioterapia. Algunos in-
vestigadores consideran conveniente la remocion de
los ganglios linfaticos involucrados. En casos avan-
zados, ademas debe considerarse la radioterapia, la
quimioterapia (cisplatino, paclitaxel, 5-FU) o terapias
combinadas.®?* Otras opciones terapéuticas son la
electroquimioterapia, cuyo porcentaje de respuesta
adecuada es de 56-100%, dependiendo del tamano
del tumor y del resultado del estudio histopatoldgico, o
del uso del combinado de 5-FU vy cisplatino en casos
recurrentes o con metastasis; sin embargo, debido a que
es una entidad poco frecuente, no existe una terapia
estandar.19-27:28

Tumores de diferenciacion sebaceay su
asociacion con tumores viscerales

Los tumores seb4ceos se han asociado con malignidad
visceral. El tracto gastrointestinal es el sitio més afecta-
do (50% a nivel colorrectal), siendo el adenocarcinoma
la variedad mas frecuente. Otros 6rganos involucrados
son el conducto biliar, la glandula tiroides, la mama,
el uréter, la prostata y el Gtero. En un estudio de Kim
y colaboradores, donde se evalud a 80 pacientes con
tumores sebaceos, 17.5% de ellos se asocié a malig-
nidad visceral, de los cuales 15.7% presentaban carci-
noma sebaceo y 20.7% tumores sebaceos benignos.
De estos ultimos, 50% mostraban multiples neoplasias
viscerales.*
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Los tumores sebéceos se han asociado al sindrome
de Muir-Torre en 68% de los casos. El que con mas
frecuencia se detecta es el adenoma sebaceo, seguido
del carcinoma sebéaceo. Este sindrome es una variante
fenotipica autosémica dominante del cancer colorrectal
hereditario, sin poliposis, también conocido como sin-
drome de Lynch. Esta genodermatosis se caracteriza
por la coexistencia de un tumor de glandulas sebaceas,
0 un queratoacantoma, asociados con neoplasia visce-
ral hasta en 40% de los casos, principalmente cancer
colorrectal en 47-51%, seguido de neoplasias del tracto
genitourinario en 21-25%, y el resto puede afectar tracto
respiratorio. Rara vez se le asocia a neoplasia del sis-
tema hemolinfatico. Para su diagnéstico es necesario
que se reunan los criterios de Amsterdam para cancer
colorrectal.?%

COMENTARIO

Los tumores de diferenciacién sebacea son poco
frecuentes. El objetivo principal de este articulo al co-
municar esta serie de casos es resaltar la importancia
de detectar a tiempo este tipo de tumores que pueden
desarrollarse a diferentes edades. Su diagnéstico es
un reto debido a la heterogeneidad en su presentacion
clinica, por lo que la realizacion del estudio histopa-
tologico es indispensable para distinguirlos de otras
tumoraciones, incluyendo las que derivan de los otros
anexos cutaneos, e incluso de los carcinomas basoce-
lular y epidermoide. Estos tumores se han relacionado
con tumores viscerales, por esta razon el manejo de
estas neoplasias debe contener una evaluacion mul-
tidisciplinaria que incluya, en caso necesario, consejo
genético, y alertar para la busqueda de otros tumores
malignos a nivel sistémico.

REFERENCIAS

1. Brownell |, Lemis CA, Koss T. Dermatologia. 4ta edicion. Espafa:
Elsevier. pp. 56-65.

2. lacobelli J, Harvey N, Wood B. Sebaceous lesions of the skin.
Pathology. 2017; 49: 688-697. doi: 10.1016/}.pathol.2017.08.012.

3. Tirado M, Metze D, Sahimann J, Boer-Auer A. Cytologic grading
of cutaneous sebaceous neoplasms: does it help to differentiate
benign from malignant? Am J Dermatopathol. 2019; 41: 722-732.
doi: 10.1097/DAD.0000000000001434.

4. Kim JE, Kim JH, Chung KY, Yoon JS, Roh MR. Clinical features and
association with visceral malignancy in 80 patients with sebaceous
neoplasms. Ann Dermatol. 2019; 31: 14-21. doi: 10.5021/ad.2019.31.1.14.

5. Flux K. Sebaceous neoplasms. Surg Pathol Clin. 2017; 10: 367-382.
doi: 10.1016/j.path.2017.01.009.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 34-42

20.

21.

22.

Contenido

Machado-Chavelas A, Ramos-Garibay A. Adenoma sebéceo. Rev
Cent Dermatol Pascua. 2008; 17: 19-21. Disponible en: https://www.
medigraphic.com/pdfs/derma/cd-2008/cd081e.pdf

Darias C, Pifia Y, Lima M. Neoplasias de origen sebaceo asociadas a
sindrome de Muir-Torre. A propésito de un caso. Rev Med Electronico.
2017; 39: 584-591. Disponible en: http:/scielo.sld.cu/scielo.
php?script=sci_arttext&pid=S1684-18242017000300017&Ing=es
Calonje E, Brenn T, Lazar A, Billings S. McKee’s pathology of the skin
with clinical correlations. 5th edition. Elsevier. 2020, pp. 1596-1598.
Reinhart J, James W. Sebaceous adenoma in the setting of
immunosuppression for kidney transplantation. JAAD Case Reports.
2019; 5: 818-820. doi: 10.1016/j.jdcr.2019.07.027.

Monti FC, Bonetto VN, Valente E, Kurpis M, Ruiz LA. Sebaceoma-
epitelioma sebaceo. Arch Argent Dermatol. 2010; 60: 233-237.
Disponible en: https:/docplayer.es/23865886-Sebaceoma-epitelioma-
sebaceo.html

Calonje J, Brenn T, Lazar A. Tumors and related lesion of the
sebaceous glands. McKee’s Pathology of the Skin. 5th Ed. United
States of America: Elsevier; 2020. pp. 1589-1610.

Ferreira I, Wiedemeyer K, Demetter P, Adams DJ, Arends MJ et al.
Update on the pathology, genetics and somatic landscape of sebaceous
tumours. Histopathology. 2019; 76: 640-649. doi: 10.1111/his.14044.
Lee DW, Kwak SH, Kim JH, Byeon JY, Lee HJ, Choi HJ. Sebaceous
carcinoma arising from sebaceoma. Arch Craniofac Surg. 2021; 22:
126-130. doi: 10.7181/acfs.2021.00059.

Bourlond F, Cribier B, Lipsker D, Velter C. Tumeurs sébacées
et syndrome de Muir-Torre [Sebaceous tumors and Muir-Torre
syndrome]. Ann Dermatol Venereol. 2015; 142: 456-459. doi:
10.1016/j.annder.2015.03.012.

Coppola R, Carbotti M, Zanframundo S, Verona RM, Graziano A,
Panasiti V. Use of dermoscopy in the diagnosis of sebaceoma. J Am
Acad Dermatol. 2015; 72: e143-e145.

Nomura M, Tanaka M, Nunomura M, Izumi M, Oryu F. Dermoscopy of
rippled pattern sebaceoma. Dermatol Res Pract. 2010; 2010: 140486.
doi: 10.1155/2010/140486.

Gay J, Gross G. Muir-Torre syndrome. Treasure Island (FL). Stat
Pearls. 2021.

Al-Khashnam H, Burezq H, Al-Aradi I, Al-Sabah H, Al-Abdulhadi K.
Unusual malignant transformation of recurrent sebaceoma. A case
report. Clin Med Oncol. 2008; 2: 389-392. doi: 10.4137/cmo.s477.
Ribero S, Baduel ES, Brizio M, Picciotto F, Dika E, Fierro MT et al.
Metastatic sebaceous cell carcinoma, review of the literature and use
of electrochemotherapy as possible new treatment modality. Radiol
Oncol. 2016; 50: 308-312. doi: 10.1515/raon-2016-0039.
Eyssautier SF, Cabezas CL, Alvarez TM™, Papuzinski AC, Séez
CE. Carcinoma sebaceo extraocular, reporte de un caso. Rev
Otorrinolaringol Cir Cabeza Cuello. 2019; 79: 98-104. doi: 10.4067/
S0718-48162019000100098.

Gonzalez-Almaraz G, Aineda-Cardenas M. Carcinoma sebéceo. Rev
Cent Dermatol Pascua. 1999; 8: 76-85. Disponible en: https://dcmq.
com.mx/edicién-octubre-diciembre-2013-volumen-11-niimero-4/198-
carcinoma-sebaceo-informe-de-un-caso

Kyllo R, Brady K, Hurst E. Sebaceous carcinoma: review of
the literature. Dermatologic Surg. 2015; 41: 1-15. doi: 10.1097/
DSS.0000000000000152.

www.medigraphic.com/dermatologicopascua


http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

42

28.

24.

25.

26.

27.

Ortiz-Lobato L y cols. Tumores con diferenciacién sebdcea

Moliné J, Ferrari B, Alperovich R, Waimann J, Acosta AC, Schroh R
et al. Carcinoma sebaceo. Sebaceous carcinoma. Dermatol Argent.
2013; 19: 112-116. Disponible en: https://www.dermatolarg.org.ar/
index.php/dermatolarg/article/download/1064/615

Knackstedt T, Samie F. Sebaceous carcinoma: a review of the scientific
literature. Curr Treat Options Oncol. 2017; 18: doi: 10.1007/s11864-
017-0490-0.

Imko-Walczuk B, Krysc A, Lizakowski S, Debska-Sliziend A, Rutkowskid
B, Biernate W et al. Sebaceous carcinoma in patients receiving
long-term immunosuppressive treatment: case report and literature
review. Transplant Proc. 2014; 46: 2903-2907. doi: 10.1016/j.
transproceed.2014.09.064.

Bolm |, Babaryka G, Moergel M, Al-Nawas B, Kammerer PW. Multifocal
metastasizing extra-ocular facial sebaceous carcinoma as diagnostic
challenge: case report and systematic review. J Maxillofac Oral Surg.
2015; 14: 331-337. doi: 10.1007/512663-013-0547-y.

Jung YH, Woo IS, Kim MY, Han CW, Rha EY. Palliative 5-fluorouracil
and cisplatin chemotherapy in recurrent metastatic sebaceous
carcinoma: case report and literature review. Asia Pac J Clin Oncol.
2016; 12: e189-e193. doi: 10.1111/ajco.12088.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 34-42

Contenido

28.

29.

30.

Kumar V, Xu Y. Unusual presentation of metastatic sebaceous
carcinoma and its response to chemotherapy: Is genotyping a right
answer for guiding chemotherapy in rare tumours? Curr Oncol. 2015;
22: €316-€319. doi: 10.3747/c0.22.2467.

Vaglio GG, Leiva MJ, Ferrario D, Volonteri V, Kowalczuk A, Vaccaro
C et al. Tumores sebaceos: ;Tan inocentes como creemos?
Sindrome de Muir-Torre. Dermatologia CMQ. 2014; 12: 24-28.
Disponible en: https://dcmg.com.mx/edicién-enero-marzo-2014-
volumen-12-nimero-1/222-tumores-sebaceos-; tan-inocentes-como-
creemoss%C3%ADndrome-de-muir-torre

John AM, Schwartz RA. Muir-Torre syndrome (MTS): an update and
approach to diagnosis and management. J Am Acad Dermatol. 2016;
74: 558-566. doi: 10.1016/}.jaad.2015.09.074

Correspondencia:

Dra. Laura Ortiz-Lobato

Dr. Vértiz Num. 464 esq. Eje 3 Sur,
Col. Buenos Aires, 06780,

Alcaldia Cuauhtémoc, CDMX

Tel: 555519-6351

E-mail: lobatolaural @outlook.es

www.medigraphic.com/dermatologicopascua


http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

REVISTA DEL

CENTRO
DERMATOLOGICO
PASCUA

Tratamiento quirdrgico de onicocriptosis con
puente cutaneo. Presentacion de tres casos

Surgical treatment of onychocryptosis with cutaneous
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RESUMEN

En la onicocriptosis el borde distal de la lamina ungueal se incrusta
en los pliegues cutaneos laterales en diferentes grados, lo que puede
desarrollar cuadros con gran hipertrofia, misma que va cubriendo len-
tamente la superficie de la lamina ungueal, incluso puede perforar el
tejido blando que la recubre, dando como resultado la formacién de un
pliegue cutaneo denominado «puente» sobre dicha estructura. Estos
casos suelen observarse en pacientes jovenes, con el antecedente de
avulsion repetitiva de la lamina ungueal y/o traumatismos recurrentes,
siendo la matricectomia parcial el tratamiento quirdrgico de eleccion.
En este articulo se comunican tres casos de onicocriptosis grado 1V
con formacién de puente cutaneo y se describe la técnica quirirgica
empleada para su tratamiento.

Palabras clave: onicocriptosis, puente cutaneo, ufia encarnada,
matricectomia.

INTRODUCCION

En la onicocriptosis la lamina ungueal distal se incrusta
en los pliegues cuténeos laterales debido a la hipertro-
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ABSTRACT

In onychocryptosis, the distal edge of the nail plate is embedded in the
lateral skin folds to different degrees, and can develop pictures with great
hypertrophy of the same, which slowly cover the surface of the same,
which can even perforate the soft tissue that covers it, resulting in the
formation of a skin fold called a «bridge» over said structure. These cases
are usually observed in young patients, with a history of repetitive avulsion
of the nail plate and/or recurrent trauma, with partial matricectomy being
the surgical treatment of choice. In this article, three cases of grade IV
onychocryptosis with skin bridge formation are reported, and the surgical
technique used for its treatment is described.

Keywords: onychocryptosis, skin bridge, ingrown toenail, matricectomy.

fia y/o debido a la sobrecurvatura transversal de dicha
estructura, lo que produce dolor, inflamacion e incluso
infeccion en forma recurrente en diferentes grados de
afectacion.’? Se han detectado casos que se manifies-
tan con gran hipertrofia de los pliegues periungueales.
En este articulo se comunican tres de ellos, donde la
hipertrofia de tejido blando llega a cubrir casi la totalidad
de la lamina ungueal.

Citar como: Gonzalez-Hernandez WC, Enriquez-Merino J, Alcala-Pérez D, Medina-
Bojorquez A, Torres-Gonzalez S, Martinez-Estrada V et al. Tratamiento quirdrgico de
onicocriptosis con puente cutaneo. Presentacion de tres casos. Rev Cent Dermatol
Pascua. 2022; 31 (1-2): 43-47. https://dx.doi.org/10.35366/107801
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Caso 1

Hombre de 14 afios de edad, quien acude por onicocrip-
tosis grado IV en primer ortejo de pie izquierdo y grado Il
en primer ortejo de pie derecho. Dos afios de evolucion.
Al momento de la consulta se observa puente cutaneo
en primer ortejo de pie izquierdo e hiperhidrosis plantar
bilateral. Refiere avulsion previa de laminas ungueales
en dos ocasiones realizada por poddélogo, asi como
incorrecto corte de ufias y manipulacion constante del
aparato ungueal secundaria al dolor cronico (Figura 1).

Caso 2

Hombre de 20 afios de edad acude por presentar oni-
cocriptosis grado IV en primer ortejo de pie izquierdo.
Dos afios de evolucion. Tratado con anterioridad por
médico general, el cual practicd cinco «extracciones
de unha», desarrollando posteriormente hipertrofia de
tejidos blandos que cubrieron la lamina ungueal, con
ulceracion y formacion de puente cutaneo (Figura 2).

Caso 3

Hombre de 18 afios de edad acude por presentar oni-
cocriptosis grado IV en primer ortejo de pie derecho.
Tres afios de evolucion. Refiere haber sido tratado
en multiples ocasiones por podologo, quien realiza
diferentes procedimientos, entre ellos avulsion de la la-
mina ungueal en dos ocasiones, notando el desarrollo
de gran hipertrofia de tejidos blandos de los pliegues
ungueales laterales en forma paulatina durante los
Gltimos dos afos, los cuales han empeorado hasta
cubrir la superficie de dicho anexo cutaneo casi por
completo, refiriendo dolor punzante e imposibilidad
para la deambulacion (Figura 3).

DESCRIPCION DE LA TECNICA QUIRURGICA

En los tres casos se realizd6 matricectomia parcial con
la siguiente técnica quirurgica:

Previa asepsia y antisepsia de la extremidad afec-
tada, colocacién de campo estéril hendido aislando el

Figura 1:

Caso 1. A) Hipertrofia de pliegues laterales con formacion
de puente cutdneo sobre ldmina ungueal. B) Disefio de
incision. C) Reseccidn de puente cutdneo y exposicion
de lamina ungueal. D) Matricectomia parcial bilateral. E)
Sutura distal y proximal de husos laterales resecados.
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Figura 2:

Caso 2. A) Puente cutaneo
sobre lamina ungueal. B) Disefio
de incision. C) Reseccion

de tejido hipertrdfico. D)
Exposicion de ldmina ungueal.
E) Vista de tejido resecado.

F) Sutura y aspecto final.

Figura 3: Caso 3. A) Onicocriptosis grado IV con puente cutaneo. B) Lamina ungueal expuesta al levantar puente cutaneo. C) Puente cutaneo parcialmente
resecado que permanece unido a un borde ungueal lateral. D) Puente cutdneo totalmente resecado. E) Husos disefiados en forma bilateral para realizar
matricectomia parcial. F) Bordes ungueales laterales suturados proximal y distalmente.
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ortejo. Se realiza bloqueo troncular digital con 4 mL de
lidocaina simple al 2%. Una vez corroborada la aneste-
sia, se coloca ligadura en la base del dedo para reducir
el sangrado durante el procedimiento.

Se realiza una incisiobn medial en el puente
cutaneo y se levantan colgajos hacia sus bordes
laterales, posteriormente se cortan en el limite del
borde ungueal.

Se disena huso en torno al tejido hipertréfico de los
pliegues ungueales laterales, eliminando todo el tejido
hipertréfico posible hasta dejar al descubierto la super-
ficie de la ldmina ungueal.

Se marca una linea de corte a3 0 4 mm en los bordes
laterales de la lamina ungueal, y a través de esta linea
se hace reseccion en bloque de lamina-lecho y cuerpo
de la matriz. Se verifica la eliminacion completa de las
estructuras mencionadas para evitar la posible forma-
cion de una espicula en el postoperatorio.

Se sutura con puntos simples utilizando hilo nylon 3-0
en los extremos proximal y distal de los husos disefiados
en los pliegues laterales. Se libera la ligadura colocada
en la base del ortejo.

Alfinalizar el procedimiento se cubren las heridas con
antibidtico en unguiento y se realiza vendaje firme con
gasas para evitar sangrado postoperatorio.

DISCUSION

Se conocen diversos factores intrinsecos y extrinse-
cos que predisponen a padecer onicocriptosis. Entre
los intrinsecos se encuentra el hallux abductus valgus
y el hallux extensus, que son los mas frecuentes en
nuestro medio. El primero se produce por aumento
de presion entre el primero y el segundo ortejo, y el
segundo por hiperextension del primer ortejo, pro-
vocando traumatismos de repeticion entre la lamina
ungueal y el calzado. Otros factores intrinsecos
descritos con menor frecuencia son los antecedentes
familiares de onicocriptosis y la hiperhidrosis. Dentro
de los factores extrinsecos son comunes la obesidad,
el antecedente de traumatismos, el uso de calzado
inadecuado, realizar mala técnica en el recorte de
ufias, entre otros.?*

Existen cuatro grados de severidad, predominando
en todos un estado inflamatorio que puede ser agudo o
cronico, dependiendo del tiempo de evolucién.

Grado | eritema, edema leve y dolor que aparece
palpando los pliegues ungueales laterales.

Grado IlI: dolor y secrecion serosanguinea o puru-
lenta.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 43-47

Grado IlI: dolor, secrecion, hipertrofia crénica y
crecimiento de tejido de granulacién del pliegue lateral
comprometido.

Grado IV: formacién de un granuloma o tejido hiper-
tréfico que abarca gran parte de la superficie ungueal,
la que, si no es tratada adecuadamente, progresa hasta
producir una deformacion cronica grave.*®

Existen casos en los que la hipertrofia del tejido
periungueal es tan severa que cubre lentamente la
totalidad de la lamina ungueal y al crecer, ésta puede
perforar el tejido blando que la cubre hasta formar un
puente cutaneo sobre ella.”® El principal factor que
contribuye a esta situacion es la ablacion repetida de
la ldmina ungueal y los diversos manejos empiricos
que s6lo mejoran temporalmente la sintomatologia de
la onicocriptosis.*

Los tratamientos quirGrgicos pueden dividirse en
dos: 1) los que intentan reducir la lamina ungueal,
y 2) los que disminuyen el tamafio de los tejidos
blandos del hallux. En ambos casos se procura op-
timizar la relacién una-tejidos blandos mediante una
matricectomia parcial, ya sea empleando sustancias
quimicas o mediante la realizacion de alguna técnica
quirdargica.*

Es poco frecuente observar casos de onicocripto-
sis con formacidén de puente cutaneo; sin embargo,
cuando esto ocurre, es comun en pacientes jovenes
con antecedente de avulsién repetitiva de la lamina
ungueal, asi como de traumatismos recurrentes;
siendo el tratamiento quirdrgico el de eleccién en
estos casos. Los autores de este articulo preferimos
la matricectomia quirdrgica por sus excelentes y
rapidos resultados, que mejoran la calidad de vida
del paciente al devolverle su funcionalidad con bajo
riesgo de recidiva.*

COMENTARIO

Consideramos que es de gran relevancia la descripcion
de la técnica quirurgica empleada en esta institucién
para el tratamiento de la onicocriptosis grado IV con
formacion de puente cutaneo, ya que a pesar de que
no existe un consenso en la literatura sobre la técnica
de eleccién para el tratamiento de esta patologia, la
técnica mencionada en este articulo ha dado excelentes
resultados al mejorar considerablemente la calidad de
vida de los pacientes, ademas de presentar un muy
bajo porcentaje de recidiva si se realiza de manera
adecuada y se controlan los factores predisponentes
de onicocriptosis.
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Tumor de células gigantes de la vaina tendinosa

Giant cell tumor of the tendon sheath
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RESUMEN

El tumor gigante de la vaina tendinosa es una neoformacion benigna
que surge de la bolsa sinovial, la bursa y las vainas de los tendones.
Se presenta en poblacion adulta y excepcionalmente en nifios. Ocupa
el segundo lugar de las neoformaciones en manos, predomina en el
género masculino. Su evolucion es lenta y sus sintomas inespecificos.
Clinicamente se manifiesta como neoformaciones ubicadas en la unién
interfalangica. Se clasifica en formas localizada y difusa. El diagnéstico
se realiza con el apoyo de imagen (resonancia magnética y tomografia)
y mediante la confirmacion histopatolégica. El tratamiento es quirirgico
y debe ser en manos de un cirujano experto. Se ha descrito el uso de
radioterapia y terapia biolégica como adyuvantes. El pronéstico es bueno
y latasa de recidiva se asocia a la extirpacion incompleta de la tumoracion.
El diagnéstico diferencial més frecuente debe realizarse con los quistes
sinoviales, seguidos de otro tipo de quistes y angiolipomas.

Palabras clave: tumor de partes blandas, tumor tenosinovial de células
gigantes, neoformaciones interfaléngicas, cirugia de mano.

INTRODUCCION

El tumor de células gigantes de la vaina tendinosa
(TCGVT) es una tumoracion benigna no epitelial que se
origina de la vaina tendinosa.* Descrito en 1948, desde
entonces ha sido denominada con diferentes nombres:
tumor de células gigantes tenosinovial, tenosinovitis
nodular localizada, xantoma y sinovitis villonodular
pigmentada.?
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ABSTRACT

The giant tumor of the tendon sheath is a benign tumor arising from joint
synovia, bursae and tendon sheaths. Their variable clinical presentation
is related to variations in site and progression. It occurs in adult population
and exceptionally in children, predominates in male gender. Clinically it
presents as neoformations of the interphalangeal junction. Diagnosis is
supported by imaging (magnetic resonance imaging and tomography)
and by histopathological confirmation. Optimally complete resection is
the principle of first-line treatment, the use of radiotherapy and biological
therapy as adjuvants has been described. The prognosis is good and the
recurrence rate is associated with incomplete removal of the tumor. The
most common differential diagnosis is synovial cysts followed by other
types of cysts and angiolipomas.

Keywords: soft-tissue tumor, tenosynovial giant cell tumor, interphalangeal
neoformations, hand surgery.

Epidemiologia

La edad de presentacion del TCGVT oscila entre los
30 y 50 afos de edad, afecta principalmente a muje-
res, en una proporcion 2:1.5% Su manifestacion en la
infancia es excepcional, en estos casos se le asocia
con sindromes.® EI TCGVT corresponde a 1.6% de to-
dos los tumores de partes blandas, y es el segundo en
frecuencia de las neoformaciones en manos, ocupando
el primer lugar el quiste sinovial.>” En México, Diaz J y
colaboradores reportaron que este tumor se presenta
en su mayoria en hombres (58%), con rango de edad

Citar como: Cardona HMA, Ramos GJA, Jiménez HEA, Lépez ZBE. Tumor de
células gigantes de la vaina tendinosa. Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2):
48-52. https://dx.doi.org/10.35366/107802
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de 17 a 68 afios, y con tiempo de evolucidén de seis
meses a cinco anos.®

Cuadro clinico

ELTCGVT se clasifica en localizado y difuso, de acuer-
do a sus caracteristicas topogréficas y de crecimiento.
En la forma localizada (la mas comun), estos tumores
proliferan fuera de la articulacién, (como en los tendones
de las manos), en contraste con la forma difusa.?

La topografia méas frecuente compromete las articu-
laciones interfaldngicas proximales de los dedos de las
manos. Se afectan en orden de frecuencia: indice, pulgar
y dedo medio, con predominio en la cara palmar.® En la
forma difusa se pueden afectar las articulaciones de los
miembros inferiores; ésta cursa con comportamiento mas
agresivo.®# Algunas topografias atipicas del TCGVT loca-
lizado son la articulacion temporomandibular y la rodilla.®°

Se manifiesta como neoformacion subcutanea, de
aspecto lobulado, de consistencia firme, con tamano
aproximado de 0.5 a 5 cm de diametro; su crecimiento
es lento. Puede ser pruriginosa o producir parestesias
locales, aunque en general es asintomética. En algunas
ocasiones, el TCGVT presenta una pseudocapsula que
cubre total o parcialmente la neoformacioén, acompanar-
se de adherencias o invadir el tejido circundante.! La
forma clinica de este tumor es variable, irregular, ya que
debido al crecimiento hacia sitios de menor resistencia,
genera extrusion de la pseudocgpsula. Como conse-
cuencia de la presion que genera el crecimiento de la
neoformacién, hasta 5% es acompanado de lesiones de
aspecto granulomatoso, y 67% manifiesta compromiso
0seo sin pseudocapsula.’? En las radiografias es posible
percibir al tumor como radiolucido. En el ultrasonido se
aprecia como tumoracién a expensas de la vaina tendi-
nosa, asociado a derrame articular y engrosamiento de
la capsula sinovial. Puede observarse flujo sanguineo a
través de la tumoracién mediante la modalidad Doppler.
La tomografia computarizada muestra una tumoracion
con imagenes quisticas subcondrales, y la resonancia
magnética una tumoracion con radiolucidez leve, en
comparacion con el musculo en T1, heterogéneo en T2
y sin realce al administrar gadolinio.**?

Patogenia

La teoria sobre los mecanismos causales de esta tumo-
racion es aun controversial. Se ha propuesto proliferaciéon
celular monoclonal y policlonal, sin resultados conclu-
yentes.®La teoria méas aceptada es la mutacién del gen
del factor estimulante de colonias tipo 1 (CSF 1, por sus

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 48-52

siglas en inglés: colony stimulating factor 1) presente
en el gen 1p13, que genera sobrexpresion del CSF 1y
sobrecrecimiento de células similares a los histiocitos/
monocitos.* Esta mutacion genética se encuentra en
63-77% de estos tumores.*® Otra teoria es su desarrollo
posterior a un traumatismo, debido a que 50% de los
pacientes con TCGVT refiere este antecedente. Otras
posibles causas son: alteraciones en el metabolismo de
los lipidos, proliferacion osteoclastica, infeccion, trastor-
nos vasculares, y alteraciones metabdlicas.®*

Histopatologia

En la histopatologia del TCGVT se observan lobulos
con celularidad mixta rodeados de colagena densa.
Las células del infiltrado muestran un nucleo vesicu-
loso con contenido lipidico, o con hemosiderina, lo
cual proporciona aspecto espumoso a estas células.
Ademas, se observan células gigantes eosinofilicas
y multinucleadas, similares a los osteoclastos. Estas
células contienen hasta 60 nucleos, y se forman por
fusién de células mononucleares.*®

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial clinico se realiza principalmen-
te con quistes sinoviales, quistes epidermoides, quistes
de la glandula sebacea, angiolipomas y angiomiolipo-
mas. A nivel histopatol6gico debe diferenciarse de los
granulomas a cuerpo extrafio, xantomas tendinosos,
fiboromas de la vaina tendinosa, miositis osificante,
sarcoma sinovial, epitelioide y de células claras, y
melanoma.'”:'®

Figura 1: Neoformacion subcutanea, multilobulada, de 2 cm de didametro
sobre articulacion interfalangica distal.
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Tratamiento

El tratamiento de primera linea es la extirpacién qui-
rurgica, la cual debe ser efectuada por un cirujano
experto, debido a la ubicacion de la tumoracion y su
relacion con estructuras delicadas, como tendones y
nervios. Algunos autores sugieren que antes de llevar
a cabo la cirugia se soliciten estudios de gabinete, y se
ensaye para planear adecuadamente la cirugia. Para
aquellos localizados en mano, se recomienda el bloqueo
interdigital, diseccidn y extraccién con lupa quirdrgica
en cuanto sea posible para evitar dejar fragmentos en
el lecho y generar recidivas. Si la piel esta adherida al
tumor, puede hacerse una escision eliptica, plastia en
«z» 0 injerto.*1°

Paralos TCGVT gigantes se recomienda una incisioén
palmar tipo Brunner, incisidén en la linea media lateral,
longitudinal dorsal o transversal. La extraccion siempre
debe incluir a la pseudocapsula, la cual tiende a ser bien
delimitada. Si se presentan adherencias, debe realizar-

‘\la‘r

Figura 2: Detalle del procedimiento quirdrgico, en donde se aprecia neo-
formacion amarilla de aspecto lobulado.

Figura 3: Reconstruccion del defecto mediante plastia en «L».
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se lareseccidén con margen de 1 mm a partir del sitio de
adhesién, y si la tumoracion alcanza planos profundos,
es factible utilizar la electrocauterizacion o el curetaje del
lecho.’?'® Puede asociarse radioterapia para disminuir
el riesgo de recidiva. Se han probado algunas otras
terapias adyuvantes, como el imatinib y el inhibidor del
receptor CSF 1, con buenos resultados. Estas terapias
se han descrito sobre todo para las formas diseminadas.
Las complicaciones son poco comunes. El hematoma
es el mas frecuente; se llegan a desarrollar también
neuritis 0 necrosis por lesion arterial. 47221

Recurrencias

El indice de recidiva de estos tumores es de 6 a 45%; es
directamente proporcional a si la extirpacion fue comple-
ta 0 no.>%22 Otros factores relacionados con la recidiva
del tumor son: cursar con osteoartritis, ubicacion en la
articulacion interfaldngica del primer ortejo, o en la arti-
culacién interfalangica distal de los otros dedos, erosion
Osea, infiltracion del tendén, de la capsula sinovial o de
la articulacion, invasidn neurovascular y diseminacion
fuera de la pseudocéapsula.?>?* Algunos autores han
reportado que la ausencia del gen NM23, detectado
por inmunohistoquimica, y el alto indice mitético es
probable que estén asociados a la recurrencia.?>% El
lapso en el cual se puede desarrollar recurrencia es de
dos a cuatro afios, aunque estas cifras son variables.
Es importante considerar estos factores para evitar la
recidiva de este tumor, debido a que su potencial de
transformacién maligna es de 10 a 20%.

CASO CLINICO

Paciente del sexo masculino, de 68 afios, originario y
residente de la Ciudad de México, acude por presentar
una tumoracion en el dedo indice de la mano derecha
que ha ido aumentando de tamano en los Ultimos dos
afios, causando imposibilidad para ejecutar sus activi-
dades manuales. Niega antecedente de traumatismos
previos, asi como manipulacion de la lesidon. A la ex-
ploracién fisica se observa dermatosis localizada a la
extremidad superior derecha, de la cual afecta manoy
de ésta el dedo indice en su cara dorsal, en el tercio
distal, a nivel de la articulacion interfalangica distal. La
dermatosis estaba constituida por una neoformacién
subcutanea de aproximadamente 2 centimetros de
didmetro, de aspecto lobulado, del color de la piel,
con eritema en el centro, movil, no adherida a planos
profundos, de consistencia firme, y de bordes bien
definidos (Figura 1).
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Figura 5: Cicatriz un mes después de la extirpacion. Arcos de movimiento
del dedo conservados.

Se solicita radiografia de mano derecha, en la cual
se observa radiolucidez circunscrita a nivel de arti-
culacion interfalangica distal. Durante la exploracion
quirdrgica, al extirpar la lesion, se obtiene una neo-
formaciéon de color amarillo, lobulada, de consistencia
firme, superficie aperlada, de bordes bien definidos
(Figura 2). Se efectua reconstruccion mediante col-
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gajo de avance en «L», sin complicaciones (Figura
3). En la histopatologia se observa una tumoracién
circunscrita constituida por numerosas células de as-
pecto fusiforme y epitelioide que forman haces muy
compactos, asi como formacion de numerosas células
gigantes multinucleadas de tipo osteoclasto (Figura
4). El paciente evolucioné en forma favorable, con
adecuada cicatrizacion de la herida, y sin recidivas
hasta el momento (Figura 5).

COMENTARIO

El caso que se comunica en este articulo busca
ilustrar de manera clara la presentacion clasica de
esta neoformacion benigna, asi como su abordaje
quirurgico. Se hizo una revision amplia del tema.
La presentacion de estos tumores es comun dentro
de la poblacién, por lo que es de suma importancia
reconocer su manifestacion lo méas pronto posible y
determinar la mejor forma de llevar a cabo el abordaje
quirurgico, logrando la extirpacién completa con la
cual se asegure la no recurrencia, y sobre todo infor-
mar al paciente acerca de su diagnéstico y pronéstico
clinicos. Es indispensable el envio de la pieza para
estudio histopatologico.
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RESUMEN

El porocarcinoma ecrino o poroma ecrino maligno es una neoplasia poco
frecuente que se origina de las glandulas sudoriparas ecrinas, que cursa
con alto potencial metastasico; afecta principalmente a adultos mayo-
res. Es una neoplasia de etiologia desconocida; sin embargo, se le ha
relacionado con poromas ecrinos benignos preexistentes. Su topografia
habitual compromete cabeza y extremidades inferiores, manifestandose
como una neoformacion exofitica y eritematosa. El diagnéstico se realiza
por medio de estudio histopatolégico. El tratamiento es la extirpacion
quirargica; se utiliza quimioterapia o radioterapia en casos de metastasis
o recurrencia. En este articulo se comunica el caso de una paciente de
68 afos de edad con un porocarcinoma ecrino.

Palabras clave: porocarcinoma ecrino, poroma ecrino maligno, carci-
noma de glandulas sudoriparas, carcinoma ecrino, carcinoma anexial.

INTRODUCCION

El porocarcinoma ecrino o poroma ecrino maligno
fue reportado por primera vez en 1963 por Pinkus y
Mehregan, describiéndolo como un tumor que combi-
naba caracteristicas de poroma ecrino y enfermedad
de Paget.'

EPIDEMIOLOGIA
A pesar de considerarse un tumor raro, es el tumor

maligno de las glandulas sudoriparas mas frecuente,
representa 0.005-0.01% de los tumores cutaneos.?

* Dermatologa.

*Dermatéloga y Dermatopatdloga.
$Residente del tercer afio de Dermatologia.
Residente del primer afio de Dermatologia.

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

Eccrine porocarcinoma or malignant eccrine poroma is a rare neoplasm
that originates from the eccrine sweat glands, which has a high
metastatic potential; it mainly affects older adults. It is a neoplasm of
unknown etiology, however, it has been related to pre-existing benign
eccrine poromas. lts usual topography compromises the head and lower
extremities, manifesting as an exophytic and erythematous neoformation.
Diagnosis is made by histopathological study. Treatment is surgical
removal; chemotherapy or radiotherapy is used in cases of metastasis
or recurrence. This article reports the case of a 68-year-old patient with
an eccrine porocarcinoma.

Keywords: eccrine porocarcinoma, malignant eccrine poroma, sweat
gland carcinoma, eccrine carcinoma, adnexal carcinoma.

El porocarcinoma suele manifestarse en pacientes
entra la sexta y octava décadas de la vida. En nifios se
han reportado casos excepcionales.®* No tiene predilec-
cion por sexo. La mayoria de los casos se desarrollan
en caucasicos.?® Puede presentarse como lesién de
novo, o como transformacion maligna de un poroma pre-
existente. Se ha descrito que en el transcurso de afios
a décadas 18-50% de los porocarcinomas degeneran
a partir de poromas inicialmente benignos.2%” Se ha
reportado que entre 8-31% de los casos se presentan
con metastasis al momento del diagnostico.35

PATOGENESIS

El porocarcinoma es un tumor maligno que se deriva
de las glandulas sudoriparas ecrinas. Su etiologia es

Citar como: Ortiz-Lobato L, Gonzalez-Gonzalez M, Lopez-Salmerén A, Reyes-
Herandez CG. Porocarcinoma. Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 53-56.
https://dx.doi.org/10.35366/107803
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desconocida, aunque se han detectado alteraciones en
los genes supresores tumorales P53 y RB1, mutaciones
activadoras en HRAS y EGFR, asi como sobrexpresion
de la proteina p16, los cuales podrian desempenfar algun
papel como cofactores oncogénicos para el desarrollo
de esta neoplasia.®'°

CUADRO CLINICO

En orden de frecuencia, la localizacibn mas comuin es
la cabeza, seguida de las extremidades inferiores, tron-
co y extremidades superiores.®>® El porocarcinoma se
manifiesta generalmente como neoformacion unica de
aspecto nodular, eritematosa, brillante, firme; algunas
lesiones son friables, ulceradas o induradas; algunas
otras tienen aspecto verrugoso o polipoide. Su tamarfio
es variable, oscila de 2 a 10 cm." A la dermatoscopia
se aprecia un patron vascular polimorfo, incluyendo
vasos lineales en asa, vasos lineales irregulares y vasos
puntiformes en un fondo rojo-lechoso.'? El diagnostico
diferencial debe incluir al poroma ecrino, granuloma
pidbgeno, carcinoma epidermoide, melanoma amelanico,
entre otros."®

DIAGNOSTICO

Se requiere efectuar una biopsia para confirmar el diag-
néstico por histopatologia. Este tumor es muy similar
al poroma ecrino, con componentes similares al acro-
siringio, con células y ductos tipicos de porocarcinoma,
aunque con caracteristicas citol6gicas de malignidad,
entre las que se encuentran: pleomorfismo nuclear y
citoplasmatico, hipercromatismo nuclear y actividad
mitética anormal e incluso un patrén infiltrativo con
respuesta estromal desmoplasica, necrosis tumoral,
invasioén perineural o vascular. La diferenciacion ductal
suele ser identificable, pero se vuelve mas evidente
mediante el uso de la reaccidn diastasa-PAS o la de-
mostracion por inmunohistoquimica de la expresion de
EMA o CEA.™*15

PRONOSTICO

Los sitios mas comunes de metastasis son los ganglios
linfaticos, seguidos en menor proporcién por el pulmén,
el higado y el sistema nervioso central. Hasta 6% pre-
senta linfadenopatias palpables y el resto se diagnostica
con estudios de imagen: tomografia axial computarizada
(TAC), resonancia magnética (RM) o tomografia por
emision de positrones (PET-CT).2

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 53-56

TRATAMIENTO

El tratamiento inicial es quirdrgico, mediante la ejecucion
de una escisién amplia; no obstante, no se ha demostra-
do que margenes mayores a 2 cm se asocien a menor
riesgo de recurrencia, por lo que la cirugia micrografica
de Mohs se propone como tratamiento de eleccién en
porocarcinomas clasicos, y en neoplasias con patrones
histologicos infiltrativo o pagetoide para evitar el riesgo
de recidiva local.’® Al ser los ganglios linfaticos el sitio
mas comun de metastasis y no ser siempre identifica-
bles con estudios de imagen, algunos autores proponen
llevar a cabo biopsia de ganglio linfatico centinela;'” con
todo, aln no se cuenta con evidencia suficiente para
que esto se haga de manera rutinaria. En el caso de
enfermedad metastasica, no existe estandar terapéu-
tico, por lo que se ha sugerido utilizar quimioterapia,
radioterapia y/o inmunoterapia.®'®

CASO CLINICO

Paciente del sexo femenino, de 68 afos, quien acude a
valoracion por presentar una neoformacion en dorso de
pie izquierdo, a nivel de tarso, de tres afos de evolucion.
Cuenta con el antecedente de rasurado previo de la
misma lesion en el afio 2013, cuyo diagnéstico histopa-
tologico fue de poroma ecrino. Sin otros antecedentes
personales relevantes para el padecimiento actual.

A la exploracion fisica se observa una neoformacion
hemiesférica, eritemato-violacea, de 0.8 cm de didmetro,
con escama fina en su superficie y bordes bien definidos,
de consistencia firme, no fija a planos profundos (Figura
1). A la dermatoscopia se observan vasos polimorfos,
agrupados, regulares y crisalidas (Figura 2).

e

Figura 1: Neoformacion hemiesférica eritemato-violdcea en dorso de pie.
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Figura 2: Imagen dermatoscdpica. Vasos polimorfos y dreas blanco-
brillantes.

Figura 3: Neoformacion exofitica que ocupa todo el espesor de la dermis,
constituida por cordones tumorales de células basofilicas (H&E 4x).

Con la sospecha clinica de probable poroma ecrino
se realiza biopsia excisional. El estudio histopatologico
reporta neoformacion Exofitica, cuya epidermis muestra
hiperqueratosis paraqueratosica (Figura 3). En todo el
espesor de la dermis se observan cordones tumorales
conectados con la epidermis, los cuales se anastomosan
atrapando papilas (Figura 4); estan constituidos por
células de nucleos basofilicos, algunas de las cuales
presentan nicleos grandes e hipercromaticos, mitosis
anormales y metaplasia escamosa; presentan estruc-
turas ductales y pigmento melanico, rodeados por una
moderada reaccion inflamatoria (Figuras 5y 6). El

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 53-56
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diagnéstico histopatoldgico fue de porocarcinoma ecrino.
En el Servicio de Dermatooncologia de esta Unidad se
efectla extirpacién quirirgica més amplia, con margen
de 7 cm, con reparacion del defecto llevando a cabo un
injerto, sin evidenciar lesion tumoral remanente en la
histopatologia. Al considerarse un tumor con alto poten-
cial metastasico, se envia al paciente a hospital de tercer
nivel para hacer estudios de extension y seguimiento.

COMENTARIO

Ante lesiones dermatol6gicas ubicadas en las regiones
ya sefialadas, y con la imagen clinica mencionada, es

Figura 4: Cordones tumorales con pigmento meldnico y estructuras
ductales (H&E 10x).

Figura 5: Células basofilicas que presentan nicleos grandes e hipercro-
madticos y mitosis anormales (H&E 40x).
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Figura 6: Zonas con metaplasia escamosa (H&E 40x).

necesario realizar una biopsia excisional, con el estudio
histopatologico correspondiente para tener un diagnésti-
co lo mas temprano posible, ya que se trata de un tumor
con alto potencial metastasico.™

El caso motivo de esta publicaciéon nos ejemplifica la
evolucion clinica de una lesién en una paciente con el
antecedente de haber sido tratada por poroma ecrino
previo, sin extirpacion completa, cuya lesion derivé en la
variante maligna de este tipo de tumor anexial. Debido
al porcentaje de lesiones que degeneran en neoplasia
maligna, se sugiere efectuar extirpacion completa desde
un inicio.
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Neoformacion en cara ventral de primer ortejo

Neoformation on ventral side of first ortectum

Miguel Angel Cardona-Hernandez,* José Alberto Ramos-Garibay,* Elvia Andrés-Hernandez®

CASO CLINICO el primer ortejo, en su cara ventral. Constituida por una

neoformacion esférica, del color de la piel, de 3 x 2.5 x 1

Paciente del sexo masculino de 59 afos, originario y resi- cm, pediculada, de bordes bien definidos y de superficie
dente de la Ciudad de México, acude por una dermatosis lisa, de consistencia firme. De evolucién crbnica (tres
localizada a extremidad inferior derecha de la que afecta anos), dolorosa y ocasionalmente sangrante (Figura 1).

Figura 1: Neoformacion esférica, pediculada del color de la piel, de 3 x 2.5 x
1 cm, de consistencia firme en primer ortejo derecho.

* Dermatooncélogo.
* Dermatopatélogo.

§ Residente del primer afio de Dermatologia. Citar como: Cardona-Hernandez MA, Ramos-Garibay JA, Andrés-Hemandez E.
Neoformacién en cara ventral de primer ortejo. Rev Cent Dermatol Pascua. 2022;

Centro Dermatolégico «Dr. Ladislao de la Pascua», SSCDMX. 31 (1-2): 58-61. https://dx.doi.org/10.35366/107804
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Figura 2:

Se observa la parte superior de

la lesion cuya epidermis tiene
hiperqueratosis y acantosis. La dermis
subyacente con fibras coldgenas
engrosadas y vasos dilatados y
congestionados (H&E 4x).

Figura 3:

Porcion lateral de la lesion. La epidermis es atrdfica.
El componente dérmico muestra fibras coldgenas
verticalizadas (H&E 10x).

Figura 4:

Porcion central de la lesion. Existe predominio
de adipocitos y vasos capilares (H&E 10x).

El estudio histopatoldégico muestra una lesion exo- engrosadas, verticalizadas y mezcladas con vasos
fitica, en cuya epidermis se aprecia hiperqueratosis capilares muy dilatados (Figuras 2 a 4).
compacta, acantosis que alterna con zonas de atrofia.
La dermis subyacente muestra fibras de colageno Conlos datos arriba descritos, ¢ cual es su diagnostico?
Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 58-61 www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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DIAGNOSTICO:
FIBROQUERATOMA DIGITAL ADQUIRIDO
GIGANTE

INTRODUCCION

Este tumor fue descrito por primera vez en 1968 por Bart
y colaboradores.! Posteriormente, Pinkus lo denominé
fibroqueratoma acral, por su localizacion frecuente en
palmas y plantas.?

Se desconoce su incidencia real. Afecta a todas las
razas; es mas frecuente en el sexo masculino, en una
proporcién 2:1. La edad media de presentacion repor-
tada es a los 42 anos (con rango de 12 a 70 afos).?*

Su etiologia aun no esté bien dilucidada; sin embar-
go, se le ha relacionado con traumatismos repetitivos,
infecciones (estafilococo) e incluso con la ingesta de
algunos farmacos (ciclosporina).25®

FISIOPATOLOGIA

Este tumor resulta de la produccion aumentada de
colageno por fibroblastos regulados por el factor Xllla
(presente en varios tumores fibrovasculares), como
agente importante en la reaccion fibroblastica.® En el
fibroqueratoma digital postestafilocécico la enterotoxina
B del S. aureus incrementa la migracién de fibroblastos,
generando una reaccion fibroblastica compleja que da
como resultado la formacién de este tumor.®

CUADRO CLINICO

Se desarrolla por lo regular en las zonas acrales, a
nivel de las regiones interfalangicas, zona palmo-
plantar, y area periungueal.® Otras localizaciones
menos frecuentes son: talones, mufiecas, codo, area
prepatelar, labio inferior y nariz (18% de los casos).%”
Suele comenzar como neoformacién solitaria de as-
pecto papular, firme, del color de la piel o ligeramente
eritematosa con un collarete hiperqueratdsico en su
base y escama periférica, que crece y forma una
neoformacién exofitica, sésil o pediculada, de bordes
bien definidos.'*¢ Se han reportado algunos casos con
superficie verrugosa.'® La localizacion ungueal puede
generar depresion lineal canalicular.?™ El tamafio en
general es menor a 1 cm, los casos reportados de
mas de 1 cm se denominan fibroqueratoma gigante.*'2
Hasta ahora se han reportado cerca de 19 casos en
la literatura.*57.9.10.1219

Suelen ser asintomaticos, aunque pueden ser dolo-
rosos si se localizan en zonas de presion.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 58-61

HISTOPATOLOGIA

El diagnostico se confirma con los hallazgos observados
en laimagen histopatoldgica, la cual muestra epidermis
con hiperqueratosis y acantosis importante. La dermis
subyacente presenta haces de colageno gruesos,
compactos y verticalizados dirigidos al vértice de la
lesion. Se observan escasas fibras elasticas delgadas
y vasos dilatados.?

Kinty colaboradores describen tres tipos de fibro-
queratoma digital con base en sus caracteristicas
histopatoldgicas: el tipo | es una lesidén cupuliforme
con numerosos fibroblastos entre los haces de co-
lageno, fibras elésticas finas y capilares; el tipo Il
es una lesion que se ubica en las zonas superiores
del corte, hiperqueratésica, con mas fibroblastos y
pocas fibras elasticas; el tipo Ill es una lesién pla-
na, con pocas células, edema y ausencia de fibras
elasticas.*7:12:20

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Por la topografia se debe diferenciar de los dedos
supernumerarios (generalmente a nivel de la base del
quinto dedo; presentes desde el nacimiento), verrugas
plantares, tilosis, poroma ecrino y granuloma piégeno,
entre otros.?!

En areas periungueales se debe diferenciar
de tumores de Kbéenen, fibromas multilobulados
(miofibroblastos estrellados atipicos)” y exostosis
subungueal.

Otras posibilidades diagnosticas son: fibromatosis
digital infantil, quistes mixoides y neurofibromas cuta-
neos.2622

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccion es la extirpacion quirurgica
amplia y completa para prevenir recurrencias;? sin em-
bargo, se puede eliminar también mediante rasurado,
crioterapia y cauterizacion, en los casos diagnosticados
en forma precoz.

PRONOSTICO

El fibroqueratoma digital adquirido es un tumor benigno,
en el cual no se han reportado casos de transformacién
maligna. La escision quirdrgica es resolutiva, con bajo
riesgo de complicaciones, excelente recuperacion fun-
cional y aceptable resultado cosmético. La recurrencia
es poco frecuente.

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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COMENTARIO

La importancia de comunicar este caso se debe a que
es una variedad poco frecuente. Para evitar compli-
caciones, o alguna otra situaciobn no adecuada, los
dermatélogos deben realizar todos los diagnésticos
diferenciales posibles, asi como un examen clinico y
anamnesis minuciosos, con estudio histopatol6gico de
la pieza extirpada.

El diagnostico de neoformaciones acrales suele ser
un reto diagnostico, en especial si se manifiestan como
en el caso reportado.
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Reynolds KA, Schlessinger DI, Vasic J et al. Core outcome
set for actinic keratosis. Clinical trials. (Conjunto de resulta-
dos béasicos para ensayos clinicos en queratosis actinicas).
JAMA Dermatol. 2020; 156: 326-333. doi: 10.1001/jamader-
matol.2019.4212.

En algunos ensayos clinicos se han utilizado diferentes trata-
mientos para el manejo de la queratosis actinica (QA); los inves-
tigadores a menudo informan que los resultados observados son
diferentes. Estos resultados heterogéneos impiden su compara-
cibn entre estudios, asi como la determinacion de la efectividad
del procedimiento en revisiones sistematicas.

El objetivo del presente trabajo fue establecer un consenso de
resultados basicos internacionales para todos los estudios clinicos
sobre el tratamiento de la QA, utilizando una revision sistematica
de la literatura y un proceso de consenso Delphi.

Para este estudio tipo encuesta se realizaron busquedas
en PubMed, Embase, CINAHL y la Biblioteca Cochrane para
identificar articulos en inglés que investigaran las terapias de la
QA publicados entre el 1 de enero de 1980 y el 13 de julio de
2015. Los términos de busqueda incluyeron queratosis actinica
y tratamiento. Dos revisores analizaron la seleccién de los titulos
y resumenes de los articulos. Los criterios de inclusion para los
estudios fueron los siguientes: disefio aleatorio que evaluara
al menos una modalidad de tratamiento para QA, al menos 10
individuos que participaran en cada subgrupo de las diferentes
terapéuticas, e informe de al menos una modalidad de terapia de
seguridad, eficacia o resultado informado por el paciente.

Se identificaron en total 317 articulos a partir de la busqueda
bibliogréafica, de los cuales 99 se excluyeron después de la revision
del titulo, 65 segun la seleccion de resumenes y 31 después de la
revision del texto completo. Se detecté un total de 516 resultados
Unicos de los 122 articulos restantes. Después de la eliminacion
de duplicados y de resultados similares se incluyeron 137 resul-
tados Unicos en las encuestas eDelphi.

Las encuestas eDelphi se completaron en dos rondas preespe-
cificadas con un plan de contingencia para repetirlas si se llegaba
a un consenso inadecuado.

Veintiin médicos y 12 pacientes participaron en laronda 1 de
la encuesta eDelphi. En la ronda 2 participaron 17 médicos (81%)
y 12 pacientes (100%) de la ronda previa.

Los pacientes con antecedentes de QA fueron reclutados de
seis clinicas de dermatologia ubicadas en las regiones del medio
oeste y noreste de EEUU.

Se les solicité que calificaran la importancia relativa de cada
uno de los enunciados utilizando una escala del 1 al 9, siendo
las opciones: no importante (puntuacion de 1 a 3), importante
pero no critico (puntuacion de 4 a 6), o criticamente importante
(puntuacion de 7 a 9). Los resultados se consideraron para
su inclusiéon en el conjunto bésico final si al menos 70% de
los médicos o pacientes interesados los calificaron como de
importancia critica, y la puntuacién media en cualquiera de
los grupos de interesados fuera de 7.5 0 mas; también se les
permitié optar por no calificar cualquier resultado sobre el que
no desearan comentar.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 62-68
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De los 137 resultados que se incluyeron en las encuestas
eDelphi, nueve cumplieron los criterios de inclusién a priori para
la puntuacién media y el consenso con respecto al porcentaje
de QA eliminadas, eliminacién completa de QA, progresion de
QA a carcinoma de células escamosas, tasa de recurrencia,
incidencia de carcinoma de células escamosas, gravedad de los
eventos adversos, preferencia de tratamiento futuro informada
por el paciente, perspectiva del paciente sobre la eficacia y
calidad de vida.

Participaron en la reunién de consenso en forma presencial
o remota un total de nueve expertos internacionales (43%) en
dermatologia general, cancer de piel, cirugia dermatologica y
métodos de revision sistematica y un paciente (8%).

Se logro6 llegar a un consenso entre los grupos de médicos y
pacientes en cuanto al porcentaje de QA eliminadas, la elimina-
cion completa de las mismas, la tasa de recurrencia, la perspectiva
del paciente sobre la eficacia y la preferencia de tratamiento futuro
informada por el paciente.

Aunque se pueden explorar numerosas medidas de resultados
en los estudios relacionados con la terapia de la QA, el consenso
Delphi determin6 que idealmente se deben evaluar seis resulta-
dos principales en todos los estudios para ayudar a facilitar la
comparacion entre los mismos.

Dentro de las limitaciones del consenso se encontr6 que sélo
se incluyeron resultados informados de encuestas en idioma
inglés, que luego se aplicaron entre pacientes y médicos de
habla inglesa.

Con respecto a la efectividad, los resultados del consenso
Delphi revelaron que la eliminacion de la lesion, la progresion
de la misma, o la recurrencia, son consideradas de importancia
critica por los médicos y los pacientes.

Cabe mencionar que la calidad de vida, los resultados estéticos
y los eventos adversos recibieron calificaciones mas bajas de los
pacientes, que las otorgadas por los médicos.

Finalmente, una revision Cochrane no encontré datos que
respaldaran una asociacion de reduccion de la incidencia entre
el carcinoma de células escamosas y el tratamiento de QA. Esto
no es sorprendente en vista del corto tiempo en el que se llevaron
a cabo la mayoria de los ensayos clinicos, lo anterior debido a
los desafios relacionados con la adherencia del paciente y la
suficiencia de recursos. La evidencia sugiere que ciertas tera-
péuticas de QA, incluidos el 5-fluorouracilo y la nicotinamida,
pueden ser estrategias quimiopreventivas eficaces para reducir
el riesgo de cancer de piel no melanoma, pero se necesitan
mas estudios para dilucidar si estos tratamientos mitigan la
transformaciéon de lesiones especificas de QA en carcinoma
de células escamosas.

Diana Guadalupe Arzola Alanis, R1D.

Riopelle A, Lake E. Bullous dermatoses and quality of life: a
summary of tools to assess psychosocial health. (Dermatosis
ampollosasy calidad de vida: un resumen de las herramientas
paraabordar la salud psicosocial). Cutis. 2022; 109: E14-E19.
doi: 10.12788/cutis.0439.
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Introduccion

Las dermatosis ampollosas autoinmunes se desarrollan por la
accion de anticuerpos dirigidos contra antigenos de la epidermis o
de la unién dermoepidérmica. Se clasifican histopatolégicamente
por la ubicacién de la acant6lisis, el cuadro clinico y la presencia
de autoanticuerpos. Dentro de este grupo de enfermedades se
incluyen el pénfigo vulgar, pénfigo foliaceo y el penfigoide am-
polloso, cada uno de ellos con un espectro amplio de sintomas
y severidad.

En este articulo los autores realizaron una revision de la li-
teratura para determinar el impacto psicosocial que se presenta
en pacientes que padecen esta dermatosis, ademas de analizar
los cuestionarios utilizados frecuentemente en dermatologia
para este fin.

Material y métodos

Se realiz6 una busqueda en PubMed, MEDLINE y Google escolar
para identificar los articulos publicados en los Ultimos 15 afios con
los términos pénfigo ampolloso, pénfigo, calidad de vida, ansiedad
y depresion. Se incluyeron pacientes mayores de 18 afios de
edad. Se aplicaron cuestionarios validados sobre salud mental
en estas patologias. Se excluyeron todos aquellos cuestionarios
no validados, bases de datos, estudios retrospectivos, cualitativos
y observacionales, y los que contaran con poblaciones menores
de 20 individuos.

Resultados

Se incluyeron un total de 13 estudios con 1,716 participantes
en los ensayos. El método mas utilizado fue el Dermatology Life
Quality Index (DLQI), seguido de Skindex-17, Skindex-28y el
36-Item Short Form Health Survey. Las preocupaciones mas
comunmente reportadas en los pacientes fueron sentimientos
sobre su apariencia fisica y perturbaciones en las actividades de
la vida diaria. El inicio reciente de sintomas se asoci6 con peores
puntuaciones en el DLQI.

Para la evaluacién del estado psicosocial, se utilizaron el Ge-
neral Health Questionnaire (GHQ), asi como el Hospital Anxiety
and Depression Scale, el International Classification of Diseases,
el Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disordersy el Beck
Depression Inventory-ll, encontrando trastornos psiquiatricos
menores como depresién y ansiedad.

Comentarios

Estas dermatosis se caracterizan clinicamente por la presencia
de ampollas y erosiones en piel y mucosas que son fisicamente
incapacitantes, con efecto negativo en el bienestar mental de los
pacientes, en especial en mujeres y al inicio del padecimiento.

Se observé que en pacientes con enfermedades ampollosas
autoinmunes los puntos obtenidos en los cuestionarios realizados
con el DLQI, en promedio, fueron 10 positivos, lo que se traduce
como impacto moderado en la calidad de vida.

Esto se debe a periodos de hospitalizacion prolongados,
cronicidad de la enfermedad, ansiedad social, incapacidad para
control de los sintomas, dificultad para llevar a cabo actividades
de la vida diaria y la creencia de que la enfermedad es incurable.
De igual forma, las relaciones interpersonales se ven afectadas,

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 62-68

resultando en aislamiento social y empeoramiento de los sinto-
mas cutaneos.

Las limitaciones del estudio incluyen una muestra pequefa en
cada estudio analizado, asi como la aplicacion de cuestionarios
so6lo en adultos, y el hecho de que éstos no son siempre el mejor
indicador de lo que sucede en la vida diaria de los pacientes.

Conclusién

Como se observo en los 13 estudios revisados, los pacientes que
padecen enfermedades ampollosas autoinmunes tienen menor
calidad de vida y mayor nUmero de sintomas psicosociales. Por
esto, los médicos deben crear oportunidades para discutir las
dificultades personales con los pacientes, recomendando inter-
vencion psiquiétrica si lo consideran necesario.

Aunque los cuestionarios para evaluar la calidad de vida son
Utiles, cada médico debera decidir si aplicarlo mejora la satisfac-
cién de sus pacientes.

Alejandra Angulo Rodriguez, R1D.

Germain N, Augustin M, Francois C et al. Stigmas in visible
skin diseases: - a literature review and development of a
conceptual model. (Estigmas de enfermedades visibles de la
piel, revision de laliteratura, y desarrollo de un modelo con-
ceptual). J Eur Acad Dermatol Venereol. 2021; 35: 1493-1504.

La estigmatizacion de las enfermedades de la piel conlleva un
gran impacto en las personas que las padecen, ya que éste va
mas alla de s6lo observar los signos y sintomas, ya que las fal-
sas creencias, asi como los prejuicios, conllevan al aislamiento
y exclusion social.

En el afio 2016 la Organizacion Mundial de la Salud recono-
ci6 los estigmas y problemas que enfrentan los pacientes con
psoriasis, asi como la necesidad de realizar intervenciones para
solucionar dichos problemas. El Programa Aleman contra la es-
tigmatizacion de las personas con enfermedades visibles de la
piel (ECHT) (2018-2020) ha llevado a la priorizacién politica de
este tipo de enfermedades.

Existe mucha evidencia que cuantifica y califica el estigma.
No se ha detectado un modelo conceptual de algun estigma en
especifico, considerando que tal modelo es una interpretaciéon
estructurada de conceptos relevantes de una poblacion deter-
minada. De esta manera, la ausencia de lo antes mencionado
deriva en confusién, mala comunicacién y deficiente atencion
a los pacientes.

El objetivo de este trabajo fue realizar una revision de la
evidencia de los componentes, impulsores e impactos que con-
dicionan los estigmas, asi como organizar los datos en modelos
conceptuales.

Se efectud una busqueda bibliogréfica en Medline y Embase,
utilizando una combinacion de términos que relacionaran enfer-
medades visibles de la piel y estigma. Un investigador seleccion6
articulos completos y relevantes utilizando los criterios PICOS
(poblacion, intervencién, comparacion, resultado y tipo de estu-
dio). Después, el material fue revisado por una segunda persona
para garantizar la calidad.

Dentro del disefno de este trabajo se incluyeron estudios en
idioma inglés, cualitativos y cuantitativos, y se excluyeron las
revisiones de la literatura y cartas al autor.
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Se obtuvieron en la busqueda 291 articulos, de los cuales 56
fueron incluidos en el analisis.

Los criterios de inclusion y exclusion fueron los siguientes,
respectivamente: cualquier enfermedad visible en piel y pobla-
cioén con normas culturales diferentes a las de Europa y Estados
Unidos.

No hubo criterios de inclusién y exclusion en lo que respecta
a intervenciones y comparaciones.

Se detectaron resultados de interés en los apartados de
estigma propio, comportamiento social, discriminacion social,
prejuicio, consecuencias de lo antes mencionado, tratamiento,
medicacion y cuidados de la piel.

Dentro de los resultados, todos los métodos cuantitativos y
mixtos emplearon técnicas con un item especifico o un cuestio-
nario no estandarizado, evaluando también la calidad de vida.

Se desarrollaron cinco modelos:

1. Modelo de visualizacién macro. Incorpora caracteristicas
sociodemogréficas y todas las dimensiones del estigma, asi
como del impacto. Se resalta la relacién entre el afrontamiento
de estrategias y la asociacion del estigma propio, asi como la
no relacion con el estigma externo.

2. Modelo de estigma-impacto sociodemografico. Resalta la
relacion sociodemogréfica entre el impacto del estigma per-
sonal y social, como por ejemplo: enojo, pena, problemas
sociales, discriminacion, depresion, ansiedad. Se requiere
mas evidencia para aclarar como el estigma difiere, segin
el género, asi como investigar los niveles del mismo, y como
evoluciona entre los primeros signos y sintomas y el inicio del
tratamiento. Falta investigar el entorno laboral, y demostrar la
relacion entre el estigma y la discriminacion, ya que entre mas
sean visibles los signos, mayor es el impacto.

3. Modelo de estigma-impacto y enfermedad. Relacion entre las
caracteristicas de la enfermedad, y el impacto. Depende de la
ubicacién del padecimiento, y de qué tan visible es la enferme-
dad. Se relaciona con el impacto y estigma que ya existe.

4. Modelo de estigma de impacto y calidad de vida. Demuestra
la vinculacién en cuanto a la relacion entre la dimensién del
estigma y la calidad de vida.

5. Modelo de estigma, impacto y afrontamiento. Relaciona am-
pliamente la estigmatizacion y afrontamiento en la sociedad
y el propio, ademas del impacto que genera.

Las limitaciones en este trabajo fueron multiples, ya que no
se tratd de una revision sistematica, por lo que se perdieron refe-
rencias. Se destaca que la mayoria de los estudios analizados se
basaron en la psoriasis, aunque a decir de los autores, el estigma
es similar en otros padecimientos. Se recalca la necesidad de
realizar mas estudios que determinen el estigma para las demas
enfermedades.

Esta investigacion nos brinda modelos para el cono-
cimiento multidimensional que tienen las enfermedades
dermatologicas visibles, y poder llenar asi los vacios de la
evidencia existente.

Mariana Campos Gémez, R1D.
Niebel D, Ralser-Isselstein V, Jaschke K et al. Exacerbation

of subacute cutaneous lupus erythematosus following
vaccination with BNT162b2 mRNA vaccine. (Exacerbacion
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de lupus cutaneo subagudo después de aplicar la vacuna
BNT162b2 mRNA). Dermatol Ther. 2021; 34: e15017. doi:
10.1111/dth.15017.

Las reacciones cutaneas por la aplicacion de inmunizaciones
se encuentran ampliamente reportadas en la literatura mundial.
Asimismo, se han descrito exacerbacion y/o rebrote de un cuadro
de lupus eritematoso cutaneo (LEC) secundario a la aplicacion de
las vacunas de la influenza y DPT, debido a la accion mediada
por el interferén-y. A continuacion se comunica un caso clinico
de exacerbacién de LEC secundario a la aplicacién de la vacuna
contra el SARS-CoV-2.

Se trata de una paciente del sexo femenino, de 73 afios de
edad, diagnosticada con LEC subagudo en el afio 2005. Se llevo
su control en el Hospital Universitario de Bonn, en Alemania. Pre-
sentaba un cuadro clinico tipico, ademas de sindrome de Raynaud
recurrente, con ulceraciones digitales, pérdida de pelo difusa y
dolor articular. Contaba con titulos elevados de anticuerpos anti-
Ro. Se encontraba en remisioén desde principios del afio 2020.
Tratada anteriormente con hidroxicloroquina y corticosteroides.
Diez dias después de recibir la primera dosis de la vacuna de
ARN BNT162b2 de BioNTech y Pfizer en marzo de 2021, la pa-
ciente inicia clinicamente con la presencia de placas eritematosas
diseminadas, que le ocasionaban ardor, acompanadas de fatiga.
Fue tratada con pulsos de metilprednisolona y mometasona topica
durante tres semanas con buena respuesta. No se reportaron
efectos adversos tras la aplicacion de la segunda dosis.

En conclusion, si se observo relacion entre la vacuna y las
manifestaciones clinicas en la paciente. Se sugiere que no hubo
reaccion a la aplicacion de la segunda dosis debido a que las vias
inflamatorias especificas observadas en el lupus habrian sido
inhibidas por los pulsos de metilprednisolona. Se recomienda la
aplicacion de la vacuna en estos pacientes, ya que los beneficios
sobrepasan los riesgos.

Maria Fernanda Pérez Barragan, R1D.

Paugam A, Challier S. Dermatophytic onychia: effectiveness
of rapid immunochromatographic diagnostic testing directly
on samples compared to culture. (Oniquia dermatofitica:
eficacia de las pruebas diagnésticas inmunocromatograficas
rdpidas directamente sobre las muestras, en comparacion
con el cultivo). Ann Dermatol Venereol. 2022; 149: 108-111.
doi: 10.1016/j.annder.2021.07.003.

Introduccién

La onicomicosis es la patologia mas comun en ufias, sobre todo en
pies. Su incidencia se incrementa con la edad. De los casos, 80-
90% se deben a dermatofitos, con mas frecuencia T. rubrumy T.
mentagrophytes var. interdigitale. El cuadro clinico se caracteriza por
engrosamiento, cambios en la coloracion y onicoalisis. Es necesario
realizar estudios de laboratorio para confirmar el diagnostico, soli-
citando el examen microscopico y el cultivo de fragmentos de ufia.

Recientemente, se desarrollé en Japon un ensayo inmuno-
cromatografico rapido denominado «Diafactory Tinea Unguium»
(DTU), ya comercializado en Francia (Biosynex), disefado para
la busqueda de antigenos de dermatofitos en muestras de ufias,
el cual utiliza anticuerpos monoclonales de raton frente a derma-
tofitos inmovilizados sobre una membrana nitrocelulosa.
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Objetivo: evaluar la sensibilidad y especificidad del DTU utili-
zando el cultivo micolégico como técnica de referencia.

Material y métodos

Durante un periodo de 12 meses, de todas las muestras de pa-
cientes enviados a consulta de dermatomicologia por sospecha
de onicomicosis se incluyeron aquéllas cuyo cultivo micolégico fue
positivo. Se extirpo parte de la ufia y se almacen6 a temperatura
ambiente. Luego se realizd una prueba inmunocromatografica
de manera retrospectiva, de acuerdo con las instrucciones del
proveedor. Se mezcld un fragmento de la uiia con el reactivo en
un tubo de ensayo durante un minuto y posteriormente se coloco
la tira reactiva en el tubo, siendo el resultado visible a simple vista,
después de la incubacién durante unos minutos.

Resultados

De las 58 pruebas positivas (51 para dermatofitos y siete para
no dermatofitos) el tiempo requerido para obtener un resultado
oscil6 de 20 segundos a 10 minutos. Ademas, la prueba rapida
fue positiva para 49 de los 51 dermatofitos aislados en cultivos,
proporcionando una sensibilidad de 96.07%. Al final, la prueba
rapida fue negativa para 21 de 29 cultivos de los no dermatofitos,
dando una especificidad de 72.4%.

Discusioén

La prueba rapida podria ser atil para limitar el diagnostico clinico
excesivo de onicomicosis por dermatofitos. Ademas, proporciona
un diagnéstico rapido y confiable, no requiere de equipo sofistica-
do, ni experiencia especializada. Los resultados se obtienen en
unos cuantos minutos después del muestreo y permite un inicio
temprano de la terapia antifingica.

Maria Fernanda Pérez Barragan, R1D.

Svoboda SA, Huang S, Liu X et al. Paraneoplastic pemphigus:
revised diagnostic criteriabased on literature analysis. (Pén-
figo paraneoplasico: reunion de los criterios de diagnéstico
basados en el analisis de la literatura). J Cutan Pathol. 2021,
48: 1133-1138. doi: 10.1111/cup.14004.

Introduccion

El pénfigo paraneoplasico (PNP) es una enfermedad ampollosa
autoinmune rara y potencialmente mortal, que suele desarrollarse
en el contexto de una neoplasia subyacente. Por la presentacion
tan variable de la enfermedad, y la falta de criterios diagnésticos
formalmente aceptados, esta enfermedad representa un desafio
diagnostico para los médicos. En este articulo se revisa la litera-
tura sobre los casos publicados de PNP en busca de los criterios
mas utilizados para su diagnéstico y se proponen modificaciones
a los criterios previos.

Material y métodos
Se realizd una busqueda en PubMed en junio de 2020 con los

términos «pénfigo paraneoplasico». Se incluyeron todos los casos
que proporcionaran las caracteristicas clinicas, histopatologicas e
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inmunolégicas del PNP, y se excluyeron los articulos que fueran
revisiones, metaanalisis, resimenes o que no estuvieran en idioma
inglés. Se utilizaron los criterios de Camisa, Helm y Anhalt para
determinar las caracteristicas del PNP que serian examinadas.
Posteriormente se desarrollaron los criterios para abordar las ca-
racteristicas clinicas, histopatologicas y serologicas heterogéneas
del PNP.

Resultados

En total se incluyeron 224 estudios, en los cuales se estu-
diaron 265 pacientes con diagnostico de PNP. En cuanto a
las caracteristicas clinicas, 41.1% de los pacientes tenia el
antecedente de malignidad al momento de la presentacion y
85.7% presentaba mucositis erosiva con involucro cutaneo.
De las caracteristicas histopatologicas, en 41.9% se observo
acantolisis y dermatitis de interfase liquenoide. Respecto a la
inmunofluorescencia directa, 42.6% present6 un patron inter-
celular y de unién (IgG y/o C3).

Los criterios propuestos por los autores de este articulo deno-
minados «criterios modificados» se dividen en mayores y menores
y son los que se mencionan a continuacion. Criterios mayores:
lesiones de mucosas con o sin afectacion cutanea; presencia
de una neoplasia interna concomitante y evidencia serolégica
de anticuerpos anti-plakina en el epitelio de transicion. Criterios
menores: acantoblisis o dermatitis de interfase en la histopatologia,
con o sin la presencia de queratinocitos necréticos, e inmunofluo-
resencia directa con patrén intercelular o de la membrana basal.
Para hacer el diagndstico se requieren tres criterios mayores o
dos criterios mayores mas dos menores.

De todos los casos, 71.2% cumplieron con los criterios diag-
nésticos de Camisa y Helm, mientras que 89.4% cumplieron con
los criterios modificados (p < 0.01).

Conclusion

Dadas las diversas manifestaciones clinicas, histopatologicas
e inmunolbgicas del PNP, el establecimiento de criterios de
diagnostico mas inclusivos y simplificados permite un diagnés-
tico mas seguro y garantiza asi que no se pase por alto algin
diagnostico de PNP.

Los criterios aqui propuestos abordan las caracteristicas cli-
nicas, histopatologicas y bioquimicas variables del PNP, lo que
permite a los médicos tener mayor confianza en el diagnéstico
de esta enfermedad rara que suele ser mortal.

Cynthia Guadalupe Reyes Hernandez, R1D.

LuL,ChenL, XuY etal. Global incidence and prevalence of
bullous pemphigoid: a systematic review and meta-analysis.
(Incidencia y prevalencia global de penfigoide ampolloso:
Revisién sistemética y meta-analisis). J Cosmet Dermatol.
2022. doi: 10.1111/jocd.14797.

Introduccion
El penfigoide ampolloso o buloso (PB) es la enfermedad ampo-
llosa autoinmune mas comun en el adulto mayor. Se manifiesta

como ampollas tensas sobre piel eritematosa, pruriginosas,
ubicadas en las regiones flexoras de extremidades y abdomen.
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La patogénesis se relaciona con anticuerpos que se unen al an-
tigeno BP2 (BPAG2/BP180, una glicoproteina transmembrana),
y al antigeno BP1 (BPAG1/BP230, un componente intracelular
asociado a los hemidesmosomas), localizados en la membrana
basal de piel y/o mucosas.

La mortalidad en el PB es alta, siendo las infecciones cutaneas
y respiratorias las principales causas de muerte.

El conocimiento de las caracteristicas epidemioldgicas del
PB es limitado, la incidencia y prevalencia varian considera-
blemente a nivel mundial. Por lo antes descrito, es necesario el
entendimiento de los datos epidemiol6gicos para crear estrate-
gias terapéuticas adecuadas. Objetivos: calcular la incidencia
y prevalencia del penfigoide buloso mediante una revision
sistematica y un metaandlisis.

Material y métodos

Se realizd una busqueda de estudios observacionales, sin res-
triccion geogréfica, en las bases de datos: Cochrane, EMBASE,
Medline desde su creacion hasta el 1 julio de 2021. Criterios de
inclusion: 1) estudios observacionales originales, 2) reportes de
incidencia/prevalencia en PB, 3) estudios que contaban con datos
que podian extraerse para calcular la incidencia/prevalencia y
4) aquellos que informaban prevalencia o incidencia especifica
por edad y sexo. Criterios de exclusion: 1) datos duplicados,
(se conservaron los articulos mas recientes y completos) y 2)
estudios que reportaron prevalencia y/o incidencia en grupos con
enfermedades especificas.

El andlisis estadistico se realizd utilizando la herramienta
meta-package de RStudio version 1.2.5001, posteriormente se
llevé a cabo un metaanalisis de efectos aleatorios ponderados de
varianza inversa utilizando el método de DerSimonian y Laird. El
andlisis de subgrupo se hizo por continente, edad, sexo y nivel
de ingresos del pais. La heterogeneidad entre estudios se evalud
mediante la estadistica I2. Y se utiliz6 la prueba de Egger para
evaluar el sesgo de publicacion.

Resultados

De un total de 3,967 articulos, se seleccionaron 57, realizados
en 30 diferentes paises.

La incidencia global fue de 0.0419 por 1,000 personas/ano
(0.0414-0.0424 IC 95%). Incidencia por continente: en Norte-
américa de 0.047 por 1,000 personas/afo (0.0462-0.0477 IC
95%), Europa de 0.0419 por 1,000 personas/afo (0.0411-0.0426
IC 95%), Asia de 0.0072 por 1,000 personas/afio (0.0067-0.0078
IC 95%), Africa de 0.003 por 1,000 personas/afio (0.0023-0.0039
IC 95%). La incidencia por sexo: en mujeres fue de 0.0202 por
1,000 personas/afio y en hombres de 0.0181 por 1,000 perso-
nas/ano. Incidencia por edad: < 50 afios de 0.001 por 1,000
personas/afio (0.001-0.001 IC 95%), 50-59 anos de 0.002 por
1,000 personas/afio (0.001-0.002 IC 95%), 60-69 afios de 0.004
por 1,000 personas/ano (0.004-0.004 IC 95%), 70-79 anos de
0.007 por 1,000 personas/afo (0.007-0.008 IC 95%), 80-89 afios
de 0.011 por 1,000 personas/afno (0.011-0.012 IC 95%), > 90
afnos de 0.017 por 1,000 personas/afo (0.015-0.018 IC 95%).

La prevalencia basada en la clinica agrupada fue de 0.79%
(0.75-0.84% IC 95%), 1.13% (1.06-1.21% IC 95%), 0.21% (0.17-
0.26% IC 95%) y 0.13% (0.1-0.15% IC 95) para Asia, Aftica,
América y Europa, respectivamente.
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Conclusion

La mayor incidencia del penfigoide ampolloso o buloso se encon-
tr6 en Europa y en Norteamérica. Una explicacion probable es
por la asociacién con HLA-DQB1*0301 encontrada en caucéasicos
con PB, mujeres, adultos mayores, sobre todo después de los 70
anos, y paises con nivel de ingresos alto. La prevalencia més alta
se observd en Asia. Algunas limitaciones de esta investigacion
fueron la heterogeneidad entre los estudios por las diferencias
metodologicas (ejemplo retrospectivo contra prospectivo), tamafio
de la muestra (pequefias), muestreo de estudio inconsistente,
periodos de observacién, algoritmos diagnésticos, que pueden
influir en la precision de los resultados.

Marian Guadalupe Escribano Ponce, R1D.

Xiong DD, Barriera-Silvestrini P, Knackstedt TJ. Delays in the
surgical treatment of melanomaare associated with worsened
overall and melanoma-specific mortality: a population-based
analysis. (Los retrasos en el tratamiento quirargico del
melanoma se asocian con empeoramiento de la mortalidad
global y especifica: analisis basado en una poblacion). J Am
Acad Dermatol. 2022: S0190-9622(22)02239-3. doi: 10.1016/j.
jaad.2022.06.1190.

Introduccién

El melanoma cutéaneo es la quinta malignidad mas diagnosticada
en hombres, y la sexta en mujeres, excluyendo a los carcinomas
basocelulares y epidermoides. En reportes previos no se ha de-
mostrado con anterioridad que los retrasos entre la realizacion
de una biopsia y una escision local amplia de melanoma estén
asociados con aumento en la mortalidad global. El propésito de
este estudio fue investigar cudl es el efecto de los retrasos en
el tratamiento del melanoma cutaneo sobre la mortalidad global
y la especifica.

Material y métodos

Se identificaron a pacientes diagnosticados con melanoma
invasivo en el programa SEER (vigilancia, epidemiologia y
resultados finales) del Instituto Nacional de Cancer de Esta-
dos Unidos entre 2010 y 2016. Los casos de melanomas se
identificaron basados en los cédigos ICD-O-3 (Clasificacion de
Enfermedades para Oncologia, tercera edicion) para melanoma
invasivo. Se excluyeron pacientes que no tuvieran diagnoéstico
microscopico confirmado, tratados con modalidades localmente
destructivas, o con algun tipo desconocido de cirugia, quienes
no recibieron cirugia, aquellos que tuvieron diagnéstico de
melanoma lentiginoso de mucosas, en quienes no estuviera
registrado el tiempo entre el diagnostico y el tratamiento,
0 quienes tuvieran retrasos mayores o iguales a 12 meses
entre el diagnéstico y el inicio del tratamiento. Se incluyeron
Unicamente pacientes que hubieran recibido tratamiento
quirurgico con escision local, cirugia microgréafica de Mohs o
amputacion mayor.

Se analizaron las variables edad, sexo, raza, region geogréfica,
sitio del tumor primario, subtipo de melanoma, ulceracion, espesor
de Breslow, terapia tumoral primaria y procedimientos realizados
en ganglios linfaticos.
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Para analizar los resultados se calcularon estadistica des-
criptiva, estadistica univariada, modelo de regresién de Cox y la
incidencia acumulada de Fine-Gray.

Resultados

Se incluyeron 108,689 pacientes en este estudio. Predomin6
el sexo masculino, pacientes mayores de 65 anos y blancos
no hispanicos. Los tumores fueron clasificados principalmente
en estadio | y de extensién superficial. La mayoria de los
tumores fueron tratados lo mas pronto posible, con un mes
en promedio entre el diagnostico y el tratamiento quirdrgico
definitivo.

Mortalidad global

En pacientes con estadio | se asoci6 peor mortalidad global, con
retrasos de tratamiento entre 1-2 meses, 2-3 meses, 3-5 meses
y mas de seis meses. Los pacientes con estadio Il mostraron
aun peor mortalidad global con retrasos de 3-5 meses. No hubo
asociaciones significativas en los retrasos en los tratamientos de
melanomas de estadio lIl.

Mortalidad especifica por melanoma

En pacientes con estadio | se asoci6 peor mortalidad especifica
por melanoma con retrasos de tratamiento entre 1-2 meses, 2-3
meses, 3-5 meses y mas de seis meses. Los pacientes con es-
tadio Il mostraron peor mortalidad especifica por melanoma con
retrasos mayores de seis meses. Los pacientes con estadio IlI
mostraron peor mortalidad especifica por melanoma con retrasos
de 1-3 meses. Al aplicar el modelo de regresién competitivo de
Fine-Gray se encontr6 que retrasos de 3-5 meses se asociaron
con aumento significativo de mortalidad especifica por melanoma.

Discusioén

Los retrasos en el tratamiento del melanoma estadios | y Il pueden
asociarse con incrementos significativos en la mortalidad global
y especifica. El tratamiento temprano puede ser especialmente
relevante en pacientes con melanoma en estadios tempranos.
En cuanto a las limitaciones del estudio se encuentran la falta de
informacion sobre terapias adyuvantes en el registro SEER, la
ausencia de datos especificos como el estatus de los margenes
posterior a reseccion quirtrgica y el caracter retrospectivo del
estudio.

Conclusién

Retrasos en el tratamiento del melanoma en estadio | de mas
de un mes se asocia con peor mortalidad global. Retrasos de
3-5 meses se asocian con aun peor mortalidad por melanoma.
Retrasos de 3-5 meses y mayor a seis meses en melanomas
de estadio Il se asocian con peor mortalidad global y mortalidad
especifica por melanoma, respectivamente.

Diana Miroslava Zamora Benze, R1D.

Cribier B. Rosacea: treatment targets based on new
physiopathology data. (Rosacea: blancos terapéuticos
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basados en nuevos datos sobre su fisiopatologia). Ann
Dermatol Venereol. 2022; 149: 99-107. doi: 10.1016/j.ann-
der.2021.11.001.

Durante los ultimos 15 afios se ha avanzado mucho en el en-
tendimiento de la rosacea. Recientemente una revision de la
colaboracion Cochrane demostré que en la actualidad existen
nuevos tratamientos con alto nivel de efectividad. Ademas, la
clasificacion clinica ha cambiado, y ahora se propone hablar
de fenotipos segln los signos y sintomas, y de prescribir el
tratamiento con base en éstos, como una forma de terapia
blanco. Los nueve blancos terapéuticos identificados en rosa-
cea incluyen:

1. Cambios vasculares, eritema y telangiectasias: entre
las opciones para el tratamiento de los cambios vascu-
lares se puede hacer uso de laser (colorante pulsado o
Nd:YAG), luz pulsada intensa (IPL), terapia fotodinamica
y vasoconstrictores alfa-adrenérgicos (bromidina y oxime-
tazolina), aunque los resultados suelen ser temporales.

2. Eritema transitorio: el eritema transitorio es uno de los
mas grandes retos en el tratamiento de la rosacea. Hasta
la fecha no existe evidencia suficiente para recomendar un
tratamiento sobre otro, pero la combinacién de laser, IPL,
vasoconstrictores, antihipertensivos (propranolol), timolol
tépico y toxina botulinica han demostrado ser temporal-
mente efectivos.

3. Inmunidad innata: diversas enzimas y citocinas proinflamato-
rias del sistema inmune innato se han visto involucradas en la
fisiopatologia de la rosacea, y algunos medicamentos como el
acido azelaico, la ivermectina, la doxiciclina o el omalizumab
ejercen su efecto terapéutico modulando los distintos meca-
nismos de la inmunidad innata.

4. Componente neurovascular: el componente neurovascular
es el responsable de la sensacion de ardor y dolor en los
pacientes con rosacea. Para esto, se puede hacer uso de
tratamientos para dolor neuropéatico como gabapentina, pre-
gabalina o antidepresivos, ademas de laser y toxina botulinica.
Por otro lado, los pacientes pueden beneficiarse de la terapia
psicologica.

5. Demodecidosis: se ha demostrado que el Demodex follicu-
lorumjuega un papel en la rosacea. Los tratamientos que han
mostrado eficacia contra este acaro son la ivermectina 1%,
permetrina, benzoato de bencilo, crotamiton y, probablemente,
las tetraciclinas.

6. Microbiota: es controversial el papel de la microbiota intes-
tinal en la rosacea. Aunque no existe consenso, se puede
considerar utilizarla como blanco terapéutico.

7. Defectos en la barrera de la piel: se ha demostrado
que la barrera cutanea es defectuosa en la roséacea,
causando sintomas como resequedad, hipersensibilidad
y dolor. El restablecimiento y mantenimiento de la barrera
cutanea mediante hidratantes es un blanco terapéutico
interesante.

8. Glandulas sebaceas: se han involucrado también anormalida-
des en la secrecion sebacea y en el tamafio de las glandulas
en la fisiopatologia de la roséacea y el rinofima. Para esto, la
isotretinoina parece ser un tratamiento efectivo.

9. Prevencion y factores externos: diversos factores ambien-
tales (alcohol, consumo de bebidas calientes, exposicion a luz
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ultravioleta) han demostrado exacerbar la rosacea, por lo que
deben evitarse para prevenir brotes.

Mariana De la Vega de la Pena, R1D.

Chen HW, Barber G, Chong BF. The genetic landscape of
cutaneous lupus erythematosus. (El panorama genético del
lupus eritematoso cutaneo). Front Med (Lausanne). 2022;
9: 916011.

El lupus eritematoso cutéaneo (LEC) es una enfermedad autoin-
mune heterogénea que puede estar limitada a la piel o manifes-
tarse en forma sistémica. Se han investigado diversas teorias
fisiopatolégicas acerca del desarrollo de la enfermedad, como
por ejemplo, las vias que producen inflamacion, la apoptosis y
alteraciones en la inmunidad.

El objetivo fue realizar una revision de la literatura para detectar
los estudios que encontraron aberraciones en el ADN y ARN de
pacientes con LEC.

Material y métodos

Se efectud una busqueda de la literatura en inglés en MEDLINE y
Embase utilizando términos predefinidos desde el primer articulo
escrito de Lupus hasta el 7 de febrero de 2022. Se incluyeron
estudios originales, series de casos y reportes de casos relacio-
nados con investigaciones o hallazgos acerca del ADN y ARN en
el LEC. Se excluyeron revisiones, resimenes de conferencias y
editoriales. En total, se incluyeron 1,253 estudios, de los cuales
se seleccionaron sblo 105 para esta revision.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 62-68

Resultados

Acerca de los estudios sobre ADN, se identificaron tres temas
de mayor importancia: a) que ciertos subtipos de antige-
nos leucocitarios humanos se asocian con LEC, b) que las
deficiencias en la cascada del complemento contribuyen al
desarrollo del lupus eritematoso sistémico, y c) que diversos
polimorfismos génicos se asocian al lupus pernio familiar y
otros subtipos de LEC.

En los estudios en donde se habla de ARN se identificaron
los siguientes mecanismos fisiopatolégicos que participan en
el desarrollo del LEC: a) la radiacion ultravioleta es el principal
iniciador de la patogénesis, b) las respuestas inmunes innata
y adaptativa conducen a la inflamacién, c) la regulacion de los
mediadores de la inflamacién influye en el grado de la misma
en el LEC, d) las citocinas y quimiocinas propician la respuesta
inflamatoria, e) la apoptosis perpetia la inflamacion, f) el com-
plemento, lisosomas y proteosomas contribuyen a la limpieza
ineficaz de restos celulares en el LEC, y g) la fibrosis esta
regulada por TGF-B en el LEC.

Conclusién

El conocimiento de la fisiopatologia genética del LEC ha crecido
enormemente gracias a los avances en la tecnologia genética.
Estos mecanismos haran que se puedan crear farmacos que

bloqueen dichas vias para un tratamiento mas dirigido.

Luis Gerardo Cruz Gémez, R1D.

www.medigraphic.com/dermatologicopascua

Contenido


http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

REVISTA DEL

CENTRO
DERMATOLOGICO
PASCUA

Instrucciones a los autores
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Los trabajos originales deberan ser enviados por
triplicado al Editor de la Revista, después de haber cu-
bierto los siguientes requisitos de originalidad y formato:

1.

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

Los trabajos deberan escribirse en idioma espa-
fol.

El texto debera estar escrito a maquina o en com-
putadora y presentarse en «cuartillas». Para estos
efectos, hay que consdiderar una «cuartilla» escri-
ta a doble espacio en tamafo 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
espanol, el nombre(s) del(los) autor(es), esto es,
nombre(s) y primer y segundo apellidos; Coordi-
nacion Servicio o Departamento de procedencia,
asi como créditos institucionales, lugar donde se
realizo el trabajo, y direccion y nimero telefonico
del autor responsable.

La segunda hoja llevara un resumen en espafol,
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 sefialarse las
palabras clave, en espafiol e inglés, que permi-
tan la integracion del trabajo a bancos de datos
(minimo 3 palabras clave).

El texto propiamente técnico se inciara en la cuar-
ta cuartilla y cada seccién del trabajo (introduc-
cion, material y métodos, resultados, comentarios
y bibliografia), se iniciara en hoja nueva.

10.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.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 69-70
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11.Las referencias se numeraran en el texto con

caracteres arabigos entre paréntesis de acuerdo
a su orden de aparicion.

12.La lista de referencias se anotara en forma

progresiva correlativa, de acuerdo a su presen-
tacién en el texto. Las referencias de revistas
deberan incluir los siguientes datos: autor(es),
titulo del trabajo, revista que lo publicé, con su
abreviatura de acuerdo al Index Medicus, afo,
volumen y pagina inicial. Ejemplo:

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

Ruiz-Healy F, Pimental G, Rodriguez-Wong U,
Vargas de la Cruz J. Enfermedad de Bowen pe-
rianal. Reporte de un caso.

Cancerologia 1989;35:923.

13. Las referencias de libros deberan llevar el siguien-

te orden: autor(es), titulo, edicién (cuando no sea
la primera), ciudad, editorial o casa editora, afo
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 incluirdn 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:
mechanisms of disease. Philadelphia; W.B. Saun-
ders, 1974;pp.457-472.

14.Las fotografias deberan enviarse en color, en

papel brillante y que no sobrepasen el tamano
postal (8 x 12 cm).

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

Se enviara un juego de fotografias junto con el
trabajo original anexando una relacién 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 resolucion 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 debera indicarse
el sitio aproximado del texto donde deberan inser-
tarse, 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:

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 69-70

Con el trabajo enviado, se anexard una carta de
cesioén 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 reproduccion —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 celebracién, teniendo en cuenta el periodo
establecido para la publicacion de la revista.
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