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«Dr. Ladislao de la Pascua»

Morbihan disease. Clinicopathological aspects in 15 patients
treated at the Centro Dermatol6gico «Dr. Ladislao de la Pascua»

Gisela Navarrete-Franco,* Fermin Jurado-Santa Cruz,* Arturo Guarneros-Campos,®
José Alberto Ramos-Garibay," Maribet Gonzalez-Gonzélez,"
Luisa Fernanda Baldassarri-Ortego,! Daniela Marin-Riverall

RESUMEN

Objetivo: conocer la frecuencia y caracteristicas clinico-patologicas de
la enfermedad de Morbihan en el Centro Dermatol6gico «Dr. Ladislao
de la Pascua» (CDP), asi como una revision de la literatura. Material y
métodos: estudio retrospectivo y observacional, se revisaron los archivos
del Servicio de Dermatopatologia del CDP en un periodo de 32 afios
(enero de 1989 a diciembre de 2021), se seleccionaron los pacientes
que por correlacion clinico-patoldgica correspondieron a la enfermedad
de Morbihan. Resultados: se identificaron 15 pacientes con diagnéstico
de enfermedad de Morbihan, de los cuales, 13 (86.6%) correspondieron
al sexo masculino. La edad fluctué entre 19 y 65 afios, con media de
35 afios. En todos los casos, la cara fue la topografia mas afectada, 12
de forma bilateral y simétrica y tres en los que fue unilateral. Morfolé-
gicamente predominé el eritema y edema. La evolucion fue cronica y
asintomatica. La histopatologia destacé un proceso granulomatoso.
Conclusiones: esta entidad es poco frecuente, el diagnostico se integra
por correlacion clinico-patolégica.

Palabras clave: enfermedad de Morbihan, edema facial resistente,
edema eritematoso crénico facial superior.

* Jefe del Servicio de Dermatopatologia.
* Director.

§ Jefe del Servicio de Oftalmologia.

' Dermatélogo y Dermatopatdlogo.
I'Residente de Dermatologia.

Centro Dermatolégico «Dr. Ladislao de la Pascua», CDMX.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 5-10

ABSTRACT

Objective: to know the epidemiology and clinical-pathological
characteristics of Morbihan's disease at the Centro Dermatolégico «Dr.
Ladislao de la Pascua» (CDP) and a review of the literature. Material
and methods: retrospective and observational study, the files of the
dermatopathology service of the CDP were reviewed in a period of 32
years (January 1989 to December 2021), patients with clinical-pathological
correlation corresponded to Morbihan’s disease were selected. Results:
15 patients diagnosed with Morbihan’s disease were identified, 13 of which
(86.6%) were male. Age ranged from 19 to 65, with a mean of 35 years.
In all cases, the face was the most affected topography, 12 bilaterally
and symmetrically and three in which it was unilateral. Morphologically,
erythema and edema predominated. The evolution was from three
months to 10 years and asymptomatic. Histopathologically highlighted
a granulomatous process. Conclusions: this entity is rare, and the final
diagnosis is the result of a clinical-pathological correlation.

Keywords: Morbihan disease, resistant facial edema, chronic upper
facial erythematous edema.

Citar como: Navarrete-Franco G, Jurado-Santa Cruz F, Guarneros-Campos A,
Ramos-Garibay JA, Gonzélez-Gonzalez M, Baldassarri-Ortego LF et al. Enfermedad
de Morbihan. Aspectos clinico-patolégicos en 15 pacientes atendidos en el Centro
Dermatolégico «Dr. Ladislao de la Pascua». Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32
(1): 5-10. https://dx.doi.org/10.35366/114844

% www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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INTRODUCCION

La enfermedad de Morbihan, también conocida como
edema facial sélido y persistente; es una dermatosis cro-
nica, benignay poco frecuente. Esta entidad fue descrita
en 1957 por Robert Degos, en un paciente originario
de Morbihan que presentaba en frente y parpados un
edema importante, eritematoso, cronico y resistente a
tratamiento, dando el nombre a este cuadro de edema
eritematoso cronico facial superior.*

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo, transversal, des-
criptivo y observacional.

Se revisd el archivo del Servicio de Dermatopato-
logia del Centro Dermatolégico Pascua de la Ciudad
de México, de enero de 1989 a diciembre de 2021. Se
identificaron los pacientes con diagnéstico por correla-
cién clinico-patoldgica con enfermedad de Morbihan.

Los datos clinicos se obtuvieron de la solicitud del
estudio histolégico.

Todas las biopsias se fijaron en formol al 10%, se
procesaron por el método de parafina y se tifieron con
hematoxilina y eosina.

RESULTADOS

En un periodo de 32 afos (1989-2021) encontramos 15
pacientes con diagndstico de enfermedad de Morbihan
(Tabla 1), de los cuales, 13 (86.6%) correspondieron al
sexo masculino. La edad fluctu6 entre 19y 65, con una
media de 35 afos. Uno (6.6%) tenia el antecedente de
acné y tres (20%) de rosacea.

La cara fue la topografia afectada en todos los ca-
s0s, en 12 de ellos de manera bilateral y simétrica y en
tres en forma unilateral. Morfolégicamente se observd
eritema y edema en todos los casos, telangiectasias en
uno (6.6%) y lesiones de aspecto papular y pustular en
dos (13.3%) (Figura 1).

Tabla 1: Pacientes con enfermedad de Morbihan.

Edad
Paciente Sexo (afios) Topografia Morfologia Evolucion DX clinico DX HP
1 M 28 Cara Eritema y edema 1 afio Linfoma Reaccion granulomatosa
2 M 23 Cara Eritema, edemay 3 meses En estudio Compatible
lesiones de aspecto
papular y nodular
3 M 34 Cara y region Eritema y edema 7 aios Escleredema Granuloma tuberculoide
retroauricular de Buschke
4 M 49 Cara Eritema y edema 10 afos Morbihan Proceso granulomatoso
5 M 19 Cara Eritema y edema 3 afios Morbihan Granuloma tuberculoide
6 M 20 Hemicara Eritema y edema 2 afos Morbihan Granuloma tuberculoide
derecha
7 F 24 Cara (R malar Eritema y edema 1 ario, Morbihan Compatible
izquierda) 6 meses
8 M 36 Cara Eritema, edema, 4 afios Morbihan Compatible
telangiectasias y
neoformaciones
9 M 26 Cara Eritema y edema 1 afio Morbihan Compatible
10 M 22 Cara Eritema y edema 10 afos Morbihan Compatible
11 M 65 Cara Eritema y edema 5 afios Morbihan Compatible
12 M 37 Cara Eritema y edema 2 afos Morbihan Compatible
13 F 57 Cara (R Eritema y edema 4 afos Edema Granuloma tuberculoide
periorbitaria palpebral
izquierda) izquierdo
14 M 40 Cara Eritema y edema 3 afos Morbihan Compatible
15 M 58 Cara Eritema, edema 2 afos, Morbihan Compatible
y pustulas 3 meses

DX = diagnéstico. HP = histopatol6gico. M = masculino. F = femenino.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 5-10
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Figura 1:

Cuadro
clinico.

Figura 2: Granulomas con vasos dilatados y congestionados. Infiltracion
perineural.

La evolucion fue de tres meses a 10 afos. Asinto-
matica. La histopatoldgia destacod un proceso granu-
lomatoso en cinco (33.3%) de los casos (Figuras 2y
3). El diagnéstico clinico presuntivo de enfermedad de
Morbihan se hizo en 11 (73.3%) pacientes.

DISCUSION Y COMENTARIOS

La enfermedad de Morbihan, también conocida como
edema facial sélido y persistente y linfedema de ro-
sécea fue descrita en 1957 por Robert Degos, en un
paciente originario de un distrito llamado Morbihan
en Britania, Francia. En México, la primera comu-

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 5-10

Figura 3: Granuloma tuberculoide.

nicacion la realizaron los doctores Saul y Novales
en 1982.1

La prevalencia de esta enfermedad es baja como se
confirma en nuestro estudio. En una revision sistema-
tica de 2019, Boparai y colaboradores comunicaron 89
casos publicados hasta abril de 2018, con predominio
en caucésicos, y hombres con un promedio de edad
de 51 afios.?

La etiopatogenia es desconocida. La mayoria de los
autores consideran que es una complicacién en la etapa
final de episodios recurrentes de dilatacion e inflama-
cién vascular de la rosacea y el acné. Estos factores,
aunado a la produccion de sustancias vasoactivas por
los mastocitos, causan destruccién del tejido conectivo
alrededor de vasos sanguineos y linfaticos de la dermis,
en particular de las fibras elasticas y colageno; lo que

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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traduce pérdida de la integridad y dafio a las paredes
vasculares, aumentando la permeabilidad de los vasos,
trasudacioén de liquido y dificultad en el drenaje linfatico
causando edema persistente.?*

Clinicamente, se inicia en los 2/3 superiores de la
cara (frente, glabela y parpados), con diseminacién
posterior a mejillas. En general, la topografia es bilateral

Figura 4:

Antes y después de tratamiento con
isotretinoina y electrocirugia de la nariz.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 5-10

y simétrica; sin embargo, hay reportes en la literatura de
casos unilaterales,>¢ como en dos de nuestros pacien-
tes. Morfolégicamente esté constituida por eritema de
inicio lento y persistente, asi como edema sélido y firme
debido a la inflamacién crénica y a la fibrosis, por lo que
no deja fovea. En algunos casos se agregan telangiec-
tasias y papulas.*7'° Estas lesiones son persistentes y

Figura 5:

Antes y después de la terapia
descongestiva completa.

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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Figura 6:

Antes y despu€s de tratamiento quirdrgico palpebral.

no involucionan de forma espontanea sin tratamiento,
causando deformacion facial importante, lo que origina
el motivo de consulta e impacta en la calidad de vida
de los pacientes. 2

Histopatoldgicamente, los hallazgos no son especifi-
cos, pero el estudio es importante para descartar otros
diagnoésticos diferenciales.

Las caracteristicas histolégicas mas frecuentes
son: edema dérmico, infiltrado linfohistiocitario y en al-
gunos casos mastocitos que rodean vasos y anexos,

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 5-10

Figura 7:

Antes y después
de tratamiento con
ivermectina tdpica
e isotretinoina.

hiperplasia de glandulas sebaceas y vasodilatacion
linfatica. Se ha comunicado en algunos pacientes la
presencia de granulomas peri € intralinfaticos, lo que
podria explicar el desarrollo del linfedema. También
se han observado depositos de mucina y elastosis
solar. Algunos autores sefialan que la histopatologia
encaja dentro del espectro del linfedema localiza-
d0.9’10’12_15

La inmunohistoquimica muestra sobreexpresién de
D2-40 por el endotelio linfatico lo que refleja el aumento

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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de la linfangiogénesis como parte de la patologia de la
enfermedad.®16

Con respecto al tratamiento, en esta entidad cons-
tituye el problema principal, ya que no existe hasta la
fecha una terapéutica eficaz. Se ha utilizado desde
cloroquinas, sulfonas y talidomida, esta ultima mostré
cierta accién en casos iniciales, mas no en los muy
croénicos.! El manejo habitual incluye antiinflamatorios
sistémicos, asi como antibibticos y de éstos las tetra-
ciclinas, las cuales mejoran el edema y el eritema. La
doxiciclina (40-200 mg/dia) es bien tolerada y puede
darse por un tiempo prolongado, disminuyendo el riesgo
de recaidas. También se han utilizado los antibi6ticos
en combinacién con triamcinolona intralesional.'s

La isotretinoina oral (Figura 4) ha sido uno de los
medicamentos mas utilizados en los ultimos afios, ob-
servandose periodos de remision por algunos meses;?
se ha utilizado en combinacién con el ketotifeno y la
desloratadina, por su interferencia con la degranulacion
de los mastocitos, sus propiedades antiinflamatorias y
capacidad para disminuir la lipogénesis, de igual manera
se ha combinado con deflazacort.'6

Algunos consideran a la terapia descongestiva com-
pleta (drenaje linfatico manual, vendaje compresivo y
ejercicios para mejorar el drenaje linfatico) (Figura 5)
como una opcion terapéutica en aquellos pacientes
que no se benefician o rechazan el tratamiento farma-
coldgico.””

También se ha utilizado como estabilizante de los
mastocitos el omalizumab, anticuerpo monoclonal que
se une alos anticuerpos IgE circulantes, contribuyendo
a disminuir el edema de forma temporal.®

La reseccion quirargica (Figura 6) es de gran utilidad
para el edema palpebral persistente y ha sido utilizada
desde los primeros casos.>'58

Es importante mencionar que la enfermedad de Mor-
bihan impacta de manera negativa en la calidad de vida
de los pacientes desde el punto de vista estético; motivo
por el cual un diagnostico correcto y terapia segura son
imprescindibles. Por todo lo expuesto en la literatura,
consideramos que lo mas adecuado es la combinacién
de cirugia, acompanado de terapia descongestiva, mas
tratamiento farmacolégico (Figura 7).
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RESUMEN

El carcinoma basocelular es el tipo de cancer de piel mas frecuente a
nivel mundial. Cuando se manifiesta en forma multiple, se le relaciona
con factores de riesgo como algunas genodermatosis y sindromes
especificos. Su diagndstico y tratamiento suelen ser tempranos; pero
una presentacion clinica atipica puede retardar este proceso, con el
consecuente riesgo de desarrollar complicaciones. En este articulo se
comunica el caso de un hombre de 57 afios, quien acude por presentar
varias lesiones de aspecto psoriasiforme en las extremidades inferiores,
una de ellas ulcerada. El diagnéstico histopatologico de todas ellas
corresponde a Carcinomas basocelulares. El paciente no cuenta con
antecedentes personales patolégicos relacionados con su enfermedad
dermatoldgica actual, o factor de riesgo comprobado.

Palabras clave: carcinomas basocelulares multiples, presentacion
atipica, miembros inferiores.

INTRODUCCION

El carcinoma basocelular (CBC) es el tipo de cancer
con mayor prevalencia a nivel mundial.' Se origina de
las células pluripotenciales de la piel, en la capa basal
de la epidermis, o de la vaina radicular externa del pelo.

* Dermatologo egresado y ex adscrito del CDP. Practica privada. Centro Médico ABC.
* Jefe del Laboratorio de Dermatopatologia.

§ Residente de tercer aflo de Dermatologia. Hospital General de México «Dr.
Eduardo Liceaga».

Residente de segundo afio de Medicina Interna. Hospital General Regional No. 251.
I'Médico Interno de Pregrado, Facultad de Medicina de la UNAM.

** Dermato-oncélogo y Subdirector de Atencion Médica.

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

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 11-14

ABSTRACT

Basal cell carcinoma is the most common type of skin cancer worldwide.
When it manifests multiple times, it is related to risk factors, such as some
genodermatoses and specific syndromes. Its diagnosis and treatment are
usually early; but an atypical clinical presentation can delay this process,
with the consequent risk of complications. This article reports the case of
a 57-year-old man who presented with several psoriasiform lesions on his
lower extremities, one of them ulcerated. The histopathological diagnosis
of all of them corresponds to basal cell carcinomas. The patient does not
have a personal pathological history related to his current dermatological
pathology, or proven risk factor.

Keywords: multiple basal cell carcinomas, atypical presentation, lower
extremities.

Constituye aproximadamente 80% de los carcinomas
queratinociticos.>* Su incidencia estd aumentando a
nivel mundial y cada vez es mas frecuente observarlo en
mujeres y en individuos menores de 40 afos.* El factor
de riesgo més importante para su desarrollo contintia
siendo la exposiciéon crénica a radiaciéon ultravioleta.
El tiempo y la cantidad de exposicién juegan un papel
importante, y son acumulativos. Otros factores que
influyen en su desarrollo son los fototipos cutaneos
claros, pertenecer al sexo masculino, exposicion a ra-
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diacion ionizante, arsénico, psoralenos y coexistencia
con estados de inmunodepresion, en especial pacientes
post-trasplantados, en quienes el riesgo es 10 veces
mayor que en el resto de la poblacion.®® Las genoder-
matosis como el xeroderma pigmentoso y el albinismo
oculocutaneo; el sindrome de Gorlin-Goltz, de Bazex
y Cutis Romboidal también se consideran factores
causales intrinsecos.® Aproximadamente 40 a 50% de
los pacientes con un CBC unico desarrollaran tumores
subsecuentes. Un factor de riesgo importante para el
desarrollo de multiples CBC parece ser el antecedente
de una lesion previa, que representa la acumulaciéon
de interacciones genético-ambientales. El tipo histo-
patolégico superficial en un primer CBC, localizacion
que no sea cabeza y cuello, parece también aumentar
la probabilidad de desarrollar lesiones subsecuentes.®
Existen variantes clinicas del CBC a saber, las més
frecuentes son la nodular y la superficial, que ocupan
aproximadamente 80% del total."” En cuanto a las va-
riantes histopatoldgicas, predomina el tipo sélido, con
prevalencia de 32%, seguida de la infiltrante con 23%.
Las menos frecuentes son: micronodular, morfeiforme,
adenoide, quistico y queratésico.5®

Este tipo de tumores son de crecimiento lento; se
ubican principalmente en cabezay cuello en 84-90% de
los casos.® Inicia como una pequefia lesion, de forma
y tamano variable, algunas veces pigmentada, plana
o elevada, de superficie lisa, brillante y con telangiec-
tasias. Con el tiempo incrementa su tamano, y en la
periferia se desarrolla el caracteristico «borde perlado».
El centro puede observarse atréfico o ulcerado. Algunos
subtipos pueden llegar a ser localmente destructivos.
La prevalencia de metastasis es muy baja, oscilando
entre 0.0028 y 0.55%.% El aspecto clinico es sugestivo
del diagnostico, pero la histopatologia lo confirma.® Ante
un paciente adulto con multiples carcinomas basoce-
lulares es importante hacer diagnéstico diferencial con
el sindrome de Gorlin-Goltz, y buscar intencionalmente
otras manifestaciones clinicas del mismo, como quistes
odontogénicos, quistes 6seos, hoyuelos o «pits» palmo-
plantares y calcificaciones ectdpicas.

CASO CLINICO

Hombre de 57 afos de edad, quien acude por presentar
una Ulcera de 1.0 cm de didmetro en la cara dorsal de
pie derecho, asintomatica. Refiere evolucion de ocho
meses, manejada con antibiéticos tépicos, sin mejoria.
Entre sus antecedentes personales patologicos refiere
cursar con hipertension arterial sistémica de ocho afios
de evolucién, en tratamiento con telmisartdn 40 mg y

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 11-14

amlodipino 5 mg. Portador de acromegalia secundaria
a adenoma hipofisiario tratado con pegvisomant. En
otros antecedentes destacan el tabaquismo crénico y
la exposicion solar prolongada atribuida a actividades
de jardineria. A la exploracién fisica se observan seis
placas de aspecto eritemato-escamoso en ambas pier-
nas y dorso de pie derecho. Las lesiones miden algunos
milimetros de diametro; de bordes bien delimitados, la
mayor est4 ulcerada y cubierta por una costra sangui-
nea (Figura 1). El diagnéstico clinico presuntivo fue de
psoriasis en gotas. Se tomo biopsia de una lesién. La
pieza se fij6 en formol al 10% y los cortes se procesaron
con la técnica de H&E. Las imagenes muestran epider-
mis atréfica. La dermis subyacente esta ocupada por
cordones tumorales de células basaloides que forman
una empalizada periférica; algunos de ellos adoptan
un patrén glandular. El diagnéstico histopatolégico fue
de CBC solido-adenoide. Luego de esto, se decidio la
extirpacion de las lesiones restantes. El diagnéstico del
resto de las lesiones es el mismo. Tres son de variedad
sélido, uno superficial y otro sélido-adenoide (Figura
2). A la fecha de este manuscrito, el paciente no ha

Figura 1: Aspecto clinico atipico de las tumoraciones.
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Figura 2:

Variedades histopatoldgicas de
los carcinomas basocelulares:
sdlido (A y B), superficial (C)

y adenoide (D) (H&E 20x).

desarrollado nuevas lesiones y mantiene manejo con
protector solar, previa explicacién de su padecimiento.

CONSIDERACIONES

Los CBC multiples localizados en miembros inferiores,
como el caso que nos ocupa, son poco frecuentes,
menos de 5%.36 Por otro lado, el aspecto clinico de las
lesiones del caso motivo de esta publicacién no eran
caracteristicas de algun CBC, sino de una dermatosis
eritemato-escamosas, como la psoriasis. Podemos
concluir que, aunque la sospecha clinica de CBC no sea
la primera opcién en un caso con lesiones parecidas,
debemos considerar realizar la toma de una biopsia en
toda dermatosis que no responda a ningun tratamiento
en un tiempo prudente, para descartar otros padeci-
mientos 0, como en este caso, detectar la presencia
de una neoplasia.

Existen pocas publicaciones sobre pacientes con
CBC multiples sin otro tipo de manifestaciones feno-
tipicas, como el sindrome de los nevos basocelulares
(sindrome de Gorlin-Goltz), el sindrome de Rombo
o el sindrome de Bazex.® Nuestro paciente, a pesar
de presentar multiples CBC, no tenia alguna carac-
teristica fenotipica para pensar en alguno de estos
sindromes. 0"

Es importante realizar un diagnéstico oportuno para
implementar un tratamiento temprano y asi evitar com-

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 11-14
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plicaciones. Una presentacion con topografia y morfolo-
gia atipicas puede retrasar su diagndstico y tratamiento.
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RESUMEN

La hiperqueratosis nevoide del pezon y la areola es una dermatosis
poco frecuente, benigna y de curso crénico. Afecta principalmente al
sexo femenino y en general es bilateral. Respecto a su etiologia se han
propuesto factores hormonales, ya que se presenta durante la pubertad
y el embarazo. Se caracteriza por engrosamiento, de aspecto verrugoso,
y pigmentacion del pezén y/o la areola, difuso y de bordes mal definidos.
Asintomatica y de curso crénico. En este articulo se comunica el caso
de una paciente de 40 afios de edad, con dermatosis de seis afios de
evolucion, localizada en areola y pezén izquierdo. Se realiza biopsia
incisional cuyo diagndstico fue compatible con hiperqueratosis nevoide
del pezon y la areola.

Palabras clave: hiperqueratosis nevoide, pezon, areola.

INTRODUCCION

La hiperqueratosis del pezon y la areola (HPA) es una
dermatosis poco frecuente, de etiologia desconocida
y benigna, que afecta sobre todo a mujeres en edad
fértil, caracterizada por engrosamiento, de aspecto
verrugoso, e hiperpigmentacion de la areola, pezon o
ambos, sin causar dafio en la funcién mamaria.* Fue
descrita por primera vez por Tauber en 1923, y hasta
la fecha se han publicado aproximadamente 70 casos
en la literatura.

En 1938 Levy-Frankel? clasifico la HPA en tres
tipos:
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ABSTRACT

Nevoid hyperkeratosis of the areola and nipple is a rare, benign, chronic
dermatosis. It mainly affects the female sex and is generally bilateral.
Hormonal factors have been proposed in its etiology, since it occurs
during puberty and pregnancy. It is characterized by thickening with a
warty appearance and pigmentation of the nipple and/or areola, diffuse
and with poorly defined edges. Asymptomatic and chronic course. This
article reports the case of a 40-year-old female patient with a six-year-old
dermatosis located on the areola and left nipple. An incisional biopsy was
performed, the diagnosis was compatible with nevoid hyperkeratosis of
the areola and nipple.

Keywords: nevoid hyperkeratosis, nipple, areola.

1. Hiperqueratosis como extension de un nevo epidér-
mico, hiperqueratosico, verrugoso, por lo regular
unilateral e idiopatica.?®

2. Hiperqueratosis del pezon y la areola asociadas a
otras dermatosis como nevos organoides, leiomio-
mas, dermatitis atopica, verrugas, ictiosis eritrodérmi-
ca congénita o adquirida, acantosis nigricans, linfoma
cutdneo de células T, candidiasis mucocutanea
cronica, eritrodermia y enfermedad de Darier.?*

3. Hiperqueratosis nevoide del pezon y la areola, que
representa a nuestro caso, sin asociacion con nevo
epidérmico u otras dermatosis.?®

La hiperqueratosis nevoide del pezon y la areola
(HNPA) es una dermatosis poco frecuente, idiopatica,

Citar como: Dominguez-Ugalde MG, Navarrete-Franco G, Ramirez-Gémez KM.
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gue puede afectar a mujeres y hombres, sin embargo,
alrededor de 80% de los casos corresponden al sexo
femenino, en quienes se presenta dentro de la segunda
o tercera década de la vida, a diferencia de los hom-
bres, en los que es variable. Generalmente es bilate-
ral, aunque, como en nuestra paciente, existen casos
unilaterales publicados en la literatura; 72% presenta
afectacion en areolay pezon, y 28% solo en el pezén.?5¢

La etiologia es aun desconocida. Se ha sugerido que
los estrégenos pueden estar involucrados. Esta teoria
fue propuesta por Mold y Jegasothy’ al reportar dos
casos de pacientes que desarrollaron HNPA posterior
a recibir dietilestilbestrol para el adenocarcinoma de
prostata. Ademas de algunos casos en los que las le-
siones iniciaron con la pubertad o durante el embarazo.

Por lo anterior, Allegue y colaboradores® propusieron
subdividir el tercer tipo en dos variantes: la primera inclu-
ye mujeres en edad fértil y hombres que hayan recibido
tratamiento previo con estrégenos o espironolactona,
y la segunda a mujeres de edad avanzada y hombres
sin alteraciones hormonales. No obstante, no todas las
pacientes con HNPA tienen el antecedente de recibir
estrégenos, como el caso de nuestra paciente, por lo
que esta clasificacioén no es del todo aceptada.

La HNPA se caracteriza clinicamente por el engro-
samiento de aspecto verrugoso y pigmentacion difusos
del pezény/o la areola, los bordes son mal delimitados.
Aunque también existen casos con lesiones bien cir-
cunscritas, como el caso motivo de esta publicacion,
la cual es asintomatica y de curso crénico.

La HNPA es un diagnéstico de exclusion que se hace
con base en las caracteristicas clinicas y el resultado del
estudio histopatoldgico. Es necesario hacer diagnostico
diferencial con entidades clinicas como enfermedad de
Paget, carcinoma basocelular superficial,® dermatofito-
sis, enfermedad de Bowen y, sobre todo, con la HPA
tipos 1y 2.

La histopatologia muestra hiperqueratosis ortoquera-
tésica con algunos tapones cérneos, acantosis leve; en
la capa basal de la epidermis se observa hiperpigmen-
tacién, sin aumento en los melanocitos, y papilomatosis
con marcada elongacion de los procesos interpapilares
de forma filiforme, o engrosamiento de los mismos; en
la dermis se aprecian fibras de colagena engrosadas
con leve infiltrado linfocitario perivascular.*

El tratamiento médico de la HNPA se ha asociado
al fracaso o recidiva después de su interrupcion, por lo
gue se requiere terapia intermitente. Se han empleado
gueratoliticos como urea al 40%, &cido salicilico o acido
lactico al 12%,® tretinoina tdpica e incluso esteroides.
Con todo, Guevara y colaboradores® reportaron un caso
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de HPA unilateral en un paciente del sexo masculino,
de 35 afios de edad, tratado con calcipotriol tépico al
0.3% cada 12 horas por seis meses, con lo que presento
resolucién completa de la hiperqueratosis, Gnicamente
quedando hiperpigmentacion residual. Tiempo después
Cinotti y colaboradores®® describieron el caso de una
paciente de 24 afios con HNPA unilateral, tratada con
tacalcitol topico cada 24 horas por seis meses, con re-
solucién completa de la lesion desde el primer mes de
tratamiento. Se le dio seguimiento durante seis meses,
tiempo en el que no se observé recidiva de la lesion.
Los dos articulos mencionados son reportes de caso,
por lo que no podemos asegurar que el empleo de esos
medicamentos sea efectivo para todos los pacientes.

W o .-'-"- —

Figura 1: Placa hiperpigmentada de aspecto verrugoso en pezon.

Figura 2:

Aspecto
clinico de
la lesidn
a mayor
aumento.
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Figura 3: Imagen histoldgica. Epidermis con zonas de hiperqueratosis,
tapones cdreos, acantosis irregular y papilomatosis (H&E, 4x).

Figura 4: Mayor aumento, lo descrito en la Figura 3 (H&E 10x).

En cuanto a otras terapias, se han utilizado nitro-
geno liquido y laser CO, sin buenos resultados. La
opcidn para pacientes que no responden a tratamiento
médico es la escision de las lesiones por rasurado o
curetaje. Swan y colaboradores®! reportaron el caso de
una paciente de 29 afios de edad con HNPA bilateral
de 13 afios de evolucién, con repercusién psicosocial
por la misma patologia, la cual habia sido tratada con
acido salicilico al 2% y acido lactico al 5% sin éxito. Se
efectud rasurado de las lesiones, sin complicaciones,
con adecuada apariencia estética y sin recidivas a los
12 meses.

Posteriormente, Milanovic R y colaboradores'? des-
cribieron el caso de una paciente de 19 afios con HNPA
bilateral tratada sin éxito con medicamentos tépicos a

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 15-18

quien se le realizé escision de la hiperqueratosis con
reconstruccién de areola e injerto de regién inguinal,
con adecuados resultados estéticos.

CASO CLINICO

Paciente del sexo femenino, de 40 afios de edad, sin
antecedentes de importancia, quien acude al Centro
Dermatoldgico Pascua por presentar lesion en pezon
y areola izquierda de seis afios de evolucion.

A la exploracién fisica se observa dermatosis locali-
zada a tronco, del que afecta areola y pezén izquierdos,
constituida por una placa hiperpigmentada color marrén
oscuro, de aspecto verrugoso, de bordes bien definidos
(Figuras 1y 2). Dicha dermatosis era de evolucion
cronica y asintomatica, sin embargo, a la paciente le
preocupaba el aspecto estético de la misma.

Figura 6: Glandula apocrina correspondiente a la zona (H&E 10x).
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Al interrogatorio dirigido no se encontro relacion con
la toma de anticonceptivos hormonales o embarazo
previo. Por lo que se hizo diagndstico presuntivo de
hiperqueratosis nevoide del pezény la areola. Se realizé
biopsia incisional que report6 epidermis con zonas de
hiperqueratosis, formacion de tapones corneos y areas
de acantosis regular e hiperplasia de tipo pseudoepi-
teliomatosa y papilomatosis. En la dermis superficial y
media se observaron infiltrados linfocitarios focales y
perivasculares, ademas de algunas zonas de fibrosis,
lo cual fue compatible con el diagndstico presuntivo
(Figuras 3 a 6).

Haciendo correlacion clinico-histopatolégica se
clasifica el caso como HNPA tipo 3. Se indic6 urea al
40% cada 24 horas. Desafortunadamente, la paciente
ya no acudi6é a ninguna cita de control, por lo que se
desconoce la evolucion.

COMENTARIO

La hiperqueratosis nevoide del pezén y la areola es
una dermatosis poco frecuente, benigna y crénica,
generalmente refractaria a tratamiento, lo cual influye
en forma muy importante en el entorno psicosocial de
los pacientes.

Se presenta el caso para que se considere esta
patologia dentro de los diagndsticos diferenciales ante
lesiones parecidas en esa topografia, y para hacer hin-
capié en la necesidad de llevar a cabo un diagnoéstico
temprano y evitar asi la aplicacion de medicamentos
gue retrasen la mejoria de la dermatosis, ya de por si
dificil de manejar, y tomando en cuenta el gran impacto
gue genera en quienes la padecen.
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Urticaria colinérgica: patologia poco
frecuente y subdiagnosticada

Cholinergic urticaria: a rare and underdiagnosed pathology

Cindy Karolina Moreno-Almeida,* Amauri Antonio Gaytan-Rosas,*
Carlos Manuel Ramirez-Villanueva,® Juan Manuel Castro-Ruales*

RESUMEN

La urticaria colinérgica se describe como la presencia de lesiones urti-
carianas en la piel que aparecen en respuesta a la realizacion de alguna
actividad que genere aumento de temperatura en el cuerpo humano,
como, por ejemplo, ejercicio, emociones intensas o bafo con agua ca-
liente. Representa 30% de todos los casos de urticaria inducible, y 5%
de todos los casos de urticaria espontanea cronica. Una de las teorias
propuestas para su desarrollo, es que este padecimiento se debe a
estimulacion del sistema nervioso colinérgico. Aunque la fisiopatologia
exacta es aln incierta, se ha observado que la acetilcolina estimula la
degranulacion de mastocitos y la liberacion de mediadores de la inflama-
cion, por lo que el tratamiento debe estar dirigido a modular la respuesta
inflamatoria. En este articulo comunicamos el caso de una mujer de 23
afios, quien acudié por presentar un cuadro de urticaria sbita asociada
a actividad fisica. Referia ocho afios de evolucion, habiendo sido tratada
con multiples medicamentos, con sospecha de componente alérgico, sin
diagnostico definitivo.

Palabras clave: urticaria colinérgica, urticaria por calor, estimulacion
sistema nervioso colinérgico.

INTRODUCCION

La urticaria se manifiesta clinicamente con la presencia
de ronchas muy pruriginosas, bien circunscritas, eleva-
das, que pueden medir de milimetros a centimetros, en
ocasiones con aumento de la temperatura local, y que
pueden resolverse en minutos o pocas horas; la mayoria

* Residente de Medicina Interna.
* Jefe de Ensefianza Hospital Universitario de Nuevo Leon.
§ Médico pasante en Servicio Social.

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

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 19-22

ABSTRACT

Cholinergic urticaria is described as the presence of urticarial lesions
on the skin, which appear in response to performing some activity
that generates an increase in temperature in the human body, such
as exercise, intense emotions or bathing with hot water. It represents
30% of all cases of inducible urticaria, and 5% of all cases of chronic
spontaneous urticaria. One of the theories proposed for its development
is that this condition is due to stimulation of the cholinergic nervous
system. Although the exact pathophysiology is still uncertain; it has been
observed that acetylcholine stimulates the degranulation of mast cells and
the release of inflammatory mediators, so treatment must be aimed at
modulating the inflammatory response. In this article we report the case
of a 23-year-old woman who presented with sudden urticaria associated
with physical activity. She reported eight years of evolution, having been
treated with multiple medications, with a suspected allergic component,
without a definitive diagnosis.

Keywords: cholinergic urticaria, heat urticaria, cholinergic nervous
system stimulation.

no presenta sintomatologia sistémica.! Se le clasifica
como A) Ordinaria: aguda, menor de seis semanas, cro-
nica mayor a seis semanas y episodica; B) Urticaria fisi-
ca: mecanica, dermografismo; C) Urticaria por presion,
angioedema vibratorio; D) Térmica: urticaria colinérgica,
por contacto; y localizada por calor; E) Angioedema sin
roncha: idiopatico, inducido por drogas, por inhibidor de

Citar como: Moreno-Almeida CK, Gaytan-Rosas AA, Ramirez-Villanueva CM,
Castro-Ruales JM. Urticaria colinérgica: patologia poco frecuente y subdiagnosticada.
Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 19-22. https://dx.doi.org/10.35366/114847
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C1; F) Urticaria por contacto; G) Urticaria vasculitica;
H) Sindromes autoinflamatorios.?

Etiopatogenia

La fisiopatologia de la urticaria colinérgica sigue siendo
poco clara a pesar de numerosos estudios. No obstante,
se han identificado varios factores involucrados.® La
activacion y degranulacion de mastocitos residentes
en tejidos y la subsiguiente liberacion de mediadores
proinflamatorios como la histamina desempefian roles
clave. A continuacién, se describen algunos factores
involucrados.*

Histamina

Desde estudios antiguos se ha demostrado su au-
mento en los niveles séricos durante el desarrollo de
sintomas en pacientes con urticaria colinérgica. Aun-
que los antagonistas de los receptores de histamina
son utiles, la eficacia varia entre casos. Por ende, se
propone que es solo un mediador, entre otros impli-
cados. El bloqueo de histamina es poco exitoso en el
control de los sintomas, cuando la urticaria es de tipo
anhidrética, por lo que se sugiere menor participacion
de la histamina en este subtipo.*

Alergia al sudor

La alergia al sudor se describe como una reaccion
alérgica de tipo inmediato, confirmada por pruebas
especificas, siendo una reaccion de hipersensibilidad
tipo 1, con implicacion de IgE. Se han identificado an-
tigenos importantes en el sudor, como MGL_1304 de
Malassezia globosa.*

Un estudio en 2009 encontré que los pacientes con
urticaria colinérgica tenian liberacién de histamina en
respuesta al antigeno del sudor semipurificado, que
inducia la liberacion de histamina de los mastocitos y
basofilos a través de la IgE especifica del antigeno en
pacientes con dermatitis atopica.®

Sustancias relacionadas con colinérgicos

Las glandulas sudoriparas son controladas por los ner-
vios simpaticos, aunque expresan CHRMS3 (cholinergic
receptor muscarinic 3), que en general se encuentra en
el sistema nervioso parasimpatico. Cuando se adminis-
tra acetilcolina mediante una inyeccién intradérmica,
provoca sudoracion y la formacion de ronchas alrededor
del sitio de la inyeccidn, por lo que se sugiere la partici-
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pacién de la ACh y otras sustancias relacionadas con
colinérgicos en el desarrollo.*

Oclusion del acrosiringio

Se ha sugerido que esta relacionada con la oclusion
del acrosiringio, especialmente en casos acompafados
de hipohidrosis. Estudios con histopatologia sefialan la
oclusién del acrosiringio superficial y la posible mejora
con agentes queratoliticos, sin embargo, no esta claro
si la oclusion del acrosiringio es la causa del subtipo
anhidrético o el resultado de una disminucion de la
sudoracion.*

Hipohidrosis/Anhidrosis

La disminucién de la sudoracién puede estar rela-
cionada con autoinmunidad, degeneracion de fibras
nerviosas cutaneas simpaticas y oclusion poral. En el
subtipo anhidrético se propone que la ACh no puede
ser captada por los receptores ACh, actuando sobre los
mastocitos adyacentes, generando la degranulacion de
los mismos.*

En este articulo se aborda un subtipo de urticaria
térmica la cual es inducida por estimulo ambiental como
calor, frio, presion, ejercicio, agua o luz solar. La presen-
tacién clinica inicial clasica se manifiesta con multiples
ronchas pequefias (1-3 mm) muy pruriginosas, que se
acompafan de sensacion quemante o ardorosa antes
de su aparicion. Cualquier estimulo que produzca calor
corporal puede provocar el inicio de los sintomas, los
mas frecuentes son el ejercicio y el calor.®

Como principal diagnéstico diferencial, la urticaria
colinérgica puede ser confundida con anafilaxis, u otros
procesos alérgicos, si no se detectan otros factores
desencadenantes.’

CASO CLINICO

Paciente del sexo femenino, de 22 afios, originaria y
residente de Torredn, Coahuila, quien es traida por fa-
miliar a la consulta externa de este centro dermatolégico
por cursar con prurito y la presencia de urticaria desde
los nueve afnos de edad. Lo anterior se acompana de
sensacion de opresion toracica durante los episodios, y
en dos ocasiones present6 un cuadro de sincope, des-
cartando por cardiologia algun componente cardiaco.
Como antecedente personal patoldgico de importan-
cia, cursa con asma, en tratamiento con montelukast.
Refiere que desde los 9-10 afios sufre de episodios de
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ronchas desencadenados por la actividad fisica leve
(desde caminatas de dos cuadras), acompanadas de
palpitaciones, prurito generalizado y eritema (Figura
1), aparicion de «sarpullido» (Figura 2), seguido de
aumento de la temperatura en forma generalizada, con
posterior desarrollo de frio y mareo y, en dos ocasiones,
sincope.

Al momento de la exploracién no presenta lesiones
evidentes en la piel, si bien, se realiza prueba de ca-
minata en la cual se manifestaron las lesiones arriba

Figura 1: Aspecto general de la dermatosis.

Figura 2:

Lesiones urticariales de
aspecto papular.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 19-22

mencionadas a los tres minutos de haber iniciado, en au-
sencia de estimulo térmico o presencia de sudoracion.
Se solicitaron estudios de laboratorio con los siguien-
tes resultados en biometria hematica: leucocitos totales
6.7 x 10%/mm?, eritrocitos 4.50 x 10%/mm3, hemoglobina
13.40 g/dL, hematocrito 13.40 mL/dL, volumen corpuscu-
lar medio 86.10 um?, concentracion media de hemoglo-
bina corpuscular 34.10 g/dL, plaquetas 256 x 10%/mm?,
linfocitos 29.9%, neutréfilos 65.5%, monocitos 4.6%.
Con base en los antecedentes, el cuadro clinico y los
resultados de laboratorio (Tabla 1) se inicia tratamiento
con desloratadina 10 mg cada 24 horas, con una dosis
de 20 mg previo al desarrollo de alguna actividad fisica,

Tabla 1: Resultados de las pruebas con alérgenos.

Resultado

Prueba (ku/L)
Alérgeno IgE pasto de junio (G8L4) <0.10
Alérgeno IgE roble blanco (T7L4) <0.10
Alérgeno IgE cedro de la montafa <0.10
IgE pasto de la bahia <0.10
Alérgeno IgE Dermatophagoides <0.10
farinae (D2L4)

Alérgeno IgE Dermatophagoides <0.10
pteronyssinus (D1L4)

Alérgenos IgE fresno blanco (T16L2) <0.10
Alérgeno de IgE mesquite (T20L2) <0.10
Alérgeno IgE pasto Johnson (G1912) <0.10
Alérgeno IgE nogal <0.10
Alérgeno IgE caspa de perro <0.10
Alérgeno IgE olivo (T9) <0.10
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notando mejoria y control del cuadro clinico previamente
presentado.

DISCUSION

La urticaria colinérgica se describe como la presencia
de ronchas secundarias a la realizacién de cualquier
actividad que produzca incremento de la temperatura
en el cuerpo, como el ejercicio, cursar con emociones
intensas o bafo con agua caliente.?

La presentacion clinica inicial clésica, se caracteriza
por la presencia de multiples ronchas pequenas, que
se manifiestan con prurito o sensacion ardorosa antes
de su aparicion.® Mientras la respuesta progresa, las
ronchas se incrementan, y se unen formando grandes
areas de eritema. Es menos comun, sin embargo, pue-
de progresar a sintomas sistémicos como hipotensién,
angioedema o broncoespasmo.

Cualquier estimulo que produzca calor corporal pue-
de provocar el inicio de los sintomas, los mas frecuentes
son ejercicio y fuentes de calor.® En el caso de nuestra
paciente resulta evidente la relacion con el ejercicio,
mas no con temperatura o sudor.

La presencia de urticaria ante estimulos suele ser
suficiente para hacer el diagnéstico. Aun asi, se pueden
emplear diferentes métodos para provocar la urticaria y
confirmar el diagnostico, como la prueba de calor pasivo,
la cual consiste en sumergir uno o ambos brazos en
agua a 40° hasta que la temperatura corporal aumente
0.7°; si aparece la urticaria, se confirma el diagnéstico.’

Se puede efectuar también una prueba de ejercicio
en donde se mide la temperatura corporal mientras se
realizan 30 minutos en bicicleta estacionaria hasta llegar
a una frecuencia cardiaca especifica.’

Como principal linea de tratamiento se recomienda
laingesta de antihistaminicos H1 antes de llevar a cabo
cualquier actividad desencadenante, y continuar con
antihistaminicos de segunda linea.”*'" El pronéstico
de los pacientes con esta entidad suele ser favorable.

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 19-22
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Neoformaciones blandas, de

color azul, en tronco

Soft, blue-colored neoformations on trunk

Myrna del Carmen Rodriguez-Acar,” José Alberto Ramos-Garibay,*

Nataly Carolina Berrezueta-Cordova®

CASO CLINICO

Hombre de 19 afos, originario y residente de la Ciu-
dad de México. Sin antecedentes familiares, ni perso-
nales de importancia. Acude a consulta por presentar
dermatosis localizada en tronco del que afecta region
lumbo-sacra izquierda y fosa iliaca derecha; consti-
tuida por dos neoformaciones subcutaneas hemies-

féricas, de 3 y 4 mm de diametro, respectivamente,
de color azul pélido, consistencia blanda, depresibles
a la palpacion, con bordes regulares y bien definidos
(Figuras 1y 2). No desaparecen al realizar vitropre-
sion, con dolor muy leve a la palpacion profunda. El
tiempo de evolucion es alrededor de cinco afos, a lo
largo de los cuales ha cursado ocasionalmente con
dolor punzante.

Figura 1: Neoformacion de coloracion azul.

* Jefe de la Consulta Externa.
* Dermatopatélogo.
§ Residente del segundo afio de Dermatologia.

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

Citar como: Rodriguez-Acar MC, Ramos-Garibay JA, Berrezueta-Cérdova NC.
Neoformaciones blandas, de color azul, en tronco. Rev Cent Dermatol Pascua. 2023;
32 (1): 24-27. https://dx.doi.org/10.35366/114848
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A la dermatoscopia se observan éreas azul violeta
sin estructuras, rodeadas por un halo blanquecino
(Figuras 3y 4).

Figura 5: Tincion de rutina (H&E 4x).

Figura 3: Dermatoscopia con luz polarizada.

Figura 6: Tincion de rutina (H&E 20x).

Se hizo biopsia escisional de ambas lesiones; las
imagenes del estudio histopatolégico se muestran en
las Figuras 5y 6.

Con los datos antes mencionados, ¢ cual es su diag-
Figura 4: Dermatoscopia con luz no polarizada. néstico?

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 24-27 www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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DIAGNOSTICO: TUMOR GLOMICO EN
TOPOGRAFIA POCO FRECUENTE

El tumor glémico (TG) fue descrito por primera vez por
Wood en 1812 como «tubérculos subcutédneos doloro-
sos». Fue hasta 1878 que Kolaczek reconocié y reportd
la tipica localizacién subungueal, y fue Masson, en 1924,
quien lo denominé «tumor de Masson».*2

La Sociedad Internacional para el Estudio de las
Anomalias Vasculares clasifica a los TG dentro de las
malformaciones venosas simples.®

Se originan del cuerpo glémico, estructuras ubica-
das en la dermis reticular especializadas en la regula-
cion de la temperatura y el flujo sanguineo en la piel.
Las células del glomus tienen propiedades similares a
las células del masculo liso, lo cual explica su contrac-
tilidad. Los dedos y region subungueal son areas ricas
en cuerpos glébmicos, siendo las topografias donde se
hallan con mayor frecuencia estos tumores; 75% se en-
cuentra en manosy, de éstos, 50% son subungueales,
siendo la presentacion extradigital poco frecuente.*®
En el estudio efectuado por Terry y colaboradores se
comunica la localizacién en extremidades superiores
en 50%, extremidades inferiores 41%, y otras en 9%
(dentro de éstos, hubo un caso en espalda).! Otras
series reportan en tronco 23.8%, y en extremidades
superiores 59.5%.°

Los tumores glémicos extradigitales (TGE) tienen
mayor prevalencia en el sexo masculino a los 60 afios.®

Los TG se manifiestan como neoformaciones he-
miesféricas subcutaneas de 2 a 20 mm de didmetro, de
color azul oscuro a purpura, de consistencia blanda, y
con bordes bien definidos, acompanadas de la triada
clasica: dolor espontaneo, hiperalgesia a la palpaciéon
y dolor desencadenado por el frio, lo anterior cuando
se ubican en su topografia habitual en los dedos y
en la region subungueal; sin embargo, cuando son
extradigitales no suelen exhibir la triada completa,
ya que el dolor desencadenado por el frio no suele
estar presente, retrasando el diagnostico entre 5 y
35 afios.”® Se ha reportado que s6lo 20% de los TGE
fueron diagnosticados correctamente por un médico
en forma temprana.®

Los TG se clasifican en solitarios y multiples, los
primeros son los mas frecuentes, aparecen en la edad
adultay se localizan preferentemente en zonas acrales,
sobre todo en el lecho ungueal, su etiologia es desco-
nocida, aunque el antecedente de traumatismo puede
ser una causa.t Los TG multiples, también llamados
glomangiomas o malformaciones glomovenosas, re-
presentan menos de 10% de los casos, es habitual

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 24-27

que se hereden con un patrén autosomico dominante
de expresividad variable y penetrancia incompleta,
aparecen a edad més temprana, con ligero predominio
en hombres.?®

El diagnostico se basa en las caracteristicas de
topografia, morfologia y sintomatologia acompa-
Aante, y se confirma mediante la realizacion de una
biopsia. En la histopatologia se observan células
glbmicas, vasos sanguineos y musculo liso; segun
el componente que predomine pueden categorizar-
se como TG soélido (pocas estructuras vasculares
y células musculares escasas), glomangioma (con
componente vascular prominente) o glomangiomio-
ma (con predominio del componente vascular y de
células musculares lisas). Los TG sélidos son el
subtipo més frecuente (73%), seguidos de los glo-
mangiomas (25%). Los TG se tifien positivo para la
actina (marcador de musculo liso).2#1°

La dermatoscopia es una herramienta Util y accesible
al momento de llevar a cabo la exploracion fisica. En
la literatura no se han descrito muchos casos acerca
de las caracteristicas dermatoscopicas del TGE, solo
cuatro casos, en donde describen &reas violaceas
homogéneas sin estructuras celulares, rodeadas de
un halo blanquecino, y en otros casos presencia de
reticulado fino telangiectésico y zonas azul grisaceas
mal definidas.”"-13

En los casos dudosos se ha sugerido efectuar
estudios complementarios, tales como ultrasonido y
resonancia magnética.

El diagnostico diferencial se debe hacer con otros tu-
mores dolorosos de similar morfologia: schwannomas o
neurilemomas, neuromas, hemangiomas elastoticos, ne-
vos azules, sindrome de blue rubber bleb nevus (sindrome
del nevus gomoso azul), tumor vascular.*"#

El mejor tratamiento es la reseccién quirargica am-
plia, sobre todo en los que son dolorosos.?*

COMENTARIO

La importancia de comunicar este caso clinico radica
en la topografia poco habitual de este tumor, que se
manifiesta a edad temprana, y que la sintomatologia
tampoco fuese tan caracteristica, ya que no se comple-
taba la triada antes sefialada. El estudio histopatoldgico
confirmé el diagnéstico. Esperamos que este reporte
sea de ayuda en los casos en los que se presenten
lesiones semejantes, en la topografia ya sefialada,
para poder realizar diagnostico temprano y tratamiento
oportuno, evitando efectuar extirpaciones superficiales,
incompletas.
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Ji C,Wang H,Bao C, Zhang L, Ruan S, Zhang L et al Challenge
of nail psoriasis: an update review. (Desafio de la psoriasis
ungueal: unarevision actualizada). Clin Rev Allergy Immunol.
2021; 61: 377-402. doi: 10.1007/s12016-021-08896-9.

La psoriasis en las ufias es una enfermedad habitualmente
refractaria a tratamiento, que se desarrolla en 50-79% de los pa-
cientes con psoriasis cutanea, y en 80% de pacientes con artritis
psoriasica. Su fisiopatologia aun es desconocida. Sin embargo,
se ha demostrado incremento en la expresion de interleucinas
6y 8,y TNF-a. Cuando la psoriasis ungueal involucra la matriz,
genera pits ungueales, leuconiquia y puntos rojos en la lunula,
mientras que la afectacion de la lamina ungueal resulta en onicé-
lisis, manchas en aceite, hemorragias en astilla e hiperqueratosis.
Existen diversos métodos para evaluar la gravedad de la psoriasis
ungueal, como lo son NAPSI, NAPPAy NPQ10; no obstante, hay
signos que no son incluidos en estas herramientas de evaluacion.
El tratamiento se basa en valorar el grado de afectacion de las
unas, piel y articulaciones. En pacientes con artritis psoriasica o
psoriasis en piel, de moderada a grave, los tratamientos utilizando
biol6gicos son una adecuada terapéutica, asi mismo se pueden
considerar en aquellos que tengan mas de tres ufias involucra-
das, o en quienes su calidad de vida se vea afectada; si bien, es
importante considerar su costo y el riesgo-beneficio al utilizarlos.
En caso de tener menos de tres unas afectadas se puede optar
por un tratamiento topico, como los esteroides intralesionales,
analogos de la vitamina D3, retinoides tdpicos o agentes quera-
toliticos. Su preferencia se basa en el &rea especifica afectada,
ya sea la matriz ungueal, la lamina, o ambas, mientras que la
fototerapia puede considerarse en casos refractarios, por lo que
es fundamental su identificacion e intervencion tempranas.

Ariadna Miranda Alvarado Benitez, R1D.

Maarouf M, Shi VY. Bleach for atopic dermatitis. (Bafios clo-
rados en dermatitis atopica) Dermatitis. 2018; 29: 120-126.
doi: 10.1097/DER.0000000000000358.

La dermatitis atopica es una enfermedad inflamatoria crénica
que afecta a 20% de la poblacion infantil y a 5% de adultos a
nivel mundial.

Dentro de la patogenia de la enfermedad, se sabe que tiene un
componente genético, asi como una disfuncién inmune; influyen
también el estrés ambiental, las alteraciones en el microbioma
intestinal y de la piel, y la disminucidn de péptidos antimicrobianos.

Se ha demostrado también que la colonizacién por S. aureus
esta presente en pacientes con dermatitis atopica, tanto en piel
lesionada como en piel sana, y que esto influye en la severidad
y brotes de la enfermedad.

En individuos con dermatitis atépica el uso de bafios clorados
es una terapia que se ha utilizado para mejorar los sintomas y
restaurar la flora cutanea normal a través de la erradicacion de
bacterias, principalmente S. aureus.

El cloro o hipoclorito de sodio al mezclarse con agua genera
acido hipocloroso, el cual favorece la formacion de radicales
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superéxidos que tienen actividad contra bacterias Grampositivas
y Gramnegativas, esporas, hongos y virus, dependiendo de su
concentracion.

Ademas de la erradicacion microbiana, el cloro tiene efectos
importantes sobre la dermatitis atopica mediante otros mecanis-
mos: reduce la activacion de linfocitos T via células presentadoras
de antigeno, disminuyendo asi la respuesta inflamatoria; reduce la
respuesta de IL-12, y por lo tanto previene el cambio de respuesta
de TH2 a TH1 y la cronicidad de la enfermedad; disminuye la
produccion de IgE por las células B; disminuye la activacion de
mastocitos y la subsecuente liberacion de histamina; disminuye
la regulacién de las vias MAPK y NF-KB, generando disminucién
en la produccion de citocinas proinflamatorias y propruriginosas,
y disminuye la neurotransmisién del prurito bajando la concentra-
cion de calcio intracelular en la raiz del ganglio dorsal.

La Academia Americana de Dermatologia recomienda, cuando
hay signos de infeccion, el empleo de bafios clorados por 5-10
minutos dos a tres veces por semana. La dilucién recomendada
es de 0.005% de NaOCl, lo cual se logra diluyendo 2 taza de cloro
doméstico al 6% en una tina estandar de 150 litros llena de agua.

El empleo de bafos clorados es una terapia aceptada y
efectiva para el tratamiento de dermatitis atdpica, disminuye la
necesidad de utilizar corticosteroides tépicos y antibiéticos topi-
cos y/o sistémicos sin afectar la viabilidad del queratinocito, o la
funcién de la barrera cuténea.

Daniela Flores Oropeza, R1D.

Ruchiatan K, Rizgandaru T, Satjamanggala PR, Tache N,
Cahyadi Al, Rezano A et al. Characteristics of biofilm-forming
ability and antibiotic resistance of Cutibacterium acnes and
Staphylococcus epidermidis from acne vulgaris patients.
(Caracteristicas de la capacidad de formacion de biopeli-
culas y resistencia a antibioticos de Cutibacterium acnes y
Staphylococcus epidermidis en pacientes con acné vulgar)
Clin Cosmet Investig Dermatol. 2023; 16: 2457-2465. doi:
10.2147/CCID.S422486.

Introduccién

El acné vulgar es una enfermedad crdnica con patogenia multi-
factorial, incluyendo alteraciones en la queratinizacion folicular,
produccion excesiva de sebo y la proliferacion de Cutibacterium
acnes y Staphylococcus epidermidis. La resistencia a antibiéticos
se ha convertido en un problema de la practica clinica diaria, y
se sugiere que la formacién de biopeliculas por ambas bacterias
incrementa esta resistencia.

Objetivo

Analizar la comparacion de resistencia a antibioticos entre cepas
formadoras y no formadoras de biopeliculas de C. acnes y S.
epidermidis hacia siete antibidticos usados comunmente para
el acné (clindamicina, eritromicina, azitromicina, tetraciclina,
doxiciclina, levofloxacino y cotrimoxazol).
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Material y métodos

Se llevo a cabo un estudio transversal en el que participaron
60 pacientes con acné vulgar. Los criterios de inclusion fueron:
pacientes de sexo femenino con acné vulgar, edad de 18 a 24
anos y que presentaran comedones cerrados en la frente con
cultivos positivos para C. acnes o S. epidermidis. Se obtuvieron
muestras de comedones cerrados de la frente utilizando el método
estandarizado de biopsia de la superficie de la piel (SSSB por
sus siglas en inglés) en la Clinica de Dermatologia Cosmética
Dr. Hasan Sadikin en Bandung, Indonesia. Las cepas aisladas
se identificaron y cultivaron antes de someterse a la prueba de
formacion de biopeliculas utilizando el método de placa de cultivo
de tejidos. Posteriormente se realizaron pruebas de sensibilidad
a cada antibi6tico mediante el método de difusion en disco.

Resultados

De los 60 pacientes, se obtuvieron 36 aislamientos de C. acnes
y 32 de S. epidermidis. Clindamicina, eritromicina y azitromicina
mostraron mayores tasas de resistencia en comparacion con los
otros antibiéticos. Ninguno de los aislados fueron resistentes al
uso de tetraciclina, doxiciclina, levofloxacino o cotrimoxazol. En
el grupo de C. acnes y S. epidermidis formador de biopelicula,
54.5% fueron resistentes a clindamicina, eritromicina y azitromi-
cina en cada grupo.

Conclusiones

No se observaron diferencias estadisticamente significativas en
la resistencia a los siete antibi6ticos. Sin embargo, se observo
cierta resistencia hacia clindamicina, eritromicina y azitromicina
por lo que se sugiere regular el uso de estos antibiéticos.

Leslie Lizeth Salas Hernandez, R1D.

Lebwohl MG, Tanghetti EA, Stein GL, Del Rosso JQ, Gilyadov
NK, Jacobson A. Fixed-Combination halobetasol propionate
and tazarotene in the treatment of psoriasis: narrative review
of mechanisms of action and therapeutic benefits. (Combi-
nacion de propionato de halobetasol y tazaroteno en el tra-
tamiento de psoriasis: revision narrativa de los mecanismos
de accion y beneficio terapéutico). Dermatol Ther (Heidelb).
2021; 11: 1157-1174. doi: 10.1007/s13555-021-00560-6.

La psoriasis es un trastorno inflamatorio crénico de la piel, ocasio-
nado por una alteracién en la diferenciacion e hiperproliferacion de
los queratinocitos; 80% de los pacientes experimentan sintomas
leves a moderados, por lo que la terapia tépica surge como la
piedra angular para su tratamiento. Entre los agentes topicos se
encuentran los corticosteroides (CT) y el tazaroteno (TAZ).

El TAZ es un retinoide aprobado para el tratamiento de pso-
riasis, el cual ha demostrado ser igualmente eficaz que los CT.
La eficacia del TAZ se incrementa cuando se combina con un
CT de potencia media o alta, superando la monoterapia. Esta
combinacién no sélo incrementa el efecto del tratamiento con
los CT, sino que también extiende la duracién de la remision en
pacientes con psoriasis.

El TAZ, que actua a través del acido tazaroténico, activa los
receptores del acido retinoico (RAR) que regulan positivamente
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los genes TIG1, TIG2y TIG3. TIG1 estéd implicado en la adhesion
celular y la regulacion del receptor de superficie, controla la proli-
feracion y diferenciacion celular. TIG2 contribuye al reclutamiento
de células inmunitarias y a los procesos inflamatorios.

Paralelamente, los CT impactan en la fisiopatologia de la
psoriasis a través de la activacion del receptor de glucocorticoides
(RG). La activacion del RG inducida por el propionato de halobe-
tasol (PH), distinta de los RAR inducidos por TAZ, disminuye la
actividad de la proteina AP-1 reduciendo su fosforilacion. El uso
concomitante de TAZ y CT reduce significativamente el tiempo
de respuesta al tratamiento y la afectacion del area de superficie
corporal, también prolonga los efectos de mantenimiento posterior
al tratamiento.

La combinacién de propionato de halobetasol 0.01%/TAZ
0.045% en locién emplea tecnologia de emulsion polimérica.
Esta formulacion exhibe eficiencia de permeacién superior, con
6.8% de la dosis de PH aplicada observada en niveles dérmicos
a las 24 horas, superando la accion de la crema PH al 0.05%.
La formulacion del vehiculo, disefiada para mejorar la funcién
de barrera cutanea, aumenta la hidratacion de la piel y mitiga los
efectos adversos de los ingredientes activos. Los efectos sinér-
gicos sobre el éxito del tratamiento son evidentes al principio del
tratamiento, con la locion PH 0.01%/TAZ 0.045% superando a
la monoterapia con PH.

Los mecanismos de accién combinados de TAZ y PH, junto con
la administracion de agentes humectantes, dan como resultado
mayor eficacia y duracién de la remision, asi como la reduccion
de efectos adversos, en comparacion con la monoterapia.

Jessica Sulema Rodarte Acosta, R1D.

Sawada Y, Saito-Sasaki N, Nakamura M. Omega 3 fatty acid
and skin diseases. (Acidos grasos omega-3y enfermedades
de la piel). Front Immunol. 2021; 11: 623052. doi: 10.3389/
fimmu.2020.623052.

Los acidos grasos poliinsaturados (PUFAs) omega-3 estan consti-
tuidos por cadenas de 18 o mas carbonos, con un doble enlace y
tres atomos en el grupo metilo terminal. Se obtienen directamente
de los alimentos o de suplementos enriquecidos con aceites de
pescado, y se clasifican principalmente en acido alfa linolénico
(ALA), acidos docosahexaenoicos (DHA) y acido eicosapentae-
noico (EPA). El ALA se convierte en EPA 'y después en DHA.

Se ha demostrado que los metabolitos de los acidos grasos
poliinsaturados omega-3 incluyendo las resolvinas (Rv), protecti-
nas (PD) y maresinas (MaR), tienen multiples efectos benéficos en
el tratamiento de enfermedades inflamatorias, como la psoriasis,
dermatitis atopica, dermatitis de contacto, radiacién e incluso en
algunos tumores cutaneos.

Las resolvinas D1 (RvD1) suprimen la presentacién de antige-
nos, inhibiendo el complejo mayor de histocompatibilidad (MHC)
clase Il, asi como la expresion de CD40 y la polarizacion de la
respuesta hacia la via Th1. También, existe regulaciéon negativa
de lainfiltracion de células dendriticas hacia el sitio de inflamacion
por parte de las resolvinas E1 (RvE1) y RvD1. En cuanto a las
células T, las RvE1 disminuyen la infiltracion de las células Th1
y Th7, suprimiendo la produccién de citocinas proinflamatorias.
Por su parte, los neutréfilos progresan hacia la necrosis por medio
de la liberacion de caspasa-3, lo cual es alentado por las RvE1y
las protectinas 1 (PD1). Las maresinas 1 (MaR1) regulan nega-
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tivamente la produccion de citocinas mientas que promueven la
migracion celular epitelial.

En cuanto a los mecanismos especificos en las patologias
cutaneas inflamatorias, en la psoriasis inducida por imiquimod
MaR1 reduce la infiltracion de linfocitos y neutréfilos, disminu-
yendo el edema en dermis y la hiperplasia epidérmica; asi como
la atenuacion de la expresion del receptor de IL-23.

1. Enla Dermatitis atépica, RvE1 suprime la IL-4 y el IFN-gamma,
por lo tanto, se suprime la produccién de células T, asi como
los niveles de IgE y la infiltracion de eosindfilos y mastocitos.

2. En la Dermatitis de contacto, RvE1 disminuye la migraciéon
de las células dendriticas, la proliferacion de células T y el
IFN-gamma.

3. Con respecto a la Radiacion UV, MaR1 suprime la infiltracion
por macréfagos inducida por la radiacion UVB.

4. Efectos antitumorales: RvD2 suprime el desarrollo del car-
cinoma de células escamosas y disminuye las quimiocinas
y citocinas inflamatorias inducidas por parte de las células
cancerosas. RvD2 disminuye la infiltracion de neutréfilos y
suprime la actividad mieloperoxidasa (MPO). Ademas, RvD2
mejora la poblacién de macréfagos M2 y su esferocitosis.

Conclusiones

Aln existe un nimero limitado de ensayos clinicos dirigidos al
estudio de los efectos de los PUFA omega-3 en las enfermedades
cuténeas inflamatorias; debido al incremento en la prevalencia de
dichas enfermedades, existe un campo muy amplio de estudio,
lo cual brindaria informacion muy benéfica en el tratamiento de
estas patologias.

Arlette Carolina Sanchez Romero, R1D.

Hasan zZU, Ahmed |, Matin RN, Homer V, Lear JT, Ismail F et
al. Topical treatment of actinic keratoses in organ transplant
recipients: afeasibility study for SPOT (Squamous cell carci-
noma Prevention in Organ Transplant recipients using topical
treatments). Tratamiento topico de queratosis actinicas en
pacientes con trasplante de 6rganos. Br J Dermatol. 2022;
187: 324-337.

En este estudio, se investigd si el uso de ciertos tratamientos
tépicos podria prevenir el desarrollo de carcinoma de células
escamosas cutaneas en pacientes receptores de trasplantes
de érganos, quienes tienen mayor riesgo de desarrollar este
tipo de cancer. La eliminacion de todas las queratosis actinicas
(QA) es generalmente considerada como un buen marcador de
prevencion del cancer de células escamosas. Previo a este, no
existian ensayos clinicos controlados que investigaran la quimio-
prevencion de las QA con 5-FU en receptores de trasplante de
organos, sin embargo, ya se ha visto su efectividad en pacientes
inmunocompetentes.

El objetivo era evaluar la viabilidad y los resultados relacio-
nados con el disefio de un futuro ensayo clinico de fase Ill para
la prevencion del carcinoma de células escamosas mediante
tratamientos topicos en estos receptores de trasplantes.

Los receptores de trasplantes con 10 o mas QA en areas
especificas fueron asignados al azar para recibir medicacion
con 5-fluorouracilo (5-FU), imiquimod al 5% (IMIQ) o solo pro-
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tector solar (FPS 30+) en un estudio fase Il de etiqueta abierta;
estuvieron en seguimiento por 15 meses. La viabilidad de hacer
posible este ensayo fase Ill fue analizada al detectar pacientes
candidatos a ser incluidos, que estuvieran de acuerdo en finalizar
el estudio en el tiempo establecido, y estar dispuestos a ser «re-
tratados» en caso necesario. Ademas, se evaluaron los resultados
tomando en cuenta la eliminacion de las lesiones, el desarrollo
de nuevas, los efectos adversos y la mejoria en la calidad de
vida de los pacientes.

Se incluyeron 40 receptores de trasplante, con 903 QA, los
cuales fueron asignados aleatoriamente a cada tratamiento. Los
resultados mostraron que las terapias con 5-FU e imiquimod fue-
ron superiores al uso de protector solar en la eliminacion de QAy
la prevencién de nuevas lesiones. En estudios adicionales, el 5-FU
resultd mas efectivo que el imiquimod en la eliminacién después
de cuatro semanas (85 vs 60%) y luego de ocho semanas (83 vs
57%). No obstante, se observé mayor toxicidad en los pacientes
tratados con 5-FU y ningino mostr6 superioridad sobre otro en
cuanto al impacto en la calidad de vida.

Conclusion

El estudio sugiere que ensayos clinicos de tratamientos topicos
para prevenir el cancer de células escamosas en receptores
de trasplantes son viables, y que los resultados respaldan la
investigacion adicional con 5-FU en ensayos clinicos de fase lII.
Este tipo de enfoque podria ser beneficioso para la prevencion
en personas con sistemas inmunolégicos comprometidos, como
los receptores de trasplantes de 6rganos.

Valeria Sandoval Martinez, R1D.

Wang D, Chong VC, Chong WS, Oon HH. A review on pityriasis
rubra pilaris (Revision sobre la pitiriasis rubra pilaris). Am
J Clin Dermatol. 2018; 19 (3): 377-390. doi: 10.1007/s40257-
017-0338-1.

La pitiriasis rubra pilaris (PRP) es una dermatosis rara, que
afecta porigual a todas las razas y a ambos sexos. Se presenta,
sobre todo, entre la primera y quinta década de la vida. La pa-
togénesis exacta se desconoce; sin embargo, se han detectado
mutaciones en CARD14 en casos familiares, también se propone
una teoria sobre el metabolismo aberrante de la vitamina A. Se
le ha asociado con infecciones, enfermedades autoinmunes y
neoplasias malignas.

De acuerdo con Giriffiths, la PRP se clasifica en cinco subtipos.

La tipo | (adulta clésica) es la forma mas comun, hasta 55%
de los casos. Tiene inicio agudo y comienza en la mitad superior
del cuerpo (cara y cuello). A lo largo de semanas o meses, las
lesiones se extienden caudalmente, afectando al tronco, los bra-
zos y las piernas. Clinicamente se observan péapulas foliculares
queratbsicas rojo-anaranjadas que coalescen en placas con islas
de piel respetada. En la caray piel cabelluda pueden observarse
escamas finas y pulverulentas, mientras que en la mitad inferior
del cuerpo las escamas son mas gruesas. Este subtipo tiene el
mejor pronéstico, con 80% de remision espontanea en tres afios.

La tipo Il (adulta atipica), representa 5% de todos los casos.
No sigue la progresion cefalocaudal observada en la tipo I. Se
caracteriza por una dermatitis ictiosiforme con predilecciéon por
las extremidades inferiores. La hiperqueratosis palmoplantar es
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gruesa con escamas laminares. Este subtipo suele ser crénico,
con evolucion de méas de 20 afos, y menos de 20% presenta
resolucion clinica en tres afios.

La tipo Ill (juvenil clasica) representa 10% de los casos. La
presentacion clinica es similar a la del tipo |, con excepcion de
la aparicion en la infancia (5-10 afios). El pronéstico es bueno,
y la mayoria de las lesiones se resuelven espontaneamente en
el plazo de un ano.

La tipo IV (juvenil circunscrita) representa 25% de los casos.
Afecta a nifios prepUberes y se manifiesta con areas de hiperque-
ratosis folicular y eritema en codos y rodillas. Pueden observarse
maculas eritematosas escamosas transitorias en otras partes del
cuerpo e hiperqueratosis sobre prominencias 6seas. El prondstico
es menos favorable, ya que solo un tercio de los pacientes logra
la remisién en un plazo de tres afios.

La tipo V (juvenil atipica) representa 5% de los casos. La
mayoria de los casos de PRP familiar pertenecen a este subtipo.
Esta enfermedad tiene inicio precoz y curso prolongado. Los pa-
cientes muestran hiperqueratosis folicular y rasgos ictiosiformes.

El diagnostico de PRP se realiza a través de una correlacion
clinico-patolégica.

En la actualidad no existe consenso para el tratamiento de la
PRP. En pacientes pediatricos o con enfermedad localizada es
Gtil la terapia tépica con esteroides, retinoides, calcipotriol o inhibi-
dores de la calcineurina. En cuanto a la medicacién sistémica, los
retinoides orales son considerados como primera linea. También
se ha descrito el uso de metotrexato, ciclosporina, fototerapia y,
recientemente, farmacos biolégicos como: inhibidores de TNF-a,
ustekinumab y secukinumab en casos resistentes a procedimien-
to convencional, ya sea en monoterapia o en combinacién con
metotrexato o retinoide.

Angélica Araceli Torres Gordillo, R1D.

Al Mokadem SM, Ibrahim AM, El Sayed AM. Efficacy of to-
pical timolol 0.5% in the treatment of acne and rosacea: a
multicentric study. (Eficacia del timolol tépico al 0.5% en el
tratamiento del acnéy larosécea: un estudio multicéntrico).
J Clin Aesthet Dermatol. 2020; 13: 22-27.

El acné y la rosacea son dos enfermedades inflamatorias de la
piel, que representan un motivo muy frecuente de consulta, por
lo cual, encontrar nuevos procedimientos alternativos, accesibles,
y de bajo costo es importante en la actualidad.

El timolol es un farmaco betabloqueador no selectivo que ha
sido utilizado en dermatologia por sus efectos de vasoconstric-
cién, induccién de la apoptosis e inhibicion de factores angiogé-
nicos, como en el tratamiento de los hemangiomas.

Este articulo tiene como objetivo evaluar la efectividad de la
aplicacion de timolol al 0.5% por via topica en la terapia del acné
y la rosacea.

El estudio se llevd a cabo mediante un ensayo clinico aleato-
rizado, doble ciego y controlado, en diversos centros de atencion
médica con el propésito principal de evaluar si este farmaco es
Gtil en la disminucion de lesiones y en la mejora de la apariencia
clinica en estas afecciones dermatologicas.

Se incluyeron 58 participantes diagnosticados con acné y 58
con rosacea de moderada a severa, asignados de forma aleatoria
a dos grupos: uno tratado con timolol al 0.5% y otro con placebo.
Se realizaron evaluaciones periédicas que incluyeron recuento
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de las lesiones de acné, evaluacion del eritema en la rosacea, y
otros parametros clinicos de importancia.

Se efectuaron evaluaciones secundarias conformadas por
los resultados reportados por los pacientes como eventos ad-
versos y parametros de calidad de vida. Los datos recopilados
se sometieron a andlisis estadisticos para determinar la eficacia
comparativa del timolol topico al 0.5% en relacion con el placebo.

Aunque los detalles especificos del estudio y sus resultados
se encuentran en el articulo completo, se sugiere que el timolol
topico al 0.5% muestra efectos positivos en la reduccion de la
gravedad del acné y la rosicea después de ocho semanas de uso
continuo. Es importante destacar la necesidad de futuras inves-
tigaciones a largo plazo para confirmar la seguridad y la eficacia
del medicamento y su aplicacion con este enfoque terapéutico.

Conclusién

El articulo nos brinda una nueva perspectiva para futuras in-
vestigaciones sobre el uso del timolol tépico en enfermedades
dermatolbgicas caracterizadas por inflamaciéon y anomalias
vasculares, demostrando ventajas significativas, como su ac-
cesibilidad, rentabilidad, aplicaciéon sencilla y baja incidencia de
reacciones farmacologicas.

Michelle Dithurbide Hernandez, R1D.

Avila-Lépez VH, Espinoza-Gonzalez NA, Serrano-Falcén
C. Androgenetic alopecia: review of treatments and new
therapeutic options. (Alopecia androgenética: revision de
tratamientos y nuevas opciones terapéuticas). Dermatologia
CMQ. 2021; 19: 369-375.

La alopecia androgenética se caracteriza por miniaturizacion
progresiva del foliculo piloso. Esta miniaturizacién conduce a la
transformacion vellosa del cabello terminal, mediada genética-
mente y por estimulo androgénico.

El objetivo del tratamiento es evitar el proceso de miniaturi-
zacion y, si es posible, revertirlo. Se deben valorar las multiples
opciones que existen; sin embargo, es importante considerar que
faltan estudios de investigacion para sustentar eficacia, calidad y
seguridad de algunas terapias.

Minoxidil tépico 2y 5% (aprobado por la FDA): es un pro-
farmaco convertido en sulfato de minoxidil (metabolito activo) que
promueve el crecimiento del cabello por distintas vias: a) aumenta
la circulacién sanguinea porque induce vasodilatacion, b) aumenta
la mitosis de los queratinocitos de la matriz del pelo, ¢) prolonga la
fase anagena, y d) estimula los foliculos de tel6geno para iniciar
un nuevo ciclo de crecimiento del cabello.

Minoxidil oral 2.5 y 5 mg: terapia eficaz en dosis bajas.
Efectos adversos: hipertricosis, edema de miembros pélvicos y
descamacion.

Finasterida 1 mg/dia VO (aprobado por la FDA) o gel al 1%:
inhibidor selectivo de la 5-a-reductasa tipo II. El tratamiento topico
se puede considerar de mantenimiento después de la mejoria
inicial con finasterida oral. Los principales inconvenientes son
los efectos secundarios sobre la funcién sexual.

Dutasterida 0.5 mg/dia: inhibe las isoenzimas tipo | y Il de la
5-a reductasa. Es mas potente que la finasterida. La mesoterapia
capilar con dutasterida es otra opcion terapéutica (1 mL al 0.01%
una sesién cada tres meses por un total de tres sesiones).
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Prostaglandinas: prolongan la fase anagena; no obstante, la
concentracion necesaria de estos farmacos es muy alta, lo que
genera limitaciones debido a su elevado costo.

Plasmarico en plaquetas: la activacion de las plaquetas pro-
duce desgranulacion y liberacion de factores de crecimiento. Estos
factores estimulan el crecimiento de pelo al promover quimiotaxis
regenerativa, proliferacion celular, angiogénesis, formacion de
matriz extracelular y sintesis de colageno.

Espironolactona 50-200 mg/dia: diurético ahorrador de po-
tasio, el cual tiene accién antiandrogénica al disminuir los niveles
de testosterona y bloquear los receptores de andrégenos en los
tejidos diana. Se ha utilizado para tratar AGA en patrén femenino.

Anticonceptivos orales (etinilestradiol combinado con
progestageno): se utilizan en caso de que la alopecia esté rela-
cionada con hiperandrogenismo de etiologia ovérica.

Activadores de la via Wnt/B-catenina (metilvanilato, &cido
valproico y SMO4554): esta via regula la activacion de células
madre localizadas en la protuberancia folicular, proceso necesario
para el inicio y mantenimiento de la fase anagenay cuya inhibicién
se ha relacionado con la pérdida de densidad pilosa en AGA.

Células madre: existen dos tipos: clonacion capilar y lipoas-
pirado de células madre mesenquimales. Estas Ultimas tienen
abundantes células mesenquimales que pueden producir factores
de crecimiento.

Micropunciones en piel cabelluda: producen liberacion de
factores de crecimiento, activacion de células madre foliculares y
sobreexpresion de genes relacionados con el crecimiento del pelo.

Terapia laser: existe una hip6tesis de que la luz puede activar
los foliculos inactivos, aumentar el flujo sanguineo e incrementar
la produccién de factores de crecimiento y trifosfato de adenosina
que estimulan el pelo en anageno.

Melissa Zavala Calderon, R1D.

Canal-Garcia E, Bosch-Amate X, Belinchon |, Puig L. Nail
Psoriasis. (Psoriasis ungueal). Actas Dermosifiliogr. 2022,
113: 481-490. doi: 10.1016/j.ad.2022.01.006.

Introduccién

La afeccion ungueal en la psoriasis tiene prevalencia entre 47.4 y
78.3%. Esta resulta de la afeccién del lecho o la matriz ungueal, con
variedad de manifestaciones clinicas de dificil tratamiento, que a
menudo resultan ineficaces, lo que constituye un reto terapéutico. En
este articulo se realiza una revision narrativa de las caracteristicas cli-
nicas de la psoriasis ungueal y las opciones terapéuticas disponibles.

Epidemiologia

La psoriasis ungueal es mas frecuente en hombres, siendo el
puntilleo ungueal la forma clinica méas comun. Los pacientes con
psoriasis ungueal tienen riesgo elevado de padecer psoriasis cu-
tanea, que se correlacione con duracion y severidad aumentadas,
asi como riesgo incrementado de desarrollar artritis psoriasica.

Etiopatogenia
La psoriasis es una enfermedad sistémica y multifactorial, en la

cual intervienen factores genéticos y ambientales. Se ha eviden-
ciado que la afeccion ungueal y articular estan relacionadas con
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factores de estrés biomecanico tisular y microtraumatismos, que
activan la respuesta inmune innata aberrante.

Comorbilidades y factores asociados

La artritis psoriasica es la comorbilidad que con més frecuencia
se asocia a la psoriasis. Entre 80-90% de los pacientes desa-
rrolla afeccién ungueal, lo cual se considera un factor predictivo
de estadios precoces de artritis psoriasica. Ademas, el habito
tabaquico incrementa el riesgo de alteraciones ungueales, que
en ocasiones se presenta concomitantemente con onicomicosis.

Presentacién clinica

En la psoriasis ungueal se pueden afectar el lecho ungueal, la
matriz ungueal, el hiponiquio y los pliegues ungueales. En general,
la afeccion ungueal ocurre al mismo tiempo o posterior a la clinica
cutanea y a veces es la Unica manifestacion de la enfermedad.

1. Matriz ungueal: puntilleo (pitting) ungueal, leuconiquia, man-
chas rojas, distrofia ungueal (lineas de Beau), traquioniquia.

2. Lecho ungueal: hemorragias en astilla, onicélisis, mancha de
aceite o mancha de salmon, hiperqueratosis subungueal.

3. Hiponiquio: onicorrexis.

4. Pliegue ungueal: paroniquia, acropustulosis.

Aunque el diagnoéstico de la psoriasis ungueal es clinico,
podemos apoyarnos de otras técnicas como la histopatologia,
la onicoscopia (caracteristicas dermatoscopicas) y la ecografia.
Adicionalmente, la evaluacion de la severidad de la psoriasis
ungueal se puede estandarizar mediante la escala Nail Psoriasis
Severity Index (NAPSI), que evalla las caracteristicas clinicas y
la extension de la enfermedad.

Manejo de la psoriasis ungueal

El abordaje terapéutico varia acorde al niumero de ufias afecta-
das, las lesiones cutaneas y articulares y otras comorbilidades
asociadas.

1. Medidas generales: mantener ufias cortas, evitando irritantes
y manipulacién.

2. Tratamiento topico: corticoides de alta potencia, derivados de
la vitamina D, inhibidores de la calcineurina y tazaroteno.

3. Tratamiento intralesional: acetonido de triamcinolona 10 mg/mL.

4. Tratamientos no farmacol6gicos: fototerapia, terapia fotodina-
mica, radioterapia, terapia laser.

5. Tratamientos sistémicos: retinoides (acitretina), metotrexato,
ciclosporina, apremilast.

6. Tratamientos biolégicos: infliximab, adalimumab, secukinu-
mab, ixekizumab, brodalumab, guselkumab, risankizumab.

Conclusiones

La psoriasis ungueal se correlaciona con enfermedad psoriasica
grave, con inicio precoz de afeccion articular y reduccién de la
calidad de vida. El tratamiento requiere individualizarse para elegir
la mejor opcion para cada paciente.

Alejandra Angulo, R2D.
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Hyeraci M, Papanikolau ES, Grimaldi M, Ricci F, Pallotta S,
Monetta R et al. Systemic photoprotection in melanoma and
non-melanoma skin cancer. (Fotoproteccidon sistémica en
cancer de piel melanoma y no melanoma). Biomolecules.
2023; 13: 1067. doi: 10.3390/biom13071067.

La exposicion a los rayos ultravioleta (UV) es uno de los
principales factores de riesgo para desarrollar cancer de piel.
Asi, la estrategia de prevencion de primera eleccion esta re-
presentada por la fotoproteccion, que puede ser tanto tépica
como sistémica.

Aunque habitualmente se utilizan varios compuestos para
la fotoproteccion, solo unas pocas moléculas han demostrado
su eficacia en ensayos clinicos, las cuales se han incluido en
las directrices internacionales para la prevenciéon del cancer
de piel. Sin embargo, ninguno de ellos ha demostrado ser
capaz de prevenir el melanoma. La fotoproteccién sistémica
consiste en la administracion oral de sustancias especificas
con propiedades fotoprotectoras y antifotocancerigenas, como
la nicotinamida, vitaminas, minerales, polifenoles, carotenoides
y otros antioxidantes. Estas sustancias incrementan la pro-
teccion natural del cuerpo contra los efectos dafiinos de la luz
ultravioleta y previenen la carcinogénesis y el envejecimiento
fotoinducido. Los fotoprotectores actuan a través de muchos
diferentes mecanismos, incluidos procesos antioxidantes,
antiinflamatorios o inmunomoduladores. De hecho, la luz ultra-
violeta induce dafio en el ADN, incremento del estrés oxidativo
e inmunosupresion de la piel. La fotoproteccion sistémica debe
estar siempre acompafiada de la tdpica para lograr mayor
eficacia de esta Gltima.

En esta revision se comunican datos clinicos y preclinicos
sobre los compuestos méas comunes utilizados para la fotopro-
teccion sistémica, centrandose en los principales mecanismos
implicados en sus propiedades fotoprotectoras.

Se buscaron sisteméaticamente articulos originales revisados
por pares publicados en inglés en las siguientes bases de datos:
PubMed, Scopus y Web of Science.

Hasta la fecha, muchos de estos compuestos se utilizan como
suplementos para reducir el eritema inducido por los rayos UV (es
decir, astaxantina, carotenoides, licopeno o extracto de polipodio),
pero ninguno de ellos ha demostrado eficacia real en ensayos
clinicos para la quimioprevencion del cancer de piel.

Los Unicos medicamentos mencionados en las directrices in-
ternacionales para la prevencion del cancer de piel no melanoma
y utilizados como quimioprevencién para estos tumores son los
retinoides (es decir, acitretina e isotretinoina) y la nicotinamida.
Los retinoides estan indicados sélo en pacientes con alto riesgo
de desarrollar cancer de piel no melanoma (es decir, receptores
de trasplantes de 6rganos, pacientes con xeroderma pigmento-
SO 0 con psoriasis tratados con puvaterapia), y pueden causar
efectos secundarios graves. Por otro lado, la nicotinamida oral
ha demostrado un papel quimiopreventivo para el cancer de
piel no melanoma en varios ensayos clinicos sin inducir efectos
secundarios significativos.

El papel quimiopreventivo de algunos suplementos o farmacos
en relacion con el melanoma sigue siendo un tema de debate

Rev Cent Dermatol Pascua. 2023; 32 (1): 28-33

porque la literatura disponible no respalda ninguna conclusion
positiva.

Diana Guadalupe Arzola Alanis, R2D.

Ritchie SA, Beachkofsky T, Schreml S, Gaspari A, Hivnor
CM. Primary localized cutaneous nodular amyloidosis of the
feet: a case report and review of the literature. (Amiloidosis
nodular cutanea primaria del pie. Comunicacién de un caso
y revisioén de la literatura). Cutis. 2014; 93: 89-94.

La amiloidosis nodular cutanea primaria localizada es un trastor-
no poco comun, que se manifiesta con la presencia de ndédulos
constituidos por amiloide de cadena ligera. Es una enfermedad
rara y de dificil tratamiento, que causa preocupacion por el riesgo
de progresion hacia amiloidosis sistémica.

La amiloidosis cutanea es una enfermedad rara con tres varie-
dades clinicas e histopatolégicas: macular, liquenoide y nodular.
De éstas, la nodular es la menos frecuente, con aproximada-
mente 100 casos reportados en la literatura. Se caracteriza por
el depésito de cadenas ligeras de inmunoglobulinas que derivan
de la expansion clonal de células plasmaticas (plasmocitoma
localizado), que afectan el grosor completo de la dermis hasta
tejido celular subcutaneo. La localizacién mas frecuente es en
piernas, pies, cara, tronco y genitales.

Puede existir el fenébmeno de Koebner, y aparecer lesiones en sitios
sometidos a trauma con anticipacion. Se le ha relacionado clasicamen-
te con ciertas enfermedades autoinmunes, sobre todo al sindrome de
Sjogren, el sindrome de CREST vy la cirrosis biliar primaria.

La progresion a amiloidosis sistémica se cree que oscila entre 4
y 15% de los casos, dependiendo de los autores. No existen guias
respecto al abordaje y frecuencia de monitorizacion, aunque se
recomienda, como estudios iniciales, realizar electrocardiograma,
biometria hematica, determinacion de niveles séricos de creati-
nina, pruebas de funcion hepatica y electroforesis de proteinas
en sangre y orina.

Son lesiones dificiles de tratar, y a menudo recurren después
de la terapia. Se puede efectuar escision quirdrgica, dermoa-
brasion, procedimiento con laser, criocirugia e inyecciones de
triamcinolona. También se recomienda evitar traumatismos por
su asociacion con fenébmeno de Koebner.

En este articulo se comunica el caso de un hombre de 42 afios
con lesiones interdigitales en los pies, de cuatro afos de evolucion.
Las lesiones eran dolorosas; el paciente menciond la formacién
previa de ampollas relacionadas con actividades al aire libre. A
la exploracién fisica, se observaban numerosos nédulos, color
rosa-amarillento, de aspecto céreo. Se llevd a cabo una biopsia,
en la cual se observo, con tincién rojo Congo positiva, un infiltrado
eosinofilico homogéneo en todo el espesor de la dermis hasta el
tejido celular subcutaneo. Se realiz6 inmunohistoquimica, la cual
fue compatible con depdsitos de cadenas ligeras kappa y lambda.
Se hicieron estudios de extension para descartar involucro sistémi-
co. Como tratamiento se efectué rasurado, aplicacion intralesional
de triamcinolona y curetaje, seguido de aplicacion de laser CO,,.

Virginia Salazar Formoso, R1D.

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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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 renglén 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
espafol, el nombre(s) del(los) autor(es), esto es,
nombre(s) y primer y segundo apellidos; Coordi-
nacién Servicio o Departamento de procedencia,
asi como créditos institucionales, lugar donde se
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 sefalarse las
palabras clave, en espafol 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 seccion 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. 2023; 32 (1): 34-35
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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-
tacion en el texto. Las referencias de revistas
deberan incluir los siguientes datos: autor(es),
titulo del trabajo, revista que lo publicd, con su
abreviatura de acuerdo al Index Medicus, ano,
volumen y pégina inicial. Ejemplo:

Eddy Gl, 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 incluiran lo siguiente:
Autor(es) y titulo del capitulo, referencia del libro
—tal como se sefald 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 senale la parte superior
de la misma.

Se enviara un juego de fotografias junto con el
trabajo original anexando una relacion de ellas
con su numero progresivo y el texto de pie de
foto. Cuando sean mas de 6 fotografias y todas
—o algunas de ellas— a color, tendran que ser

% www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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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 numeracion
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. 2023; 32 (1): 34-35

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

Los firmantes del trabajo titulado: "__" informan que
dicho trabajo no se ha publicado con anterioridad, ni se
ha enviado en forma simultdnea a otras revistas y que
ceden totalmente los derechos de autor a la Revista del
Centro Dermatoldgico 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 celebracion, teniendo en cuenta el periodo
establecido para la publicacion de la revista.

www.medigraphic.com/dermatologicopascua
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