* Rev Cent Dermatol Pascua ¢ Vol. 10, Nim. 1 « Ene-Abr 2001

Santamaria V'y cols. Necrobiosis lipoidica. Presentacion de tres casos y revision de la literatura 157

Necrobiosis lipoidica. Presentacion de tres
casos y revision de la literatura
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RESUMEN

La necrobiosis lipoidica es una dermatosis poco frecuente, de causa desconocida, estrechamente relacionada a la diabetes
mellitus, las manifestaciones clinicas son caracteristicas, sin embargo el tratamiento es dificil. Realizamos una revision del
cuadro clinico, teorias en relacion a su etiopatogenia, hallazgos histopatolégicos, diagndstico diferencial y opciones
terapéuticas.
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ABSTRACT

Necrobiosis lipoidica is an infrecuent disease, strongly associated with diabetes mellitus, its cause, however, remains
unknown, has a distinctive clinical appearance, multiple treatment approaches have been attempted without consistent
results. We review the clinical features, theories on patogenesis, histopathologic findings, differential diagnosis, and
reported therapeutic options.

Key words: Necrobiosis lipoidica, diabetes mellitus.

La necrobiosis lipoidica (NL) es una dermatosis poco — En 1935 Goldsmith report6 el primer caso de

frecuente, cuya clinica es caracteristica, sin embargo
su etiopatogenia es desconocida y el tratamiento es di-
ficil.k3

necrobiosis lipoidica no asociado a diabetes mellitus.
Miescher y Leder en 1948 reportaron una serie de
pacientes no diabéticos, quienes tenian las lesio-

HISTORIA

Fue descrita por primera vez por Oppenheim en
1929 en un paciente diabético y la denomind “der-
matitis atrophicans lipoides diabética”>*

En 1932 Urbach reconoci6 un segundo caso tam-
bién en un paciente diabético y le dio el nombre de
“necrobiosis lipoidica del diabético” y propuso que
una toxina circulante en estos pacientes era res-
ponsable de las lesiones cutaneas.

En 1933 Balbi sugiere que la hiperlipemia que acom-
pafa a la diabetes seria un factor importante en la
etiopatogenia de este proceso.*
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nes sobre todo en piel cabelluda, pensando en una
nueva entidad la nombraron “granulomatosis
disciformis chronica et progressiva’.

— Mullery Winkelmann en 1966 establecieron la aso-
ciacion de la necrobiosis lipoidica con la diabetes
mellitus en el 0.3% de los pacientes y en el 65% de
los casos de pacientes con NL encontraron anor-
malidades en el metabolismo de la glucosa.*

— Desde entonces han sido muchos los autores que
han descrito casos en pacientes no diabéticos por
lo que se ha optado por llamar a esta enfermedad
simplemente Necrobiosis lipoidica.?

EPIDEMIOLOGIA

La necrobiosis lipoidica esta estrechamente asociada
con la diabetes mellitus, 2/3 de estos pacientes la pa-
deceny el 1/3 restante presenta una tolerancia altera-
daalaglucosa. A pesar de esto, la NL es poco frecuen-
te y s6lo un 0.3% de los diabéticos la padecen.
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Afecta mas a mujeresy la proporcién mujer/varén es
de 3:1, la edad media de aparicién oscila entre 30 y 45
afos, aparece de forma mas precoz cuando se asocia
a diabetes y més tardiamente en los no diabéticos.*?
Muy pocos estudios se han conducido en nifios.®

La necrobiosis lipoidica también se ha descrito aso-
ciada a otras entidades como la enfermedad de Crohn,
colitis ulcerativa, después de bypass yeyunal, enferme-
dad tiroidea (enf. de Graves y tiroiditis de Hashimoto),®
asi también otras enfermedades inmunes como la artri-
tis reumatoide, vitiligo.”

Se han reportado casos de necrobiosis lipoidica y
granuloma anular (GA) en un mismo paciente, también
la han asociado a sarcoidosis cutanea.?

La remision espontanea de las lesiones, generalmente
en meses o afios, ocurre hasta en el 19% de los casos.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

A pesar de los numerosos estudios realizados, la cau-
sa de NL permanece todavia poco clara. Se han postu-
lado diversas teorias:

I. Diabetes. Inicialmente se penso que la necrobiosis
lipoidica era una complicacién secundaria a la dia-
betes, hasta que fue descrita su probable presen-
cia en pacientes no diabéticos. La relacidn entre
necrobiosis lipoidica y la diabetes es indudable, pero
desconocida, y no se ha encontrado una correla-
cion entre el control metabdlico de la diabetes y la
aparicion y evolucion de las lesiones.? Se ha aso-
ciado tanto con la DM tipo | y II, las lesiones de
necrobiosis lipoidica pueden preceder al inicio de
DM en 15% de los pacientes, con un promedio a 2
afios, en un 25% aparece en forma concomitante y
en el resto aparece después del diagndstico de DM.8
Sin embargo otros autores la asocian mas a la DM
tipo | por su posible patogenia autoinmune.®

Il. Herencia. Se estudiaron los tipos de HLA en 2 gru-
pos de pacientes diabéticos con y sin necrobiosis
lipoidica, en ambos grupos se observé una frecuen-
cia alta de HLA-DR4, B8 y CW3, y una baja inci-
dencia de HLA-DR5 y DRY7, coincidiendo con re-
portes previos de patrones HLA en pacientes dia-
béticos, por lo que se sugiere que los factores
genéticos no juegan un rol importante en la
necrobiosis lipoidica.?

lll. Mecanismos inmunolégicos. Para algunos au-
tores el factor desencadenante de la necrobiosis
lipoidica podria ser inmunoldgico. La lesién ini-
cial seria consecuencia de una vasculitis media-

VI.

da por inmunocomplejos, pudiéndose evidenciar
la presencia de depdsitos de C3 e IgM e IgA en
los vasos de la dermis y la union dermoepidérmica
de la piel afectada.®

Otros autores encuentran, como hallazgo méas cons-
tante, depésitos de fibrindgeno. En la epidermis se
ha detectado un aumento de las células dendriticas
S-100 positivas.

Etiologia vascular. Debido a las alteraciones
vasculares encontradas en las biopsias de pacien-
tes con NL, como vasculitis, trombos intraluminales
y engrosamiento de las paredes por un material PAS
positivo y diastasa resistente, la etiologia vascular
se ha postulado desde el principio. La afectacion
vascular en la necrobiosis lipoidica seria equivalen-
te a la de la microangiopatia, pero afectando a va-
sos de mediano calibre. Para algunos autores, los
depositos de material PAS positivo serian los mis-
mos que los encontrados en la nefropatia de
Kimmelstein-Wilson, tan caracteristica de los pacien-
tes diabéticos.

Se ha demostrado una elevacion en los valores de
fibronectina (componente de la membrana basal de
los pequefios vasos) producida por las células
endoteliales, lo que contribuiria a un engrosamien-
to de la membrana basal de los vasos, siendo éste
un dato caracteristico de la necrobiosis lipoidica.
Se ha encontrado también una elevacion en los
valores del antigeno relacionado al factor VIII que
se deposita en la membrana basal y favorece la
agregacion plaquetaria. En las placas de necrobiosis
lipoidica se ha demostrado una disminucion en la
presion parcial de oxigeno y una elevacion en la
presion parcial de CO,, lo que constituye una indu-
dable demostracion de isquemia.*

Anomalias de las glandulas sudoriparas y del
sistema nervioso. En las lesiones de necrobiosis
lipoidica se han encontrado alteraciones en el fun-
cionamiento de las glandulas sudoriparasy en las
biopsias realizadas se ha hallado una disminucion
en el nUmero de terminaciones nerviosas, sin em-
bargo, estos cambios parecen ser més el resulta-
do de la destruccion local de dichas estructuras
por el proceso inflamatorio que un cambio prima-
rio de éstas.*®

Anomalias del colageno. En estudios recientes se
postula que la hiperglucemia ocasiona un aumento
de la actividad de la enzima reductora de la aldola-
sa. El resultado seria una retencion de agua en los
tejidos, que ocasionaria la hiperhidratacion y deses-
tructuracion del colageno. Esta teoria se veria apo-
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yada por la buena respuesta terapéutica en los pa-
cientes a los que se les han administrado inhibido-
res de la enzima reductora de la aldolasa. Sin em-
bargo, esta hipétesis no explica los casos en que no
se detecta hiperglucemia.

VII. Funcién plaquetaria y perfil de prostaglandinas.
Como causa de la necrobiosis lipoidica también se
ha propuesto la alteracién de la funcién plaqueta-
ria, que llevaria a un aumento de la sintesis de trom-
boxano (demostrado en pacientes diabéticos), el
cual favorece la agregacion plaquetaria y la oclu-
sion vascular. Esto a su vez contribuiria a un em-
peoramiento de la microcirculacion.*

CLINICA

Las lesiones de necrobiosis lipoidica se inician como
unas placas ovaladas de bordes precisos, sobreeleva-
dos, irregulares e indurados, de coloracién eritemato-
violacea, que crecen centrifugamente, dejando una zona
central amarillo amarronada, de aspecto atréfico, con
telangiectasias superficiales. Las lesiones pueden ser
Unicas, aunque habitualmente son multiples y bilatera-
les. En general, éstas son asintomaticas aunque algu-
nos pacientes refieren dolor, prurito y disestesias. Tam-
bién pueden cursar con alopecia, hipohidrosis y
anestesia.

En el 16% de los pacientes so6lo se encuentra una
placay en el 50% de 4 a 8, generalmente de distribu-
cion simétrica.*

La ulceracion ocurre aproximadamente en 30% de
los casos y puede ser indolente. En ocasiones las le-
siones ulceradas son muy amplias y responden mal a
los tratamientos médicos o quirdrgicos, y se ha descrito
la aparicion de carcinomas epidermoides en Ulceras de
largo tiempo de evolucién.*4

La infeccion es infrecuente aun en los casos asocia-
dos a diabetes.

Variantes clinicas
En el 85% de los casos afecta de forma exclusiva a las
piernas, se localizan preferentemente en el area
pretibial. Las formas atipicas, tanto por su localizacion
como por su morfologia, son mas frecuentes en los pa-
cientes no diabéticos. En un 2% de los casos se han
encontrado lesiones de necrobiosis lipoidica en otras
localizaciones como manos, tronco y cuero cabelludo,
sin que las piernas estén afectadas.

También se han reportado en glande, que pueden
manifestarse como Ulceras recurrentes dolorosas con
una base eritematosa.’

HISTOPATOLOGIA

Los cambios histolégicos mas importantes y caracte-
risticos podemos encontrarlos en la dermis.! La epider-
mis puede ser normal, pero a menudo es atrofica o des-
aparece por ulceracion. En la dermis se observan 2 ti-
pos de reaccidn: necrobidtica y granulomatosa.*

El patron necrobiotico es mas frecuente en diabéti-
cos y en lesiones localizadas en las piernas, es decir,
en las lesiones tipicas de necrobiosis lipoidica. En los
pacientes no diabéticos y en las lesiones atipicas es
mas frecuente el patron granulomatoso.*®

El término de necrobiosis implica un grado de de-
generacion (necro) y de regeneracion al mismo tiempo
(bio) de la colagena. Esto constituye el hecho mas ca-
racteristico del patron necrobiético. En la dermis media
y profunda observaremos, junto a grandes areas de
necrosis donde el colageno aparece astillado, amorfoy
anuclear, la presencia de areas de regeneracion de éste.
Debido a este continuo proceso de degeneracion y re-
generacion las fibras se disponen en varias direccio-
nes, dando un aspecto desordenado. Es tipico, ademas,
observar entre estas fibras depésitos de lipidos.

Los vasos de mediano calibre de la dermis media e
inferior muestran un engrosamiento de la membrana
basal con depdésitos de un material PAS positivo resis-
tente a la diastasa acompafado de proliferacion de las
células endoteliales. Estas alteraciones se acompafian
con frecuencia de un infiltrado compuesto por histiocitos,
fibroblastos, linfocitos y células gigantes que rodean las
areas de necrobiosis del colageno.

En el patron granulomatoso las areas de necrobiosis,
los depositos de lipidos y los cambios vasculares no
son tan manifiestos. La presencia de granulomas com-
puestos por histiocitos, células epiteloides y células gi-
gantes son los hallazgos dominantes.?2°

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Granuloma anular: La necrobiosis lipoidica y el
granuloma anular (GA) raramente estan presentes en
un mismo paciente. 23

Desde el punto de vista clinico, las lesiones iniciales
de necrobiosis lipoidica y las situadas en localizaciones
atipicas pueden ser indistinguibles del GA, sin embargo
en éste no se encuentra atrofia y coloraciéon amarillenta,
que se observa en la NL, ademas hay mayor tendencia a
la ulceracion en esta Ultima. También la hipohidrosis pue-
de ser una caracteristica de la necrobiosis lipoidica.?

Histologicamente la necrobiosis lipoidica es dificil de
distinguir del GA. La presencia de fibrindgeno en la
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Figura 1. Dermatosis localizada a tercio medio de pierna
derecha.

Figura 2. Acercamiento de la lesién donde se observa el
aspecto atrofico y escleroso de la lesion.

Figura 3. Detalle donde se observan
areas de infiltracion y aspecto serpigino-
S0 con presencia de telangiectasias.

Figura 4.

immunofluorescencia en pacientes con necrobiosis
lipoidica puede ser Util en el diagnostico.

Sarcoidosis: La sarcoidosis, la cual se presenta como
grupos serpiginosos o anulares de papulas rojo parduz-
cas en la piel cabelluda, cara o extremidades, pueden
ser similares a la necrobiosis lipoidica atipica. A la his-
tologia los granulomas de necrobiosis lipoidica se pa-
recen a los de la sarcoidosis, sin embargo en esta ulti-

Figura 5.

Figuras 4 y 5. Atrofia central e hiperpigmentacion periférica.

ma no se observa necrobiosis, hialinizacion y depési-
tos de lipidos.

Nd6dulos reumatoideos: Pueden tener una apariencia
clinica similar a la necrobiosis lipoidica, sin embargo ellos
aparecen como nédulos subcutaneos en superficies
extensoras de articulaciones con artritis severas.

Xantogranuloma necrobidtico: Se caracteriza por pla-
cas induradas, amarillentas y nédulos con atrofia y
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Figura 6. Caso lll. Aspecto clinico topo-  Figura 7. Figura 8.

grafico de las lesiones. . ) ) )
Figuras 7 y 8. Aspecto clinico morfolégico de las lesiones.

Figura 9. Figura 10. Figura 11.
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ulceracion en area periorbicular y zona de flexuras, aso-
ciada a paraproteinemia.

Existen otras alteraciones que en ocasiones pueden
parecerse a formas clinicas atipicas de necrobiosis Ii-
poidica, como son la morfea, la dermatitis por estasis,
el liquen escleroso y atrofico, y la lepra, pero histolégi-
camente son facilmente diferenciables.*2

TRATAMIENTO

La necrobiosis lipoidica es una enfermedad de curso
lento o indolente que en general evoluciona de forma
independiente a los tratamientos realizados, e incluso,
en ocasiones puede evolucionar de forma espontanea
hacia la curacion. Se acepta que el control de la necro-
biosis lipoidica no esta relacionado con el control de la
glucemia. No existe un tratamiento de eleccion. Esto ha
motivado el que se hayan ensayado gran variedad de
tratamientos topicos, sistémicos e incluso quirdrgicos
con irregular respuesta terapéutica.l21%

= Corticoides

Los corticoides se han usado por via sistémica, topica
e intralesional, con buenos resultados sobre todo en
las lesiones precoces y en aquellos casos con un im-
portante componente inflamatorio.

C sistémicos: Se han usado tratamientos con cor-
ticoides tales como 6-metilprednisolona, prednisona
por via oral, generalmente por periodos cortos de
tiempo consiguiendo interrumpir la progresion de la
enfermedad, asi como disminuir la recurrencia, sin
embargo no se logra restituir las lesiones atroficas
de la piel.®®

C tdpicos: Entre los que tenemos el propionato de
clobetasol, el cual se us6 en forma oclusiva con bue-
nos resultados.®

C intralesionales: Las inyecciones intralesionales de
corticoides en el borde activo pueden mejorar la apa-
riencia de las lesiones, pero suele quedar una atrofia
residual.

= Agentes fibrinoliticos
Se fundamenta en su posible virtud de mejorar las alte-
raciones en la microcirculacion.

Estanozolol: Con buena respuesta clinica pero su
hepatotoxicidad limit6 su uso.

Pentoxifilina: La pentoxifilina pertenece al grupo de
las metilxantinas, entre las que se incluyen también la
cafeina y la teofilina.

Se ha puesto de manifiesto su utilidad en enferme-
dades arteriales periféricas (dosis 400-1200 mg/dia).'’

Como en la necrobiosis lipoidica diabética se obser-
van también lesiones vasculares, la pentoxifilina puede
ser una herramienta terapéutica util, con mejoria clini-
ca de areas de necrobiosis y Ulceras.*®

Se conocen bien 2 propiedades de la pentoxifilina:

Actividad hemorreoldgica al favorecer la flexibilidad
y deformabilidad de los globulos rojos y disminuir
la viscosidad de la sangre, facilitando el flujo san-
guineo capilar. La disminucion en los niveles de
fibrindgeno contribuye a reducir la viscocidad
plasmatica.

Disminuye la agregabilidad plaquetaria y su capa-
cidad de adhesion a los endotelios, de esta forma
aumenta la perfusion y la tension de O, en los teji-
dos isquémicos. Asi mismo, reduce la tendencia
trombatica alli donde diversas condiciones patol6-
gicas la favorecen.

= Antiagregantes plaquetarios
Acido acetilsalicilico y dipiridamol: Se han realizado va-
rias investigaciones del tratamiento de la necrobiosis li-
poidica con &cido acetil-salicilico y dipiridamol solos o
combinados. Este tratamiento se basa principalmente en
observaciones de que la necrobiosis lipoidica es proba-
blemente causada por vasculitis y oclusion vascular de
pequefios vasos. Ademas en personas diabéticas hay
mayor tendencia a la agregacion plaquetaria.t®

Su eficacia esta hoy en discusion. En algunos estu-
dios se encontraron buenos resultados con la adminis-
tracion de acido acetilsalicilico a dosis variables (40-
300 mg/dia) pero en otros no se observd mejoria clini-
ca. En un estudio controlado en el que se compara la
efectividad de los antiagregantes frente al placebo no
se han detectado diferencias significativas entre am-
bos. Esta ineficacia se ha atribuido a que a pesar de
que los antiagregantes aumentaban el tiempo de vida
media de las plaquetas, blogqueando la sintesis de trom-
boxano A2, también tienen actividad disminuyendo la
sintesis de PGI2 que es potente vasodilatador.?

Ticlopidina: Un medicamento que presenta amplia
actividad antiagregante, reduce la fijacion de plaquetas
sobre la placa ateromatosa y normaliza la adhesividad
plaguetaria en pacientes diabéticos. Se ha demostrado
que reduce la disponibilidad de fibronectina en la su-
perficie y la membrana basal del endotelio, por lo que
disminuye la adhesividad de la plaqueta y limita la for-
macion del coagulo. Se ha utilizado con resultados fa-
vorables en algunos casos, sin embargo, puede produ-
cir agranulocitosis, lo que restringe su administracion a
favor de otros farmacos menos toxicos.
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= Otros agentes

Se han utilizado otros agentes, en casos aislados, como
son la nicotinamida,? la clofazimina y las inyecciones
perilesionales de heparina, con buenos resultados. Para
algunos pacientes, el maquillaje de las lesiones puede
ser una solucion satisfactoria para mejorar el aspecto
estético, utilizando de manera aislada o simultdnea con
otros tratamientos.

Se ha propuesto una nueva terapia con colageno t6-
pico en pacientes con NLD ulcerosa. El colageno es un
factor esencial en el proceso de reparacion de heridas.?
El colageno puede facilitar la hemostasia por agregacion
plaquetaria, la cual permite la liberacion subsecuente de
sustancias biolégicamente activas importantes para la
reparacion de heridas. Promueve la acumulacion de
macrofagos y neutréfilos en el sitio de la herida, estos 2
tipos de células fagocitan tejido necrotico y bacterias.

Se ha observado hipoxia en lesiones de necrobiosis
lipoidica, con aumento de la demanda de O, y glucosa,
que puede ser revertida por la PGE1. Aunque estudios
controlados son necesarios para evaluar el efecto bené-
fico de la PGEL en pacientes con necrobiosis lipoidica.?®

= Tratamiento quirdrgico

Su indicacién es muy limitada, se ha empleado sobre
todo en formas ulcerativas cronicas. Se han realizado
resecciones amplias hasta la fascia muscular y aplica-
cion posterior de injerto de piel total o colgajos. En los
ultimos afios se han empleado laminas de cultivos de
queratinocitos para cubrir las Ulceras.

CASO CLINICO |

Paciente de sexo femenino de 28 afios de edad, solte-
ra, originaria de Tulpetlac, Estado de México y residen-
te de la Ciudad de México D.F.

Acudio por primera vez al Centro Dermatolégico Pas-
cua en julio de 1997 presentando una dermatosis locali-
zada a extremidad inferior derecha de la que afectaba su
tercio medio (Figura 1). La dermatosis estuvo constituida
por eritema, atrofia y esclerosis, formando una placa de
10 x 9 cm de diametro con forma oval, areas de aspecto
serpiginoso, alternando con areas de color amarillento y
presencia de algunas telangiectasias, placas de consis-
tencia firme con bordes bien definidos, discretamente in-
filtrados sobre todo en la periferia (Figuras 2 y 3).

Inicié su padecimiento 4 afios previos con la aparicion
de una “mancha oscura” en ambas piernas, sin factores
desencadenantes aparentes, la evolucion de estas man-
chas fue diferente, la del lado izquierdo desaparecio en
forma gradual y la del lado derecho fue aumentando en

tamafio hasta alcanzar sus caracteristicas actuales.

Portadora de diabetes mellitus insulinodependendien-
te de 8 afios de evolucién requiriendo tres hospitaliza-
ciones, una de ellas en terapia intensiva por descom-
pensacion metabolica.

La paciente no acudi6 en forma regular a su control y
dej6 de asistir al centro por un periodo de 2 afios.

Reingresa al servicio en el mes de febrero del afio
2000 en donde se realiza biopsia incisional, la cual es
reportada como diagnéstica de necrobiosis lipoidica.

Actualmente en control con insulina NPH a dosis de
20 U por la mafiana y 20 por la noche en combinacion
con glibenclamida y metformina, esquema con el cual
se encuentra controlada con cifras de glicemia dentro
de parametros aceptables.

Se prescribe tratamiento a base de cremas inerte y
humectantes, asi como interconsulta a los servicios de
medicina interna, psicologia y cirugia.

CASO CLINICO Il

Paciente de sexo femenino de 29 afios de edad origina-
riay residente de la Ciudad de México, sin anteceden-
tes personales de interés. Solicité consulta en el Cen-
tro Dermatolégico Pascua por una dermatosis de 3 afios
de evolucion que comenzo con la aparicion progresiva
de manchas hipopigmentadas en la cara anterior de pier-
nas, muy sensibles, con dolor al minimo roce, siempre
secundarias a traumatismos. Con la exploracion fisica
se encontrd una dermatosis diseminada a extremida-
des inferiores de las que afectan piernas en sus caras
anteriores, bilateral con tendencia a la simetria (Figura
3). La lesion principal estaba constituida por manchas
hipocrémicas, redondas y ovaladas de bordes activos,
hiperpigmentados bien definidos atroficos (Figura 1).
Eran dolorosas a la presion.

En el estudio histopatoldgico se apreciaban en dermis
reticular focos de degeneracion incompleta de colagena,
rodeados por una empalizada de histiocitos, linfocitos y
células gigantes multinucleadas (Figuras 2 y 3).

Se realizé una curva de tolerancia la glucosa; tam-
bién se midieron niveles séricos de glucemia, los cua-
les se reportaron dentro de limites normales.

La paciente fue manejada con esteroides topicos y
pentoxifilina oral.

CASO CLIiNICO 1lI
Paciente de 27 afios de edad, de sexo femenino, meso-

morfica, fototipo de piel lll, casada, originaria del Estado
de Hidalgo y residente del D.F. Se presenta a consulta el
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3 de marzo del afio 2000 por presentar una dermatosis
diseminada a miembros inferiores de los que afecta pier-
nas en casi toda la region tibial (Figura 6). La dermatosis
es bilateral con tendencia a la simetria, constituida por
placas irregulares con la base mas ancha en su parte su-
perior de 30 cm en sentido vertical y 15 cm en el sentido
horizontal, se encuentran bien limitadas de consistencia
dura, color blanco amarillento con tono nacarado, en su
superficie hay excoriaciones, costras hematicas y sangui-
neasy con borde discreto formando un ligero levantamiento
(Figuras 7 y 8). La dermatosis es crénica y pruriginosa.

Inicié su padecimiento hace 3 afios con una mancha
irregular en la pierna derecha que fue creciendo paula-
tinamente con aparicion de nuevas lesiones en esa pier-
nay en la contralateral.

Como tratamientos anteriores a su consulta se le
administrd por via oral prednisona a dosis no especifi-
cadas durante 3 meses, corticoides tépicos, clotrimazol,
cloquinoly corticoides intralesionales.

Dentro de sus antecedentes heredofamiliares niega
especificamente tener familiares diabéticos. Dentro de
los antecedentes gineco-obstétricos es Gesta |, Para 1
con embarazo normal y producto a término con parto
eutdcico y con un producto no macrosémico.

Se realizan estudios de biometria hemética, quimica
sanguinea y general de orina, los cuales se reportan
con resultados normales, la curva de tolerancia a la glu-
cosa también normal. Se procede a la realizacién de
biopsia para estudio dermatopatolégico marcado con
el No. 525/2000 que manifiestan una epidermis atréfica,
con un infiltrado subpapilar alrededor de vasos de
linfocitos, histiocitos y algunas células multinucleadas
tipo langhans y grupos de células epitelioides, este in-
filtrado rodea amplias zonas de necrobiosis, infiltrados
semejantes se observan en dermis media, profunda e
hipodermis. Con estos elementos el diagndstico de pa-
tologia fue de necrobiosis lipoidica.

Se establece el tratamiento a base de pentoxifilina oral
400 mg 1 x 3y topicamente urea lactato dos veces al dia.

Su evolucién es muy corta al momento de la publica-
ciény no es evaluable. Las manifestaciones clinicas de la
paciente son muy abundantes y nos llama la atencién que
es muy joven y sin antecedentes diabéticos, por otro lado
nos plantea el problema del tratamiento a largo plazo.
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