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Autosensibilizacion o autoeccematizacion:

descripcion de seis casos

Auto-Sensititacion: Six Case Report
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RESUMEN

La autosensibilizacién o autoeccematizacién es un fenémeno
en el cual se desarrollan lesiones de dermatitis aguda secundaria
con eritema o eccema en localizaciones alejadas del foco infla-
matorio primario.

Los patrones de reaccién clinica varian desde una erupcion
eritematosa generalizada morbiliforme, y después de aspecto
urticariforme, hasta una dermatosis de aspecto papuloso y pe-
tequial posterior a un episodio agudo de dermatitis por estasis,
y en ocasiones por otras dermatosis.

Se describen seis casos clinicos donde predomina la autosen-
sibilizacion secundaria a dermatitis por estasis en tres pacientes
de sexo femenino y un paciente masculino, mayores de 45 afios,
los otros dos casos de pacientes jovenes, un hombre y una mu-
jer, con antecedente de dermatitis por contacto irritativo. A todos
los pacientes se les realizaron pruebas epicutaneas, excepto a una
paciente que no acudio a la cita. Los patrones clinicos de autosensi-
bilizacion encontrados fueron el tipo papuloso, y en dos pacientes
se observé el maculo-papuloso y urticariforme. La evolucién clinica
fue a la mejorfa, en todos los casos utilizamos como tratamiento:
polvos secantes, esteroides tépicos y sistémicos de acuerdo con
la situacion clinica y comorbilidades encontrada en cada paciente.

PALABRAS CLAVE: autoeccematizacion, autosensibilizacion, dermatitis
por estasis

Introduccién
| término autosensibilizacién fue descrito por pri-
mera vez en 1921 por Whitfield y se refiere a un fe-
némeno en el cual se desarrollan lesiones de dermatitis
aguda secundaria con eritema o eccema en localizaciones

CORRESPONDENCIA

ABSTRACT

Auto-sensitization or auto-eczematization is a phenomenon in
which secondary acute dermatitis lesions develop with erythe-
ma or eczema in locations other than the primary inflammatory
focus.

The reaction patterns vary from a generalized morbilliform
erythematous rash and in other cases urticaria-like eruption,
papular and petechial dermatosis, followed by an acute episode
of stasis dermatitis or others.

We present six clinical cases with auto-sensitization second-
ary to stasis dermatitis in three female patients, one male pa-
tient, and two young patients with a history of irritant contact
dermatitis. Epicutaneous tests were performed in all patients
except one, who did not attend the appointment. The clinical
auto-sensitization patterns found were the papular, maculo-
papular and urticaria-like. In all cases there was clinical improve-
ment using: drying powders or topical and systemic steroids
according to the clinical situation and comorbidities.

KEYWORDS: autoeczematization, autosensitization, stasis dermatitis.

alejadas del foco inflamatorio primario, por lo que esta
dermatosis se ha considerado como autoinmune.

Los patrones de reaccién varian desde una erupcién
eritematosa generalizada morbiliforme, y después de as-
pecto urticariforme, hasta una dermatosis de aspecto pa-

Diana E. Medina Castillo m dcoriumderma@gmail.com m Teléfonos: 722 2130071

D’corium Dermatoldgica; Médica Comonfort 100; Barrio Coaxustenco, C.P. 52140 Metepec, Estado de México

Volumen 18 / Nimero 2 M abril-junio 2020

DCMQ

Dermatologia Cosmética, Médica y Quirtrgica “



DCMQ

.
.
.
.
.

*«*ARTICULOS ORIGINALES

puloso y petequial posterior a un episodio agudo de der-
matitis por estasis, y en ocasiones por otras dermatosis.

Descripcion de los casos

Caso 1

Paciente femenino de 68 afios de edad, quien acude a
consulta por dermatosis localizada en el muslo izquierdo,
constituida por una placa oval eccematosa con trayectos
venosos visibles y palpables que le producia ardor, de un
mes de evolucién. Sélo se habia aplicado compresas con
té de manzanilla. A los 15 dias que empezé con la der-
matosis mencionada, comenz6 con erupcién de tipo pa-
puloso en los brazos y la regién posterior del térax, muy
pruriginosa. (figura 1).

Se diagnosticé eccema por estasis con autosensibiliza-
cién y se inicié tratamiento con fomentos sulfatados du-
rante 10 dias. Regresé a consulta en fase de mancha y sin pa-
pulas diseminadas. Al tratamiento se agregaron medidas de
higiene venosa y emolientes; como complemento al estudio
realizamos pruebas epicutdneas, las cuales fueron negativas
e hicimos interconsulta en el Servicio de Angiologia.

Caso 2

Paciente masculino de 40 afios de edad, sin antecedentes
de enfermedades crénico-degenerativas, fue enviado por
el Servicio de Medicina Interna con diagnéstico de que-
madura por hidréxido de sodio (sosa cdustica), con una
semana de evolucién, presentaba dermatosis localizada
en la pierna izquierda que afectaba la regién prerrotu-
liana, constituida por una placa eritematosa con lesiones
satélites de aspecto urticariformes con un drea central
circular de escamo-costra. A los tres dfas comenzé con
prurito en las regiones antecubitales y en la espalda, con
aparicién de pdpulas y lesiones urticariformes (figura 2).

Contaba con exdmenes de laboratorio que inclufan bio-
metria hemdtica, quimica sanguinea, pruebas de funcién
hepética, pruebas de funcién lipidica y electrolitos séri-
cos, los cuales se encontraban normales.

El diagnéstico inicial fue de dermatitis por contac-
to irritativa por alcalis con autosensibilizacién. Se inicio
tratamiento con prednisona 0.3 mg/kg con dosis de re-
duccién a partir de la segunda semana a razén de 5 mg
semanales, tépicamente agregamos glicerolado neutro de
almidén en férmula magistral. Al mes de tratamiento ya
no presentaba ninguna lesién periférica y la dermatosis
inicial estaba en fase de mancha. Realizamos pruebas epi-
cutdneas quince dfas después, las cuales fueron negativas,
por lo que el diagnéstico final fue dermatitis por contacto
irritativa con autoeccematizacién.

Caso 3

Paciente femenino de 64 afos de edad, hipertensa, dia-
bética y portadora de insuficiencia venosa periférica con-
trolada con losartan 50 mg/24h, metformina 500 mg/24h
y pentoxifilina 400 mg/8h. Se encontraba programada
para safenectomia, misma que fue suspendida porque
presentaba dermatosis diseminada en el tronco y en las
extremidades superiores e inferiores, en las que afectaba
la pierna derecha constituida por una placa eritematosa
discretamente liquenificada, la pierna izquierda presen-
taba una mancha circular eritematosa, en los brazos y en
la zona lumbar encontramos pépulas decapitadas, costras
hematicas y escama furfurdcea (figura 3).

El diagnéstico inicial fue de dermatitis por estasis y
autosensibilizacién. Se comenz6 tratamiento con esteroi-
de de alta potencia durante 20 dfas y cremas emolientes,
con lo cual hubo mejoria pero quedaron manchas café
claro. Quince dias después complementamos el estudio
con pruebas epicutdneas las cuales fueron negativas, por
lo que fue enviada al Servicio de Angiologia para conti-
nuar con su tratamiento quirdrgico.

Figura 1. Dermatitis por contacto irritativa a Toxicodendron irritans, o hiedra ve-
nenosa, con autosensibilizacién en forma clinica de dermatitis numular.
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Figura 2. Dermatitis por contacto irritativa a hidréxido de sodio (sosa catistica)
con autosensibilizacién en forma clinica “urticariforme”.
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Figura 3. Eccema por estasis con autosensibilizacion en forma “papulosa”.

Caso 4

Paciente femenino de 25 afios de edad, sin enfermeda-
des crénico-degenerativas, el dnico antecedente es que
estuvo en un jardin y en contacto con “hiedra veneno-
sa”, presenta dermatosis aguda de 15 dias de evolucién,
diseminada en el tronco y las extremidades inferiores, de
las que afecta la pierna derecha, estd constituida por una
placa eritemato-eccematosa muy pruriginosa, en el brazo
derecho y la zona lumbo-sacra se observan dos placas cir-
culares eritemato-escamosas pruriginosas, la cuales apa-
recieron tres dias después (figura 4).

El diagnéstico inicial fue dermatitis por contacto irrita-
tiva a Toxicodentron irritans y autosensibilizacién. Se empe-
z6 tratamiento con fomentos sulfatados, esteroide t6pico
de mediana potencia durante 20 dias y cremas emolien-
tes, con lo que hubo mejoria pero quedaron manchas café
claro. Quince dias después se completé el estudio con
pruebas epicutdneas que resultaron negativas, por lo que
se le envié al Servicio de Angiologia para continuar con
su tratamiento quirdrgico.

Caso 5

Paciente femenino de 45 afos de edad, con obesidad gra-
do 11l y con insuficiencia venosa periférica grado I. Tenfa
una dermatosis localizada en la pierna, constituida por
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una placa eccematosa de 30 cm de longitud por 5 de an-
cho, muy pruriginosa, durante el resto de la exploracién
se observaron pdpulas pruriginosas diseminadas en los
brazos y en la region deltoidea derecha (figura 5).

Con diagnéstico de dermatitis por estasis y autosensi-
bilizacién se inicié tratamiento con prednisona 1 mg/kg,
con dosis de reduccién a la semana de 5 mg hasta la eli-
minacién del mismo, fomentos sulfatados y pasta secante
durante 15 dias, posteriormente cremas emolientes. Se con-
sigui6 la mejoria total. La paciente fue citada para pruebas
epicutdneas un mes después, pero no acudié a la consulta.

Caso 6

Paciente masculino de 70 afos de edad, con antecedente
de cardiopatia isquémica, infarto al miocardio 10 afios an-
tes, insuficiencia venosa periférica grado 11, diabético tipo
2 en control con metformina 850 mg al dia, hipertenso en
control con telmisartan 40 mg al dia. Fue enviado por el
Servicio de Angiologia porque presentaba una dermato-
sis diseminada en ambas extremidades y en la espalda,
constituida por edema, eritema y manchas café claras, en
la regi6én de la espalda se observan papulas decapitadas y
manchas eritematosas (figura 6) de un mes de evolucién,
sin tratamiento.

Figura 4. Dermatitis por estasis con diseminacién en forma “papulosa”.
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Figura 6. Dermatitis por estasis con autosensibilizacién “maculo-papular”.
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Figura 7. Aspecto histolégico de la dermatitis subaguda: hiperqueratosis con paraqueratosis, acantosis, vesiculas epidér-
micas espongiticas asociadas con un infiltrado linfohistiocitario perivascular.

Con diagnéstico de dermatitis por estasis con autosen-
sibilizacién se decidié toma de muestras para laborato-
rio y una biopsia de piel (ya que no acepté la aplicacién
de pruebas epicutdneas por problemas econémicos), las
cuales sélo demostraron una glicemia de 123 mg/dl; bio-
metria hematica, electrolitos séricos y pruebas de funcién
hepética dentro de limites normales; la biopsia mostré un
patrén de dermatitis subaguda (figura 7) compatible con
diagnéstico clinico. Se comenzé tratamiento con espiro-
nolactona 25 mg al dia, halobetasol crema de aplicacién
nocturna y crema emoliente dos veces al dfa. El paciente
mostré una mejoria de 809%.

Discusion
Los casos mencionados muestran el fenémeno de auto-
sensibilizacién, o autoeccematizacién, que describen una
piel “hiperirritable” o una reaccién cutdnea a distancia
de un foco inflamatorio primario o inicial, que puede ser
en forma de ronchas o reaccién urticariforme, vesiculas
o papulas acompariadas de prurito y costras hemdticas.'

La mayoria de nuestros casos tiene un diagnéstico ini-
cial de dermatitis por estasis, lo cual concuerda con la lite-
ratura, como la forma mds comun de presentaciéon de foco
inflamatorio primario y autosensibilizacién secundaria.

Las causas pueden ser infecciosas y se han descrito
en la tuberculosis, por ejemplo, las tuberculides papu-
lo-necréticas que se han reportado tras la aplicacién de la
vacuna de BCG,*? dermatofitosis,* histoplasmosis,® mico-
bacteriosis, virosis, enfermedades bacterianas y parasito-
sis cutdneas.” Otras causas son la dermatitis por contacto
irritativa y alérgica, y se ha descrito en la dermatitis por
estasis en presencia o no de sustancias sensibilizantes y en
algunos casos por radiacién ionizante.”™

Por otra parte, durante muchos afios se han conside-
rado fenémenos equivalentes la autosensibilizacién, el
fenémeno IDE y el “sindrome de piel excitada” (que al
aplicar pruebas epicutdneas todos los alérgenos pueden
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resultar falsamente positivos). Sin embargo, como obser-
varemos mds adelante, las causas suelen ser diferentes,
por ejemplo, en el fenémeno de angry back o piel exci-
tada existe una inflamacién modulada por ambos tipos
de inmunidad, tanto celular como humoral, que tienen
fluctuaciones en el curso de una dermatitis por contacto
irritativa y/o alérgica.”

En el caso del fenémeno IDE, se caracteriza por prurito
intenso, y en la literatura se le ha referido como dermato-
fitide, pediculide o bacteride cuando se asocia con algtin
proceso infeccioso.

Los factores responsables de la autosensibilizacién
son: 1) respuesta anormal con reconocimiento de antige-
nos autélogos, 2) incremento de la estimulacién de célu-
las T normales por los constituyentes de la piel alterada,
3) bajo umbral irritativo, 4) diseminacién del antigeno
infeccioso con respuesta secundaria, y 5) diseminacién de
citoquinas o citosinas desde el sitio primario.

A nivel mundial se desconoce la prevalencia exacta de
la reaccién de autosensibilizacién. No tiene predileccién
por raza o género. Por otro lado, las dermatofitides se re-
portan de 4 a 5% .

La presentacién cldsica de la autosensibilizacién o au-
toeccematizacion es la que se observa en los pacientes con
dermatitis por estasis, y se estima que al menos dos tercios
de estos pacientes la desarrollan.

La historia tipica que cominmente puede ocurrir es en
pacientes mayores de 60 afios con antecedentes familia-
res de insuficiencia venosa crénica ocasionada por hiper-
tensién venosa resultado del flujo retrégrado de vélvulas
incompetentes, vélvulas obstruidas o semiobstruidas y
por falla en la bomba muscular de las piernas. Los tejidos
circundantes sufren cambios por el proceso inflamatorio
ocasionado por los macréfagos que producen enzimas pro-
teoliticas, como las metaloproteinasas 1y 2 (MMPs), y dis-
minuyen la expresién del inhibidor de metaloproteinasas
(TIMP), hay ruptura de la matriz extracelular, lo que induce
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espongiosis y proliferacién de microcapilares en la dermis
papilar. Este estrés oxidativo regula la extravasacién del ion
férrico extraido de los glébulos rojos, lo que clinicamente
representa eritema bilateral y puede estar mds evidente en
una extremidad que en otra. Este es uno de los espectros de
hallazgos cutdneos que observamos en la insuficiencia ve-
nosa crénica, y el diagnéstico diferencial incluye celulitis,
dermatitis por contacto o pirpura pigmentaria.”

De acuerdo con un estudio hecho en Estados Unidos,
el diagnéstico diferencial més frecuente de la dermatitis
por estasis es el de celulitis, y esto significa un gasto de
hospitalizaciones y antibiéticos innecesarios de entre 195
y 515 millones de délares anuales.* En dicho pafs se en-
contré una prevalencia de dermatitis por estasis de 6.2%
en pacientes geridtricos, se ha calculado que existen entre
dos y seis millones de estadounidenses con insuficiencia
venosa periférica, y que de éstos, 500 mil padecen cam-
bios cutdneos y dlceras venosas." La autosensibilizacién
se ha observado hasta en 37% de los pacientes.”

Es frecuente que después de una a dos semanas del
proceso inflamatorio agudo de la pierna aparezcan placas
eritematosas de aspecto urticariano, maculo-papulosas o
papulo-vesiculosas dispersas simétricas y pruriginosas. La
erupcién puede aparecer en los antebrazos, los muslos,
las piernas, la espalda, las manos y los pies; y de acuerdo
con el patrén cronoevolutivo, es posible que aparezcan
escamas, liquenificacién y costras hemadticas. El prurito
se encuentra en diferentes grados de intensidad. Se con-
sidera que la autoeccematizacién inicia cuando la derma-
titis se exacerba por infeccién secundaria, por prurito y
rascado intenso o por tratamiento inadecuado.

Patogenia

Whitfield postulé la autosensibilizacién a partir de pro-
teinas tisulares aut6logas, y describe tres reacciones: 1) pa-
pulo-vesiculares que se desarrollan a partir de un eccema
primario, 2) reaccién urticariforme a partir de un eccema
agudo, y 3) erupcién urticariana una semana después de
la formacién de un hematoma.

Smith y Templenton ilustraron varios tipos de derma-
titis complicadas por autoeccematizacién e incluyeron la
dermatitis por estasis, el eccema numular y la dermatitis
por contacto; del relacionado con el hematoma no se ha en-
contrado informacién o descripcién posterior en la literatu-
ra. Hampton y Cooke descubrieron 30 de 33 pacientes con
dermatitis alérgica aplicando extracto de escamas en prue-
ba epicutdnea, y encontraron anticuerpos a dicho extracto.

La enfermedad no se ha podido estudiar a nivel expe-
rimental, los casos publicados son muy pocos, por lo que
se ha considerado que exista participacién de autoanti-
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cuerpos séricos citotéxicos hacia antigenos epidérmicos.
Un estudio realizado en los afios cincuenta replicé el fe-
nomeno de “autoeccematizacén” inyectando antigenos
hidrosolubles de escamas epidérmicas autélogas, esto
precipité la dermatosis en 19 de 24 pacientes con auto-
sensibilizacién activa.’® Por estos detalles se concluye que
la piel sea hiperreactora a estimulos inmunolégicos y no
inmunolégicos.

Para la década de los noventa se encontré que en este
proceso intervenian citoquinas, y se ha descrito que facto-
res como la irritacién y la alergia de contacto, asi como las
infecciones y las heridas precipitan esta autosensibilidad
liberando citoquinas epidérmicas como las interleucinas
IL-1, IL-3, IL6, IL-8, factor de necrésis tumoral TNF, factor
estimulante de macréfagos y granulocitos GM-CSF y factor
de crecimiento derivado de plaquetas PDGF que por via
sanguinea provocan este patrén de reacciones dispersas.™

La distribucién caracteristica de la enfermedad podria
explicarse porque hipotéticamente los brazos y las piernas
tienen receptores para estas citoquinas. Esto explicaria la
hipotesis de hipersensibilidad retardada a antigenos au-
t6logos, los hallazgos histolégicos y la presencia de lin-
focitos T activados en sangre periférica de pacientes con
esta dermatosis.”*

Gonzélez-Amaro y colaboradores realizaron un estu-
dio de casos y controles con ocho pacientes con autoecce-
matizacién por dermatitis por estasis, seis pacientes sanos
y tres con dermatitis por contacto. Se determinaron mar-
cadores de activacién de linfocitos T en sangre periférica
(células mononucleares) y se tomaron biopsias de piel
para cultivarlas, y definir la presencia y variedad de lin-
focitos por medio de la reaccién de células epidérmicas y
linfocitos autol6gos con incorporacién de timidina com-
binada con agua pesada o tritiada. Se detectaron muchas
celulas T activadas en pacientes con autoeccematizacién
comparados con los sujetos sanos, 5.2 vs. 4.5%, con una p
menor a 0.05%; y en sangre periférica también se demos-
tré este aumento de células mononucleares en los pacien-
tes con autoeccematizacién. Por lo que la conclusién de
este trabajo es que hay una respuesta anormal hacia anti-
genos aut6logos cutdneos y se puede considerar como una
enfermedad autoinmune para explicar su patogénesis.”

Auxiliares del diagndstico

Biopsia cutdnea: con tincién de rutina, en la histologia las
lesiones de autosensibilizacién se caracterizan por hiper-
queratosis con paraqueratosis, acantosis y vesiculas epi-
dérmicas espongidticas asociadas con un infiltrado linfo-
histiocitario perivascular. Los estudios inmunofenotipicos
muestran linfocitos epidérmicos T-CD3+ y T-CD8+, y en
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dermis T-CD4+, sin embargo estos hallazgos son comu-
nes en otras dermatosis, como la dermatitis por contacto
irritativa, alérgica, numular, dishidrosis y dermatofitosis
vesiculares.'

Otros hallazgos histolégicos en la dermatitis por esta-
sis que pueden ser de mds valor son la extravasacién de
eritrocitos, la presencia de macréfagos con hemosiderina,
infiltracién linfocitaria perivascular y vasos dilatados y
congestionados en la dermis papilar, asimismo, algunas
biopsias pueden tener incontinencia de pigmento.

En caso de sospecha de dermatofitides se puede hacer
prueba de tricofitina, la cual serd positiva por la sensibili-
dad desarrollada al agente micético, el examen directo y
el cultivo de las lesiones primarias, ya que en las lesiones
secundarias serdn negativos.

Pueden ser necesarias las pruebas al parche o epicutéd-
neas para excluir una dermatitis por contacto, origen de
la sensibilizacién secundaria.

Por su sintomatologfa y morfologia, los diagnésticos
diferenciales pueden ser: dermatitis por contacto irrita-
tiva y alérgica, escabiasis, eccema dishidrético, dermati-
tis herpetiforme, picaduras de insecto y prurigo nodular
debido a que caracteristicamente existe prurito intenso
y pueden presentar papulas y vesiculas; sin embargo, la
clinica de la dermatitis por estasis primaria excluye los
diagnésticos comentados.

Por lo tanto, el diagnéstico de autosensibilizacién o
autoeccematizacién como fenémeno acompanante de
una dermatosis inflamatoria es clinico y de exclusién.”»*

Tratamiento

Es importante descartar la causa de la dermatosis, en el
caso de la dermatitis por estasis con autoeccematizacién
y de la dermatitis por contacto podemos considerar el
tratamiento con corticoesteroides tépicos y sistémicos,
asi como fomentos o compresas humedas para mejorar
el eccema. Se recomienda terapia de compresién una vez
descartado el compromiso arterial.

Se pueden usar medias o calcetines de compresién
graduados en mm Hg, lo cual mejora notablemente el
edema. Estas medias o calcetines se deberdn usar desde el
inicio del dia para evitar el edema al levantarse, y que de
esta manera sea mas fécil ponerse las prendas. También
se pueden usar vendajes eldsticos, botas de Unna y dispo-
sitivos mds sofisticados, como las botas de compresién al
final de la didstole. La terapia de compresién debe ser de
mantenimiento y de prevencién de un nuevo episodio de
dermatitis o de dlceras.

El uso de emolientes e hidratantes cutdneos son muy
importantes cuando la piel ya no se encuentra eritematosa.
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La terapia sistémica se ha basado en el uso de pen-
toxifilina y prostaglandina E1, ya que ambos disminuyen
la secrecién de citoquinas mediadas por la activacién de
neutroéfilos; sin embargo, a pesar que no se ha compro-
bado su efectividad, atn se siguen utilizando en el trata-
miento de ulceras venosas recalcitrantes.

En caso de que fueran ides bacterianas o micéticas, el
problema se deberd tratar de acuerdo con el diagnéstico.!

Comentario

La autoeccematizacién es un tema interesante y prac-
ticamente olvidado desde el punto de vista clinico y
etiopatogénico, ya que los estudios realizados acerca del
mismo son pocos, debido a que quizd estén siendo sub-
diagnosticados o tratados de forma errénea.

Seria importante que este tipo de pacientes se revisa-
ran de forma mds atenta para relacionar este fenémeno
y poder tener estadisticas de un problema relativamente
comun, ya que estos casos se observaron en consulta pri-
vada en un periodo de seis meses.
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