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REsuUMEN

L ERITEMA NUDOSO ES UN SINDROME REACCIONAL DE ETIOLOGIA MULTIPLE Y LA VARIEDAD CLINICO-PATOLOGICA MAS FRE-

CUENTE DE LAS PANICULITIS. SE PRESENTA CON NUDOSIDADES ERITEMATOSAS, CALIENTES Y DOLOROSAS, GENERALMENTE

SIMﬁTRICAS, QUE PREDOMINAN EN LA REGION ANTERIOR DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES. LA ETIOLOGIA ES MULTI-

FACTORIAL, PRINCIPALMENTE INFECCIOSA; LA PATOGENIA NO ESTA BIEN ESTABLECIDA. EL TRATAMIENTO DEBE DIRIGIRSE A LA

ETIOLOGIA SI ES IDENTIFICABLE.

PALABRAS CLAVE: ERITEMA NUDOSO, PANICULITIS
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ABSTRACT

RYTHEMA NODOSUM IS A MULTI-ETIOLOGICAL SYNDROME AND THE MOST FREQUENT CLINICO-PATHOLOGICAL VARIANT OF

PANNICULITIS. THE DISORDER IS A CUTANEOUS REACTION WITH SYMMETRICAL, TENDER, ERYTHEMATOUS, WARM LESIONS,

USUALLY AFFECTING THE ANTERIOR ASPECT OF LOWER EXTREMITIES. INFECTIONS ARE THE MAIN ETIOLOGY; ALTHOUGH

MULTIPLE CAUSAL AGENTS HAVE BEEN IDENTIFIED, PATHOGENESIS IS STILL UNKNOWN. TREATMENT SHOULD BE DIRECTED TO THE

UNDERLYING ETIOLOGY IF IDENTIFIED.

KEey worps: ERYTHEMA NODOSUM, PANNICULITIS.
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Introduccién
El eritema nudoso (EN) es un cuadro dermatoldgico por lo
general clinicamente fécil de diagnosticar pero dificil de
interpretar tanto por el dermatélogo como por el internista,
el pediatra o el infectélogo." Se puede definir como un sin-
drome de hipersensibilidad de etiologia multiple y cuya
patogénesis no estd bien establecida.>3

Se presenta como un proceso inflamatorio agudo con
nudosidades que predominan en dreas extensoras de las ex-
tremidades inferiores.» 4 > © Las lesiones tienden a involucio-
nar espontineamente sin dejar ningtn tipo de cicatriz, ulcera-
cién o atrofia, y son en ocasiones recurrentes.*>7 Es la variante
clinico-patolégica mds frecuente de la paniculitis septal y ésta
constituye un grupo de enfermedades en las que existe un pro-
ceso inflamatorio del tejido celular subcutineo.># 573

El término nudosidad no es universalmente aceptado,
pues muchos libros cldsicos en dermatologia llaman a las
lesiones nédulos inflamatorios; en el presente trabajo utiliza-
remos el término nudosidad, que corresponde a las expresio-

nes nudosity en inglés y nodosités (erytheme noueux) en francés.

Datos histéricos
El eritema nudoso fue descrito por primera vez en 1798 por
Willan dentro de su cldsica monografia sobre los eritemas.
En 1842, Wilson lo consideré parte del eritema multiforme
y lo mismo hicieron Kapési, Besnier y Darier; sin embargo,
Lortat-Jacob los separé definitivamente. En 1860, Hebra
amplié las caracteristicas clinicas de la dermatosis y descri-
bi6 el cambio de coloracién que se presenta en las diferentes
etapas, retomando el término dermatitis contusiforme propuesto
por Trousseau.5

Desde 1914, Gougerot lo incluyé en las hipodermitis, y
a partir de entonces numerosos autores lo relacionaron con
la tuberculosis. En 1938 se realiz6 en Estrasburgo una reu-
nién entre dermatélogos (Pautrier) y pediatras (Debré); no
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hubo acuerdo entre ambas partes respecto a la etiologfa; sin

embargo, los primeros propusieron que se trataba de un sin-
drome no siempre relacionado con M. tuberculosis."

Datos epidemiolégicos

La frecuencia varfa de acuerdo con la edad, factores racia-
les y geograficos. Se ha descrito una incidencia anual de
aproximadamente 1-5/100 000.3 45

Puede ocurrir a cualquier edad, aunque la mayorfa de
los casos se presentan entre la segunda y cuarta décadas de la
vida, con un pico de incidencia entre los 20 y 30 afios. Es
mds frecuente en el sexo femenino y tiene una distribucién
similar en ambos sexos cuando se presenta antes de la pu-
bertad.® No existe diferencia entre dreas rurales y urbanas.
5 La mayoria de los casos ocurren durante la primera mitad
del afio, lo cual se ha relacionado con una mayor incidencia
de infecciones por estreptococo.®7?

Vega y cols., en un estudio clinico patolégico de 320
casos de pacientes con paniculitis, describieron el eritema
nudoso como la paniculitis mds frecuente en 419% de los
casos, con una relacién mujer-hombre de 7.4:1.% %

Etiologia
El eritema nudoso se asocia a una gran variedad de padeci-
mientos. La causa mds frecuente es infecciosa (62-779).5 1
Otras causas incluyen farmacos, enfermedades sistémicas y
procesos malignos (Cuadro 1).> 45 ¢

De las causas infecciosas, la faringitis estreptocdcica es la
mds frecuente en todo el mundo.» " Existe por lo general una
relacién directa entre un episodio previo de infeccién de vias
aéreas superiores provocada por un estreptococo 3 hemoliti-
co del grupo A y el EN. Se presenta principalmente en nifios
y adultos jévenes donde las lesiones cutdneas aparecen de dos
a tres semanas después del cuadro de faringitis y se acompa-
fan de una elevacién de los titulos de antiestreptolisina O.°
La prueba intradérmica con los antigenos de estreptococo es
generalmente positiva. Sin embargo, en el momento en que
aparecen las nudosidades pueden ya no ser detectables mi-
croorganismos en el exudado faringeo.* 5 También se ha
informado la asociacién entre infecciones y casos familiares.*

Se han propuesto diferentes clasificaciones para agrupar
los distintos agentes etiol6gicos; sin embargo, la causa per-
manece desconocida entre 16 a 720. En estos casos se
debe realizar un seguimiento de los pacientes, ya que el EN
suele preceder por meses o afios a enfermedades sistémicas
como sarcoidosis, micosis respiratorias y medicamentos, en-

tre otras.>» %>

No hay consenso universal en cuanto a su clasifica-

cién. Shojania’ agrupa las causas segiin su asociacién con

adenopatia hiliar o a manifestaciones gastrointestinales

(Cuadro 2):

CUADRO TI.
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Agentes etiolégicos

Etiologia

Infecciones bacterianas
Streptococcus
Mpycobacterium tuberculosis
Yersinia

Salmonella

Campylobacter

Brucella

B. tularensis

Treponema pallidum
Meningococcus
Corynebacterium
Propionibacterium acnes
Shigella

N. gonorrhoec

Chlamydia psittaci
Micoplasma pneumonice
Fiebre Q_
Linfogranuloma venéreo
Micobacterias atipicas
Leptospira

Virales

Mononucleosis
Hepatitis B

Nodulo de los ordeniadores
Herpes tipo1y 2
Citomegalovirus
Parotiditis

Fangicas

Dermatofitos (querion)
Blastomicosis
Histoplasmosis
Coccidioidomicosis
Esporotricosis

Aspergilus

Protozoarios
Toxoplasmosis
Ancilostomiasis
Amibiasis
Giardiasis
Ascaris
Tuberculosis
Lepra
Férmacos
Omeprazol
Sulfas
Bromuros
Yoduros
Anticonceptivos orales
Minociclina
Sales de oro
Penicilina
Salicilatos
Clorotiazidas
Fenitoina
Vacuna hepatitis B
Nitrofurantoina
D-Penicilamina
Talidomida
Isotretinoina
Interleucina 2
Otros
Sarcoidosis

Colitis ulcerativa
y enfermedad de Crohn

Diverticulosis colénica
Sprue celiaco
Sindrome de Behget
Sindrome de Reiter
Sindrome de Sjogren
Embarazo

Arteritis de Takayasu
Nefropatia por IgA

Hepatitis crénica activa




CuUADRO 2.
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Etiologia relacionada con enfermedad pulmonar e intestinal

ERITEMA NUDOSO

1.2. Tuberculosis. Se presenta mds en

nifios y generalmente indica una infec-
cién pulmonar primaria (adenopatia hi-
liar);» +5 ° sin embargo, en un estudio de
84 pacientes en México no se encontrd
ningun caso relacionado con esta enti-
dad.® En otros estudios se encontré una
frecuencia de 12.3% en Tailandia;® en
Espafia, en 45 nifos, la tuberculosis fue la
etiologfa mds frecuente hasta 1991 (30%), y
posteriormente no se ha observado nin-

ADENOPATIA HILIAR GASTROINTESTINAL glin caso.’
Yersinia Pancreatitis® 1.3 Coccidioidomicosis. El eritema nudo-
Sarcoidosis Enfermedad de Behcet so asociado a esta micosis pulmonar ocu-
Tuberculosis Yersinia enterocolitica rre en 5% de los casos, aumenta de 15 a
Histoplasmosis Enfermedad inflamatoria intestinal 40% en pacientes con enfermedad agUda
Blastomicosis Salmonella, Campilobacter, Shigella sintomitica. Se presenta con mayor fre-
Coccidioidomicosis cuencia en pacientes de raza blanca y se
Chlamydia pneumoniac * Paniculitis, no eritema nudoso considera un factor independiente de

(Modificado de Shojania, K. Erythema nodosum. Up to Date Online 2003: 1-20)

buen pronéstico para el riesgo de enfer-
medad crénica o diseminada.> '©

1. Eritema nudoso asociado a adenopatia hiliar
L.1. Sarcoidosis. Se considera la enfermedad cldsica dentro de
esta categoria, cuya prevalencia varfa geogréficamente, pre-
sentdndose con mayor frecuencia en poblacién europea y
norteamericana. Se define como una enfermedad granulo-
matosa multisistémica de etiologia desconocida, que afecta
principalmente pulmén, ojo, piel, ganglios mediastinales y
periféricos.” Parece relacionarse con una produccién altera-
da de FNT-at secundaria a un polimorfismo del gen pro-
motor de esta citocina.” Las lesiones cutdneas se clasifican
como no especificas (eritema nudoso) y especificas, que con-
sisten en pequedias papulas, nédulos o placas que afectan
principalmente cara, tronco y rodillas. La presencia de estas
lesiones granulomatosas acompanadas de eritema nudoso
orienta mucho el diagnéstico.” La presencia de nudosidades
en sarcoidosis se considera de buen pronédstico.> 4

El sindrome de Lofgren se define con la triada adeno-
patia hiliar, poliartritis aguda y eritema nudoso. Afecta
principalmente a mujeres con un alelo HLA-DR3 con invo-
lucro de multiples articulaciones. Generalmente es autoli-
mitado y las nudosidades desaparecen en un periodo de
semanas a meses. Este sindrome también se ha asociado a
linfoma, tuberculosis, infecciones estreptocdcicas, cocci-

dioidomicosis e histoplasmosis. 45

1.4. Histoplasmosis. El EN se presenta
entre la primera y la segunda semanas de la
enfermedad, aunque en algunas ocasiones las lesiones cutd-
neas pueden preceder a las manifestaciones pulmonares.'7

1.5. Infeccion por Clamydia. Se asocia principalmente a
C. pneumoniee; sin embargo, se han comunicado algunos
casos aislados secundarios a C. trachomatis y linfogranuloma
venéreo.> '8

1.6. Infecciones por Yersinia. Fue descrita por primera vez
en 1970 como causa de eritema nudoso y se considera una
causa comun en el norte de Europa. Se puede presentar
adenopatia hiliar con o sin manifestaciones gastrointestina-
les, y el diagnéstico definitivo requiere pruebas serolégicas
para anticuerpos contra Yersinia.>»'°

2. Eritema nudoso asociado a sintomas
gastrointestinales
2.1. Enfermedad inflamatoria intestinal. E1 EN es la manifestacion
cutdnea mds frecuente en este padecimiento. Hay una mayor
asociacién entre colitis ulcerativa y EN que con la enferme-
dad de Crohn. Las lesiones en piel aparecen al mismo tiem-
po o preceden a las manifestaciones gastrointestinales.® >°

El tratamiento dirigido a la enfermedad intestinal suele
resolver la dermatosis; sin embargo, para lesiones cutdneas
resistentes se ha sugerido el uso de corticoides sistémicos y
yoduro de potasio.> 22




2.2. Enfermedad de Bebcet. Esta enfermedad puede causar

manifestaciones mucocutdneas y gastrointestinales simila-
res a la enfermedad de Crohn y puede ser desencadenado
por agentes infecciosos. Suele presentarse EN, aunque algu-
nos autores las consideran lesiones parecidas y han descrito
histol6gicamente paniculitis lobular acompanada de vascu-
litis leucocitocldstica o linfocitica.> 4

2.3. Gastroenteritis bacteriana. Se han documentado casos
de EN relacionados con infecciones gastrointestinales por
Salmonella, Campylobacter y Shigella.>> >»

2.4 Pancreatitis y cdncer de pdncreas. Se presenta con mayor
frecuencia en alcohélicos durante un episodio de pancreati-
tis aguda. En realidad, la paniculitis pancredtica es una
paniculitis donde la mayoria de los casos simulan EN, pero
la histopatologia es caracteristica y especifica.>» 2% 24

Hay numerosas entidades que pueden asociarse a este
sindrome y no estdn incluidas en esta clasificacién. Noso-
tros las reunimos en los siguientes grupos:

Embarazo y anticonceptivos orales. Se han reportado casos
de EN recurrente relacionados con embarazos subsecuentes
y uso de terapia hormonal de reemplazo.® Actualmente se
considera una complicacién rara por el uso de anticoncep-
tivos orales combinados, que se presenta cuando los niveles
de estrégenos de estos medicamentos son mayores que los
niveles fisiolégicos del organismo. 5 2526

Medicamentos. Son causa frecuente de EN. Los mds invo-
lucrados incluyen sulfas, bromuros, yoduros y anticoncepti-
vos orales; también se han mencionado la terapia
antituberculosa y el 4cido all-trans-retinoico.» % 5 272829, 30

Eritema nudoso leproso. Es una manifestaciéon dermatolé-
gica de la reaccion leprosa tipo II, que consiste en un pro-
ceso vascular mediado por complejos inmunes, relacionado
con la destruccién de Mycobacterium lepra>»# 5y también con
el tratamiento antileproso u otros fairmacos (yoduros, bro-
muros). Se presenta hasta en 50-60% de los pacientes con
lepra lepromatosa y casos subpolares; segun algunos autores
también se presenta en casos borderline.>!

Tiene caracteristicas clinicas muy especiales; las ma-
nifestaciones cutdneas son mds extensas, con frecuencia
afectan tronco, cara y extremidades superiores, es mds infla-
matorio y es tan recidivante que puede conllevar hipoder-
mitis fibrosantes.” 3 Hay manifestaciones extracutdneas
como sintomas generales, neurales y viscerales. " 3* Existe
una forma clinica muy rara descrita por Harter, el eritema
nudoso-necrosante, que se manifiesta por nudosidades
gigantes con un desprendimiento epidérmico central que se

transforma en escara dando lugar a una ulceracién y luego

a una cicatriz.* En la histologia se observan vasculitis inten-
sa con infiltrado de neutréfilos, linfocitos, y con frecuencia
se observan histiocitos espumosos que contienen bacilos.
Afecta hipodermis y los vasos pueden presentar necrosis
fibrinoide en sus paredes y trombos luminares.* 5 En paises
como México, un eritema nudoso de repeticién es igual a
lepra mientras no se demuestre lo contrario.?

Misceldneas. Existen muchas otras, como el sprue celia-
co, en dermatofitosis como el querién de Celso e incluso
ante terapias alternativas como el uso de Echinacea berbal
usada en el tratamiento de infecciones respiratorias (ver
Cuadro 1).3%

Fisiopatologia

EL EN se considera una respuesta de hipersensibilidad a una
gran variedad de estimulos (antigenos) que originan la for-
macién de complejos inmunes depositados en las paredes
de los vasos sanguineos septales de la hipodermis. Hay
casos en que existen inmunocomplejos circulantes y activa-
cién del complemento.

Se considera que la hipersensibilidad retardada tipo IV
juega un papel importante en la patogénesis. Existen repor-
tes de porcentajes elevados de radicales libres de oxigeno
producidos por los neutréfilos activados en sangre periféri-
ca; el porcentaje de éstos correlaciona con la severidad cli-
nica del cuadro. Otros mediadores involucrados incluyen la
interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral alfa II
(TNF-all); este altimo juega un papel importante en la
fisiopatologia de la sarcoidosis.® >

No se sabe la causa de predileccién del EN para pre-
sentarse en extremidades inferiores. Se piensa que diversos
factores como el riego sanguineo, efectos gravitacionales del
sistema venoso y el tipo de sistema linfitico en esas dreas
intervienen en este mecanismo.*

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico caracteristico consiste en la aparicién subi-
ta de nudosidades de aproximadamente 1 a 5 cm de didmetro;
son levantamientos mal definidos, eritematosos, profundos,
mds bien palpables que visibles, calientes y dolorosos, que
duran dias o semanas y son resolutivos.

Se localizan de manera bilateral en las porciones exten-
soras de las extremidades inferiores, afectando principalmen-
te rodillas y tobillos aunque pueden presentarse de forma
diseminada (Figura 1).> >4 33! Pueden confluir formando
placas eritematosas y en raras ocasiones se afectan otras
localizaciones como tronco, extremidades superiores, cuello




y cara.>> 43" (Figura 2). Al inicio presentan una coloracién
rojo brillante y protruyen ligeramente sobre la piel; poste-
riormente se aplanan tomando un tinte purpurico y final-
mente dejan una apariencia amarillo-verdosa (eritema
contusiforme).

Las nudosidades se resuelven espontdneamente entre
tres y seis semanas sin dejar cicatriz, ulceracién o atrofia y
las recurrencias son raras en la mayorfa de las enfermeda-
des.» 3456 Los brotes agudos pueden asociarse a signos
inflamatorios sistémicos, como fiebre de 38 a 39° C, fatiga,
malestar general, artralgias, cefalea, dolor abdominal, vémi-
to o diarrea.» >+ 5 Puede acompaniarse de lesiones epiescle-
rales y conjuntivitis flictenular. Otras manifestaciones poco
comunes incluyen linfadenopatias, hepatomegalia, espleno-
megalia y pleuritis.®>

Variantes clinicas

Requena®> menciona las siguientes variantes clinicas: a) eri-
tema nudoso migratorio; b) paniculitis nodular migratoria
subaguda; y ¢) eritema nudoso crénico.

El EN migrans fue descrito en 1954 por Bafverstedt como
una entidad clinicamente distinta al eritema nudoso cldsi-
co pero con las mismas alteraciones histopatolégicas. Se
presenta con una distribucién unilateral en la cara lateral
de las extremidades inferiores y se caracteriza por placas
eritematosas escasas, indoloras y con borde brillante, que se
extienden hacia la periferia respetando el centro de color
amarillento.*>

La paniculitis nodular migratoria subaguda fue descrita
en 1956 por Vilanova y Pifiol como una variante de las pani-
culitis septales, que clinica e histolégicamente difiere del eri-
tema nudoso cldsico. Fine y Meltzer denominaron eritema

Figura 1. Topografia caracteristica: nudosidades
que afectan la regién anterior de las extremi-
dades inferiores.

nudoso crénico a las lesiones previamente descritas como

eritema nudoso migrans o paniculitis nodular migratoria sub-
aguda.#5©

Algunos autores consideran en la actualidad el eritema
nudoso migratorio y el eritema nudoso crénico como dos
entidades clinico-patolégicas distintas. Las bases para esta
diferenciacién tanto clinicas (duracién, morfologia, nimero,
localizacién, simetria, patrén de extensién y manifestacio-
nes sistémicas asociadas) como histopatolégicas (el eritema
nudoso migrans muestra engrosamiento de los septos de la
grasa subcutdnea, abundantes granulomas que contienen
células gigantes multinucleadas, tejido de granulacién y pro-
liferacion de capilares en la separacién entre septos y 16-
bulos de grasa sin evidencia de flebitis, mientras que en el
eritema nudoso crénico se observa un menor grado de en-
grosamiento de los septos y una menor cantidad de infiltra-
do inflamatorio con presencia de flebitis y extravasacién de
eritrocitos).* > © Se piensa que ambos procesos son expre-
sién de diferentes estadios de un mismo padecimiento y no
dos entidades clinico-patoldgicas distintas.*

Hay una variante rara en nifios y adultos jévenes, relacio-
nada con la actividad fisica. Se describen nudosidades dolo-
rosas unilaterales que afectan Gnicamente palmas y plantas.*>

Exdmenes de laboratorio
En la evaluacién inicial deben considerarse los siguientes
estudios de laboratorio y gabinete: biometria hemdtica,
velocidad de sedimentacién globular (VSG), titulos de anti-
estreptolisina-O, examen general de orina, exudado farin-
geo, placa de térax, PPD y prueba de embarazo.> 4

Los niveles de antiestreptolisina-O elevados se presen-
tan en casos de faringitis por estreptococo y deben realizar-

Figura 2. Topografia atipica de eritema nudoso:
Manifestacién de reaccién leprosa tipo II.




se entre dos a cuatro semanas después de la infeccién.> 4 Se
recomienda tomar un exudado faringeo aunque no existan
datos clinicos de infeccién’ La VSG normalmente se en-
cuentra elevada, aunque puede encontrarse dentro de ran-
gos normales en 15 a 40% de los casos o cuando remiten las
lesiones cutdneas; en lepra, los niveles son particularmente
elevados y persistentes. Se ha visto que en nifios el nivel de
VSG se correlaciona con el nimero de lesiones.

Debe realizarse una placa de térax para descartar enfer-
medad pulmonar (sarcoidosis, tuberculosis o alguna infec-
cién fungica).»#Dentro de la evaluacién de un paciente con
eritema nudoso debe realizarse una historia clinica comple-
ta, con principal énfasis en padecimientos previos, medica-
mentos, viajes recientes, mascotas e historia familiar.+5

Histopatologia

De acuerdo con su patrén histopatolégico primario, las
paniculitis pueden clasificarse en (Cuadro 3): 1) paniculitis
septal sin vasculitis; 2) paniculitis septal con vasculitis;
3) paniculitis lobular sin vasculitis; y 4) paniculitis lobular
con vasculitis.> E1 EN es la principal causa de una paniculi-
tis septal sin vasculitis.>> %3 Abulafia coloca el EN entre las
vasculitis nodulares y sefiala que el proceso se inicia con

capilaritis de los tabiques y purpura intersticial hipodérmi-

ca que determina los cambios sucesivos de color en la su-
perficie cutdnea, fenémeno que explica la denominacién de
dermatitis contusiforme.® 4°

En la histopatologia se observa un infiltrado inflamato-
rio a nivel septal que varia dependiendo de la evolucién de
la lesién. En las lesiones iniciales, el edema, la hemorragia
y los neutréfilos son los responsables del engrosamiento
septal subcutdneo, que se extiende hacia dreas periseptales
de los I6bulos de grasa (Figura 3). Se observa un infiltrado
perivascular superficial y profundo, compuesto principal-
mente por linfocitos. En raras ocasiones puede observarse
un infiltrado por eosinéfilos.*

En las lesiones tardias, el infiltrado inflamatorio es di-
fuso, existe un engrosamiento septal intenso (Figura 4). En
la evolucién de la paniculitis, los septos se vuelven fibréti-
cos y son sustituidos por granulomas, y los 16bulos de grasa
son reemplazados por el engrosamiento septal. El tejido sub-
cutdneo se observa fibrético y lleno de procesos granuloma-
tosos. Con el tiempo, a pesar de la fibrosis, las lesiones se
resuelven sin dejar atrofia o cicatriz.#3

El EN puede dividirse histolégicamente en EN tipico
con capilaritis universal; EN con flebocapilaritis; granulo-

CuAaDRO 3.
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Clasificacion histoldgica de las paniculitis

PaNicuLITIS

SEPTAL

SIN vascuLITis CoN vAScuLITIS

Morfea

Eritema nudoso

Tromboflebitis
Poliarteritis nodosa
Lipodermatoesclerosis

Fascitis eosinofilica

Sx. eosinofilia mialgia

LoBULAR

CoN vAscuLITIS SIN vascuLItis

Eritema indurado Pancreatitis
de Bazin ‘Weber Christian
Linfoma/Leucemia
Postesteroides
Calcifilaxis

Micosis profundas
Sarcoidosis

Lupus profundo

(Modificado de Shojania, K. Erythema nodosum. Up to Date Online 2003: 1-20)
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Figura 3. Paniculitis septal. Engrosamiento de las fibras
de coldgena en el septo con vasos dilatados y presencia
de infiltrado inflamatorio (HE 10x).

mas radiados de Miescher; y EN con angeitis necrosante y
necrosis fibrinoide." De acuerdo con Requena y Requena,
los granulomas de Miescher consisten en pequefios act-
mulos nodulares de histiocitos que rodean una fisura que se
describe en forma de banana. En lesiones iniciales se han des-
crito estos granulomas esparcidos entre los septos y rodea-
dos por neutréfilos, mientras que en lesiones tardias los
histiocitos coalescen formando células gigantes multinucle-
adas.*’5 Segtin los mismos autores, otra evidencia histopato-
légica del EN es la ausencia de vasculitis, aunque en
algunos casos raros puede llegar a observarse vasculitis
necrotizante de pequefios vasos con necrosis fibrinoide de
las paredes a nivel septal.*

Diagnéstico y diagnéstico diferencial

El diagnéstico es principalmente clinico y debe confirmarse
con un estudio histopatolégico (Cuadro 4), sobre todo en
casos atipicos, por ejemplo en lesiones extensas, en pacientes
sin manifestaciones en miembros inferiores, ante persisten-
cia por més de ocho semanas o ulceracién de las mismas.? Se
recomienda realizar en forma simultinea la toma de biopsia
y los estudios de laboratorio y gabinete.

El diagnéstico diferencial clinico e histopatolégico debe
realizarse con otras formas de paniculitis, como el eritema
indurado de Bazin, la enfermedad de Weber-Christian, las
infecciones subcutdneas (bacterias u hongos), la trombofle-
bitis superficial, las vasculitis cutdneas y el granuloma anu-
lar subcutdneo.> >4

Figura 4. Detalle de paniculitis septal con infiltrado
inflamatorio de linfocitos, eosinéfilos, histiocitos y
formacién de células gigantes (HE 40x).

El eritema indurado de Bazin o tuberculosis nodular
profunda fue considerado durante mucho tiempo como una
manifestacién de hipersensibilidad al bacilo de Koch; sin
embargo, con estudios de PCR (reaccién en cadena de po-
limerasa) se han demostrado lesiones habitadas.® Clini-
camente, las lesiones se presentan en regiones posteriores
de piernas, con lesiones persistentes de més de ocho sema-
nas que generalmente se ulceran e involucionan dejando
una cicatriz atréfica. Por histopatologia se observa una pani-
culitis lobular de tipo granulomatoso.> 4 4

La paniculitis de Weber-Christian o paniculitis nodu-
lar febril recurrente se presenta con mayor frecuencia en
mujeres jévenes de raza blanca y se caracteriza por lesiones
dolorosas asociadas a fiebre, artralgias y mialgias.> >+ 4' Las
lesiones cutdneas también se pueden observar en térax pos-
terior, abdomen, mamas, cara y mejillas, asi como en 6rga-
nos internos. Es una paniculitis lobular con tres estadios; en
el primero hay un infiltrado de neutréfilos y degeneracion
grasa; en el segundo, una invasién de macréfagos; y en el
tercero, fibrosis.?> La mayor parte de los autores no lo con-
sideran una entidad independiente, sino una manifestacién
de otros padecimientos como la paniculitis por deficiencia
de ou-antitripsina y linfomas.®> No existe tratamiento espe-
cifico y se han utilizado, con resultados variables, tetracicli-
nas, esteroides, talidomida, anfotericina B, antimaldricos e
inmunosupresores.*'

La tromboflebitis superficial se manifiesta por placas

fibrosas e irregulares que suelen localizarse en regiones la-




HisToRIA cLINICA

Edad
Sexo
Sintomas
Enfermedades sistémicas
Numero y duracién de los brotes
Duracién

Tratamientos previos y actuales

CuADRO 4.
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Abordaje inicial del eritema nudoso

EXPLORACION Fisica

Topografia
Morfologfa
Ntmero

Simetria

EriTEMA NuDpOSO

<

Bropsia <

(ver Cuadro 3)

» LABORATORIO Y GABINETE

Biometrfa hemdtica
Examen general de orina
Pruebas de funcién hepética
Exudado faringeo
Antiestreptolisinas
Factor reumatoide
Urocultivo
PPD
VSG
VDRL
Coproparasitoscépico (ver Cuadro 2)

Radiografia de térax (ver Cuadro 2)

VSG=Velocidad de sedimentacion globular; PPD = Derivado proteico purificado

terales de miembros inferiores. A la histologia se observa
trombosis luminar e infiltrado inflamatorio en la pared de
la vena. El proceso es mds vascular que un dafio al tejido
adiposo.*>5

La poliarteritis nodosa puede presentarse como nédu-
los eritematosos en las extremidades inferiores, aunque el
drea afectada generalmente presenta livedo reticular y las
lesiones se presentan ulceradas. La histopatologia muestra
una vasculitis de medianos vasos y arteriolas a nivel septal
de la hipodermis. Los vasos afectados se observan con pared
engrosada y la intima presenta un aro eosinéfilo de necrosis
fibrinoide, dando una imagen de tiro al blanco. Este pade-
cimiento es un proceso vascular con poco o ningun infiltra-
do inflamatorio en los septos y I6bulos adyacentes.*

El lupus profundo tiene tendencia a localizarse en cara,
brazos, tronco y piel cabelluda. Se manifiesta por placas eri-
temato-induradas, asintomdticas, que dejan lesiones depri-
midas o féveas. Se pueden acompaiiar de lesiones discoides
y rara vez evolucionan a lupus sistémico. Hay una paniculi-
tis de predominio lobular; puede haber involucro septal, sin
una verdadera vasculitis. 5

En el sindrome de Sweet, la asociacién con EN es poco
clara. Ambos padecimientos parecen tener algin tipo de
mecanismo comun dentro de su patogénesis (Sweet cldsi-
co).*5 Dependiendo de su etiologia, se clasifica en cldsico
(infecciones y enfermedad inflamatoria intestinal), parane-
oplésico e inducido por farmacos. Las manifestaciones in-

cluyen fiebre, leucocitosis, neutrofilia, placas infiltradas y




edematosas localizadas en extremidades, cuello y cara. A la

histopatologia se observa un infiltrado dérmico de neutré-
filos que en ocasiones afecta tejido celular subcutineo.* El
padecimiento suele resolverse en semanas o meses sin trata-
miento. Pueden utilizarse corticosteroides, sulfas, colquici-
nay yoduro de potasio.>®

Diferentes cuadros clinicos pueden presentar lesiones
que simulan eritema nudoso, como el linfoma cutineo de
células B, que puede aparecer con lesiones induradas eri-
tematosas que afectan extremidades inferiores. Por histopa-
tologia se observan linfocitos atipicos con nucleos hiper-
cromdticos y multiples mitosis a nivel septal y lobular.# Sin
embargo, también se ha informado EN concomitante a lin-
foma no-Hodgkin.®

La morfea profunda se localiza fundamentalmente en
hombros, tronco y extremidades superiores; se manifiesta
por placas o lesiones nodulares induradas que crecen pro-
gresivamente o permanecen estables y dejan al resolverse
atrofia e hiperpigmentacién. En la histopatologia hay una
paniculitis septal con necrosis grasa, sin vasculitis.*

Los nédulos reumatoides se localizan en codos y dedos,
son profundos, firmes, sin cambios en la piel suprayacente
y duran meses o afios. En la histopatologia hay granulomas
necrobidticos en palizada.’

La erisipela y la celulitis son procesos infecciosos es-
treptocéeico y estafilocécico de localizacién dermoepidér-
mica e hipodérmica, respectivamente, que pueden dar lugar
a placas eritemato-edematosas, calientes, rojas y brillantes o
zonas edematosas e infiltradas.?

La artritis séptica generalmente se presenta en forma uni-
lateral y monoarticular, y se caracteriza por eritema, dolor,
inflamacién y limitacién del movimiento en el drea afectada,
acompariada de fiebre y ataque al estado general. Los princi-
pales microrganismos involucrados incluyen: estreptococo del
grupo A, S. aureus, E. coli y Pseudomonas aeruginosa. El cultivo de
liquido sinovial es positivo en 75% de los casos. El tratamien-
to incluye antibidticos sistémicos y drenaje quirdrgico.#+ %

Tratamiento
El padecimiento es generalmente autolimitado o se resuelve
tratando el problema de base, por lo que el reposo en cama
puede llegar a ser lo mds recomendable. En algunos casos se
requiere el uso de antinflamatorios no esteroideos como la
indometacina en dosis de 100 a 150 mg/d o el naproxeno 500
mg/d, que controlan los sintomas.> +

Si las lesiones persisten por mds tiempo se recomienda
yoduro de potasio en una dosis de 400 a 9oo mg/d o una

solucién saturada de yoduro de potasio de 2 a 10 gotas en un
vaso de agua o jugo de naranja tres veces al dia. No se sabe
como actta, pero al parecer promueve la liberacién de he-
parina de los mastocitos e inhibe la quimiotaxis de neutréfi-
los. Estd contraindicado en el embarazo, ya que puede pro-
ducir bocio en el feto.>> 4 Los glucocorticoides rara vez son
necesarios. Se ha utilizado prednisona en dosis de 40 mg/d o
inyecciones intralesionales de triamcinolona 5 mg/ml. Otros
tratamientos incluyen la colquicina 0.6 a 1.2 mg dos veces al
dia y la hidrocloroquina 200 mg dos veces al dia.> 4 El EN
en la reaccién leprosa se trata con talidomida; también se
pueden utilizar colquicina o pentoxifilina.?!

Pronéstico

La mayoria de los casos remiten espontineamente en tres a
cuatro semanas. Los casos graves pueden durar hasta seis
semanas. Las recidivas son raras, dependen de la etiologia
de base y se presentan principalmente cuando es idiopético
o por infecciones de vias aéreas superiores, tanto estrepto-
c6eicas como no estreptocdcicas.> 4+ Las complicaciones son
raras. Se han informado casos de neuritis del nervio éptico
y un caso con hepatitis C crénica que, secundario al cuadro
agudo de EN, presenté reactivacién de la replicacion vi-
ral.#5En lepra el eritema nudoso de repeticién puede llevar
a amiloidosis renal y hepatica.>?

................................................................................
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