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The ISD proudly recognizes members who are accomplishing
great things and fulfilling the mission of the ISD.
Congratulations to all! Here’s a sampling of a few recent
notables:

Prof. Roderick Hay (UK) was nominated

as a new honorary member of ISD. Widely
recognized as a leader in international
health, Prof. Hay led the International
Foundation for Dermatology’s initiative

for developing primay care services for
skin and sexually transmitted diseases and
leprosy in Africa. This initiative resulted in
a number of specific outcomes, including
the new section on skin health for the WHO
needs assessment manual. His storied career includes serving on
the editorial boards of numerous international medical journals,
authoring hundreds of journal articles on skin-related topics,
and appointments in academia around the world.

Prof. Roderick Hay

Prof. Terence Ryan (UK) was appointed the
2014 Featured Global Expert Dermatologist
by the Who’s Who International Registry

of Executives and Professionals for
demonstrating exemplary achievement and
success in the business community.

ISD President Dr. Evangeline Handog
(Philippines) was awarded one of the Most
Outstanding Physicians by the governing

Dr. Evangeline Handog

Prof. Emiliano Panconesi (Italy), former executive vice president of the ISD and founding
president of the European Academy of Dermatology and Venereology (EADV) passed away
recently. A highly respected clinician, teacher, mentor and scientist, Prof. Panconesi spent

the greater portion of his career serving as a professor of dermatology and chairman of the
Department of Dermatology at his medical school alma mater -- the University of Florence.
Before serving 10 years (1989-1999) as executive vice president of the ISD, Prof. Panconesi was
elected by his peers as the first president of the EADV (1987-1989) and organized the first EADV
Congress in Florence in 1989. During his long and illustrious career, Prof. Panconesi authored
more than 300 scientific papers in clinical, immuno-pathological and psychosomatic dermatology

in several different languages. He will be dearly missed.

Philippine Medical Association in May 2014.

galardon de la International League of Dermatological Societies (ILDS), “Certificate

of Appreciation 2014”, entregado al Dr. Oliverio Welsh Lozano en el marco del
XXI Congreso-Jornadas en Provincia de la Academia Mexicana de Dermatologia.

Dr Luis Diaz (US) received the Lifetime
Achievement Award from the Medical
Dermatology Society at the 2014 AAD Annual
Meeting in Denver. Dr. Diaz, originally from
Peru, still supports his medical school at
Trujillo University and has exchanges with
trainees {rom the University of Sdo Paulo,
Brazil, and UNC Chapel Hill, where he is

the chair of dermatology. He has made
significant discoveries in Pemphigus and bullous pemphigoid.

~ ] Dr. Stephen Katz (US) received the Walter

—‘ B. Shelley, MD, Leadership Award from the
Women'’s Dermatologic Society (WDS) at
the 2014 AAD Annual Meeting in Denver.
This award is given to recognize a worthy
individual who has made a significant
contribution toward supporting women in
dermatology.

Dr. Luis Diaz

Dr. Stephen Katz

Dr. Oliverio Welsh (Mexico) was awarded the 2014 International
League for Dermatologic Societies (ILDS) Certificate of
Appreciation for his work and contributions to the field of
dermatology during a ceremony at the Mexican Academy of
Dermatology September 12, 2014, in Puebla, Mexico. He also was
awarded the National Research Investigator Level I1I in Mexico,
which is the highest research level in the country.

Dr. Oliverio Welsh (left) is presented
with the ILDS Certificate of
Appreciation, here with Dr. Blanca

Carlos Ortega (right) president of the
Mexican Academy of Dermatology.
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El reto de la investigacion
dermatoldgica en México

The challenge of dermatological research
in Mexico

Este texto reflexiona acerca de las causas de la poca investiga-
cién clinica dermatolégica en México. La investigacion clinica
es realizada por médicos que ejercen su profesién, es asi que
atienden pacientes. El area de trabajo del investigador clinico
es el consultorio. El sustrato de nuestros estudios clinicos son
los enfermos. A ellos los conocemos por su nombre, sabemos
su domicilio, hemos investigado sus antecedentes e incluso
sabemos la familia de su procedencia. Al ser una actividad es-
pecificamente médica, este tipo de investigacion se relaciona
muy estrechamente con la actividad asistencial del dermatélo-
go. La oportunidad y la decision de un paciente para integrarse
a un estudio clinico de investigacién se veran influidas por el
entorno de competencia y por las seguridades que, en el trato
iterativo, reciba de sus médicos. En otras palabras, sin un centro
especializado que ofrezca calidad en la atencién, dificilmente
generaremos investigacion cientifica.

Un centro con calidad elevada en su asistencia no siempre garan-
tiza el adecuado desarrollo de esta actividad. Para dimensionar
lo que sucede en México, expongo como ejemplo la profesio-
nalizacion de la Dermatologia: segin el Consejo Mexicano de
Dermatologia, nuestro pais cuenta con 14 centros que forman
especialistas en esta area. Ocho de ellos se ubican en el Distrito
Federal. De los 32 estados que integran la Republica, sélo Jalisco,
Nuevo Ledn y San Luis Potosi participan en la formacion de re-
cursos humanos. El nimero anual de egresados en Dermatologia
es de 50 a 60 especialistas. A todos se les solicita, durante su
periodo de capacitacion, realizar un trabajo de investigacion. Si
la realizacidn de estos proyectos fuese innovadora y supervisada
convenientemente, la Dermatologia nacional contaria con el
beneficio de numerosos trabajos de investigacion susceptibles

www.nietoeditores.com.mx

Dermatologia

Juan Pablo Castanedo-Cazares

Departamento de Dermatologia, Hospital Central Dr.
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Editorial

de ser publicados. Sin embargo, la realidad pa-
rece ser otra, ya que la bibliografia no lo refleja.

Debido a la falta de un proyecto nacional que
favorezca el desarrollo de la medicina a través de
la investigacién, aunado a un entorno precario
en la medicina publica e institucional, las con-
diciones para realizar investigacion en México
siempre han sido adversas. Esta situacién es aln
mas critica en los estados de la Republica, donde
el déficit en infraestructura y recursos humanos
es prevalente. Aun asi, ha habido dermatélogos
que como quijotes iniciaron su andar como in-
vestigadores con la firme intencién de mejorar
las condiciones de su quehacer. Sus primeras
observaciones las plasmaron en casos clinicos
y estudios de observacion, para posteriormente
continuar con el desarrollo de estudios experi-
mentales. Este proceso no es sencillo. Transitar
por esta actividad implica afios de arduo trabajo
que va de las frustraciones mas irredentas a las
satisfacciones mds plenas. La investigacion en
México es un péndulo que va de consolidar un
centro de investigacion hasta perder un equipo
de trabajo. Todo en el mismo lapso de vida
profesional.

La escasa productividad cientifica de la Derma-
tologia nacional es expresion del bajo nimero
de médicos que han incorporado la investigacion
a su prdctica. Existen aproximadamente 19 der-
matélogos pertenecientes al Sistema Nacional de
Investigadores: nueve se encuentran en cuatro
estados (Zacatecas, Jalisco, Nuevo Ledn y San
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Luis Potosi) y diez en el Distrito Federal. Sole-
mos creer que lo mas importante para realizar
investigacion es contar con recursos econémicos
e infraestructura tecnolégica, cuando las armas
mas poderosas que podemos usar para desa-
rrollar este tipo de actividad son la educacién,
la creatividad y mucha tenacidad. Si nosotros,
el grupo de médicos mexicanos dedicados a la
Dermatologia, seguimos postergando el interés
por exigir que la investigacion sea un recurso
bésico para la ensefianza y desarrollo de nues-
tra especialidad, inevitablemente terminaremos
reconociendo la ausencia de resultados distintos
a lo que hoy en dia presenciamos. En otras pala-
bras, si el peso internacional de la Dermatologia
mexicana es resultado de nuestras aportaciones
cientificas, entonces es innegable que nuestro
valor esta muy por debajo de nuestro potencial.

Si comenzamos a materializar nuestras ideas,
observaciones y estudios en las paginas de
nuestra Dermatologia Revista Mexicana, podre-
mos convertirla en un escaparate mundial de
nuestra creatividad, ingenio y pasion por nuestra
especialidad. La investigacion clinica comienza
con la observacién, continda con la concepcién
y se materializa en la interacciéon de grupo.
Utilizamos la globalizacién para ver hacia el
exterior, pero casi nada o poco nos acordamos
de ver hacia adentro, hacia nosotros. Formemos
un proyecto de desarrollo cientifico para la espe-
cialidad en nuestro pais. Es tiempo de compartir
recursos, experiencias, conocimientos y realizar
investigacion.
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Estudio comparativo entre
5-fluorouracilo liposomal a 0.5%
en crema y 5-fluorouracilo a 5%
en crema en el tratamiento de la
queratosis actinica

RESUMEN

Antecedentes: las queratosis actinicas son lesiones premalignas. El
tratamiento tépico de eleccion es el 5-fluorouracilo, que interfiere con
la sintesis del ADN y ARN en las células de crecimiento rapido, como
las displasicas, ocasionando su muerte.

Objetivo: evaluar la eficacia y seguridad del tratamiento con 5-fluorou-
racilo a 0.5% liposomal comparado con 5-fluorouracilo a 5%, ambos
en crema.

Material y método: estudio multicéntrico, prospectivo, longitudinal,
con distribucion al azar, doble ciego, comparativo, que incluy6 pa-
cientes mayores de 18 afos con diagnéstico clinico de queratosis
actinica, confirmado por estudio histopatolégico, que no hubieran
recibido tratamiento previo. Los pacientes se asignaron a uno de dos
grupos de tratamiento: Grupo A, 5-fluorouracilo a 0.5% liposomal
por las mafanas mas placebo por la noche durante cuatro semanas.
Grupo B, 5-fluorouracilo a 5% cada 12 h durante cuatro semanas. Se
realizd una evaluacion basal, cuatro evaluaciones semanales durante
el tratamiento y una revisién tres semanas después (séptima semana
del estudio), como seguimiento.

Resultados: de 155 pacientes s6lo 124 fueron evaluables. En el grupo
A se incluyeron 75 pacientes y en el grupo B, 80. De acuerdo con las
caracteristicas demogréficas de los grupos no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas. En términos clinicos e histopatolégicos
la lesién desaparecié en 71.6% de los pacientes tratados con 5-fluo-
rouracilo a 0.5% liposomal y en 87.5% de los pacientes tratados con
5-fluorouracilo a 5%. Las signos y sintomas relacionados con la apli-
caci6n de 5-fluorouracilo a 0.5% liposomal fueron menores que con
la aplicacién de 5-fluorouracilo a 5%. Hubo 24 eventos adversos no
graves; con 5-fluorouracilo liposomal a 0.5% hubo un evento leve no
relacionado con el tratamiento, un evento moderado no relacionado con
el tratamiento y un evento moderado relacionado con el tratamiento.
Con 5-fluorouracilo a 5% hubo nueve eventos moderados atribuibles
al tratamiento y 12 severos atribuibles al tratamiento.

Conclusion: los resultados muestran una tasa de curacién aceptable
con ambos tratamientos, pero con la aplicacién de 5-fluorouracilo
liposomal disminuyeron de manera importante las reacciones locales.

Palabras clave: queratosis actinica, 5-fluorouracilo, zonas fotoexpuestas.
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A comparative study between
5-fluorouracil liposomal 0.5% in cream
and 5-fluorouracil 5% in cream in the
treatment of actinic keratosis

ABSTRACT

Background: Actinic keratoses are premalignant lesions characterized
by the presence of small yellowish or erythematous lesions, not well
defined, irregular, located in sunexposed areas. The topical treatment of
choice is 5-fluorouracil, which interferes with DNA synthesis by inhibit-
ing the enzyme thymidylate synthetase.

Objective: To evaluate the efficacy and safety of treatment with 5-fluo-
rouracil liposomal 0.5% compared with 5-fluorouracil 5% cream.

Material and methods: A multicenter, prospective, longitudinal, random,
double-blind, comparative study was done with patients older than 18
years with a clinical diagnosis of actinic keratosis, confirmed by histo-
pathology, who had not received prior treatment. These patients were
assigned to one of two different treatment groups: Group A, 5-fluoro-
uracil liposomal 0.5% at morning and placebo at night for 4 weeks.
Group B, 5-fluorouracil 5% every 12 hours for 4 weeks. A baseline
assessment was conducted, four weekly assessments during treatment
and a review three weeks later (7" week of the study), as a follow up.

Results: Of 156 patients only 124 were evaluable. In group A 76 pa-
tients were included and in group B, 80. According to the demographic
characteristics of the groups not statistically significant differences were
found. Based on the clinical and histopathologic evaluation the lesion
disappeared in 71.6% of patients treated with 5-fluorouracil liposomal
0.5% and 87.5% in patients treated with 5-fluorouracil 5%. The signs
and symptoms related to the application of 5-fluorouracil liposomal 0.5 %
were in all cases lower than with the application of 5-fluorouracil 5%. With
the use of 5-fluorouracil liposomal 0.5% no adverse events occurred in
this study while with the use of 5 fluorouracil 5%, 23% showed adverse
events at the site of drug administration and two unrelated adverse events.

Conclusion: The results show an acceptable cure rate with both treat-
ments, but with the application of 5-fluorouracil liposomal a significant
decrease of the reactions was found.

Key words: actinic keratosis, 5-fluorouracil, sun exposed areas.

ANTECEDENTES eritematosas, mal definidas, irregulares y pe-

quefias, localizadas en las zonas expuestas al
La queratosis actinica se distingue por lesiones  sol. Tipicamente, afectan a pacientes de piel
(manchas o placas) de color amarillento, o blanca, de mediana edad o mayores, con an-
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tecedente de exposicién crénica a la luz solar.
Estas lesiones pueden evolucionar a carcinoma
celular escamoso.

En términos clinicos se clasifican en: regulares,
que consisten en manchas o papulas eritemato-
sas, amarillentas, con escama, poco definidas,
irregulares, con diametro de 1 a 5 mm;' hiper-
queratosicas: maculas o papulas eritematosas,
amarillentas con superficie hiperqueratésica,
poco definidas, irregulares y con tamaio entre
1y 5 mm de didmetro;'* pigmentadas: maculas
o placas bien definidas, con descamacion, de
color marrén que parecen lentigo solar y pueden
confundirse con queratosis seborreica, nevos
melanociticos o melanoma maligno temprano;*
verrugosas: papulas parecidas a verrugas de co-
lor de la piel; atroficas: placas con descamacion
moderada sobre piel muy delgada y brillante;
liquenoides: papulas violaceas bien definidas
con lineas blanquecinas finas en la superficie;
queilitis actinica: engrosamiento y decoloracién
del labio;'? cuerno cutaneo: protuberancia hi-
pertréfica en forma de cono que crece desde la
superficie de la piel con lesiones de queratosis
actinica entre 19y 37% de los casos.'**>

La incidencia de lesiones malignas y premalignas
de la piel asociadas con la exposicién al sol,
incluida la queratosis actinica, se ha incremen-
tado de 3 a 8% desde 1960."7'° La proporcion
de adultos con al menos una lesion de queratosis
actinica es menor (11 a 26%) en paises de cli-
ma templado del hemisferio norte (por ejemplo
Estados Unidos e Inglaterra) y mayor (40 a 60%)
en los pafses cercanos al Ecuador (por ejemplo
Australia).2o"

El riesgo de queratosis actinica aumenta con la
edad: de 10% en la tercera década de la vida
hasta mas de 90% en mayores de 80 afios.*'
Los pacientes con alteraciones genéticas, como
el albinismo autosémico recesivo hereditario
tipos 1y 2 y el xeroderma pigmentoso, pueden
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padecer lesiones de queratosis actinica a una
edad temprana.’*'°

La prevalencia en hombres es mayor que en las
mujeres en Estados Unidos (26.5% en hombres
contra 10.2% en mujeres), Reino Unido (15%
en hombres contra 6% en mujeres) y Australia
(55% en hombres contra 37% en mujeres).!”"
Las personas con piel blanca tienen seis veces
mas riesgo de padecer queratosis actinica que
las de piel mas oscura.?

La causa principal de la queratosis actinica se
ha vinculado con la exposicién crénica a los
rayos ultravioleta (UV), principalmente los del
tipo B (290 a 320 nm) porque dafnan el ADN de
los queratinocitos, lo que se ha implicado con
cambios carcinogénicos de la piel.?"?2

Los estudios en animales demostraron que el
aumento en la actividad de la telomerasa pro-
longa el tiempo de vida de la célula, retardando
la apoptosis de las células con mutaciones en
el ADN 2326

El riesgo de progresion de la queratosis actinica
a carcinoma espinocelular se ha calculado entre
0.025 y 16% por ano.”” El riesgo de transfor-
macién maligna de las lesiones de queratosis
actinica en un periodo de 10 afos se ha calcu-
lado entre 6.1 y 10.2%; aunque se ha reportado
que la regresion espontanea puede ser, incluso,
de 25.9% en un periodo de 12 meses, alrededor
de 15% de éstas reaparecen posteriormente.' %3
El diagnéstico erréneo puede afectar el desenla-
ce de las lesiones. Un estudio demostré que 36%
de las lesiones diagnosticadas previamente como
queratosis actinicas eran carcinoma espinocelu-
lary 14% de éstas eran carcinoma espinocelular
in situ.*' En otro estudio, 4% de las queratosis
actinicas diagnosticadas por un dermatélogo
certificado eran carcinoma espinocelular y 5%
se consideraron en etapas tempranas de malig-
nidad cutdnea.’
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El fluorouracilo tépico es el tratamiento topico
de eleccién de las queratosis actinicas,*® es un
agente quimioterapéutico que interfiere con la
sintesis del ADN y ARN en las células de creci-
miento rapido, como las células displasicas, lo
que ocasiona su muerte. La eficacia reportada
del tratamiento en los pacientes que lo toleran
es superior a 90%,* pero el poco apego al tra-
tamiento (debido a los eventos adversos como
irritacion y eritema) se asocia con falla del mismo
de 60%.%

El fluorouracilo topico se ha prescrito durante
muchos anos a concentraciones de 5 0 2% en
solucion o en crema, con resultados muy favo-
rables no sélo para el tratamiento, sino también
para la identificacién de lesiones subclinicas no
detectables a la inspeccién clinica por parte del
médico. Sin embargo, su principal inconveniente
es la irritacién que produce, lo que incomoda al
paciente y en muchas ocasiones limita su aplica-
cién o la obtencién del resultado definitivo. Por
ello se han ensayado distintas concentraciones
y distintos esquemas de tratamiento mediante
el método de pulsos,*-¢ aplicandolo de manera
intensiva cuatro veces al dia, s6lo uno o dos dias
a la semana durante varios meses, con la ventaja
de reducir el eritema, el dolor y el prurito, lo que
mejora significativamente el apego del paciente
al tratamiento, pero se ha puesto en duda la
eficacia de estos esquemas para la curacion. El
5-fluorouracilo es un principio poco soluble en
agua, por lo que se ha ideado un nuevo sistema
de liberacién mediante liposomas, que permite
la adecuada penetracion, logrando concen-
traciones efectivas al administrar cantidades
relativamente pequefas del fluorouracilo, lo
que permite el éxito terapéutico con reduccion
significativa de reacciones adversas.’’3

En un estudio piloto realizado en Argentina se
observo que la tasa de efectividad (biopsia nega-
tiva para queratosis actinica) con la aplicacion de
5-fluorouracilo liposomal una vez al dia durante
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cuatro semanas fue de 4/10, con la aplicacion
dos veces al dia durante cuatro semanas fue
de 8/10 y con la aplicacion de tres veces a la
semana fue de 4/10. La presentacién liposomal
se asocié con menor indice de irritacién (comu-
nicacion personal).

En un estudio comparativo realizado en México
y Argentina®® se evalué el 5-fluorouracilo a 0.5%
en liposomas contra 5-fluorouracilo a 5% en
crema; se observo que los dos grupos de trata-
miento con 5-fluorouracilo liposomal (aplicacién
una y dos veces al dia durante cuatro semanas)
tuvieron la misma eficacia que la aplicacion de
5-fluorouracilo a 5% en el tratamiento de la que-
ratosis actinica, con menor indice de irritacion
con la férmula liposomal.

Por ello decidimos comparar ambas férmulas
para confirmar si el 5-fluorouracilo en liposomas
tiene la misma efectividad que el 5-fluoroura-
cilo a 5% vy si elimina o disminuye los eventos
adversos observados con la concentracion de
la crema a 5%.

El objetivo de este articulo es evaluar la eficacia
y seguridad del tratamiento con 5-fluorouracilo
a0.5% en liposomas comparado con 5-fluorou-
racilo a 5% en crema.

MATERIAL Y METODO

Estudio multicéntrico, prospectivo, longitudinal,
con distribucion al azar, doble ciego, compa-
rativo, que incluyé pacientes con queratosis
actinicas que cumplieron con los siguientes
criterios:

Criterios de inclusion: pacientes con diagndstico
clinico de queratosis actinica, mayores de 18
afhos, con cuatro a seis lesiones de queratosis
actinica a evaluar, y que por lo menos el tamafio
de una lesion (5 mm) garantizara la persistencia
para realizar la biopsia diagnéstica y la final,
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localizadas en la cabeza, la cara y el térax, piel
tipos I, 11, 1Il, IV o'V, confirmacion de queratosis
actinica por estudio histopatolégico en una tnica
lesién, pacientes con evidencia clinica de lesién
remanente luego de realizada la biopsia, que no
hubieran recibido tratamiento farmacolégico o
de otro tipo de esas lesiones en el dltimo mes,
que no tuvieran otro padecimiento dérmico
en las zonas a tratar o que contraindicara la
administracién de 5-fluorouracilo, que no pa-
decieran otra afeccién dérmica en otras zonas
que ameritaran tratamiento sistémico, pacientes
con capacidad fisica y psiquica para recibir el
tratamiento de manera ambulatoria, pacientes
con buena disposicién a observar las restriccio-
nes del estudio, pacientes del sexo femenino en
edad reproductiva que aceptaran tener algin
método anticonceptivo para no embarazarse
(barrera, espermicidas, hormonales sistémicos),
que firmaran el consentimiento informado previo
al comienzo del estudio.

Criterios de exclusion: pacientes con alguna de
estas afecciones: rosacea, fotosensibilidad, lupus
eritematoso discoide crénico, con padecimiento
dérmico que requiriera tratamiento sistémico,
embarazo o lactancia, alergia al 5-fluorouracilo,
que hubieran sido sometidos a dermoabrasion,
laser o criocirugia en el Gltimo mes o que hu-
bieran recibido medicamentos tépicos para el
tratamiento de la queratosis actinica en los sitios
a evaluar en el dltimo mes.

Criterios de eliminacion: que no acudiera a dos
0 mas citas de seguimiento o a la evaluacién
final, o que no acudiera a la revisién de la
tercera semana y que no recibiera sus tubos
respectivos para la tercera y cuarta semana de
tratamiento, que no se aplicara durante dos
dias consecutivos el tratamiento respectivo o
en cuatro dias discontinuos (por tratamiento
respectivo se entiende dosis diaria completa)
o que no hubieran cumplido cualquiera de los
criterios de inclusion.
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Programa de tratamiento

Los pacientes que cumplieron con los criterios
de elegibilidad se asignaron a uno de dos gru-
pos (Laboratorios Grossman S. A. realizd una
distribucién aleatoria simple, se entregd en
sobres al investigador un cédigo individual con
el tratamiento para cada paciente):

Grupo A: 5-fluorouracilo liposomal a 0.5%,
una aplicacién diaria durante cuatro semanas
y placebo, una aplicacién diaria durante cuatro
semanas, por lo que los pacientes recibieron
cuatro tubos de 20 g con 5-fluorouracilo 0.5%
liposomal y cuatro tubos de 20 g de placebo para
cuatro semanas. Los tubos se rotularon con: Tubo
manana 'y Tubo noche.

Grupo B: 5-fluorouracilo crema convencional a
5%, dos aplicaciones diarias durante cuatro se-
manas, por lo que los pacientes recibieron ocho
tubos de 20 g con 5-fluorouracilo a 5% para cuatro
semanas. Cuatro tubos se etiquetaron con: Tubo
manana y los cuatro restantes con: Tubo noche.

Se realiz6 la visita de seleccidn basal y cinco visi-
tas de seguimiento en las semanas 1, 2,3,4y 7.

Se prohibié la aplicacion topica de medica-
mentos que interfieren con el 5-fluorouracilo y
se permiti6 la administracion de medicamentos
contra enfermedades crénicas que no interfieren
con el medicamento en evaluaciéon; también se
permitié la aplicacién de emolientes.

Variable de eficacia

Exito clinico: se considero éxito la ausencia de lesién
evaluada clinicamente a la semana 7. Se consideré
fracaso cuando la lesion persistié a la semana 7.

Exito histopatolégico: la desaparicion de los
datos histolégicos de queratosis actinica se
consider6 curacion de la lesion.
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Método estadistico

Los pacientes se evaluaron en su condicién
basal para establecer la igualdad entre ellos
con la prueba t de Student. La evaluacién de
los resultados clinicos y los eventos adversos se
hizo con la prueba %2. Todo valor de p menor a
0.05 se considerd estadisticamente significativo.

Evaluacion clinica de ardor, dolor y prurito

Los sintomas ardor, dolor y prurito se evaluaron
por medio de una escala visual analoga del 0
al 10, en donde O representa la ausencia del
sintoma.

RESULTADOS

De 155 pacientes, s6lo 124 fueron evaluables.
En el grupo A se incluyeron 75 pacientes y en
el grupo B, 80 (Figura 1). De acuerdo con las
caracteristicas demograficas de los pacientes
no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre grupos. En los Cuadros 1
a 3 se muestran las variables demograficas de
los pacientes. En términos clinicos e histopato-
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l6gicos la lesion desaparecié en 71.6% de los
pacientes tratados con 5-fluorouracilo a 0.5%
liposomal y en 87.5% de los pacientes tratados
con 5-fluorouracilo a 5% (Figuras 2 a 4).

Las signos y sintomas relacionados con la aplica-
cién de 5-fluorouracilo a 0.5% liposomal fueron
menores que con la aplicacién de 5-fluoroura-
cilo a 5% (Figura 5 y Cuadro 4).

Hubo 24 eventos adversos no graves y ningin
evento adverso grave distribuidos de la siguiente
manera:

Grupo A (5-fluorouracilo liposomal a 0.5%): un
evento de intensidad leve no relacionado con el
tratamiento (1.3%), un evento de intensidad mo-
derada no relacionado con el tratamiento (1.3%)
y un evento de intensidad moderada relacionado
con el tratamiento (1.3%).

Grupo B (5-fluorouracilo a 5%): nueve eventos
de intensidad moderada atribuibles al trata-
miento (12.5%) y 12 eventos de intensidad
severa atribuibles al tratamiento (15%). Cuadros
5y6

Total de pacientes incluidos y distribuidos al azar (n=155)

\ 2

Grupo A
75 pacientes asignados a recibir
5-fluorouracilo liposomal a 0.5%, via tépica

Pérdidas de seguimiento: 15

60 pacientes completaron el estudio

Figura 1. Distribucion de los pacientes incluidos.

4

Grupo B
80 pacientes asignados a recibir
5-fluorouracilo crema convencional a 5%,
via topica

Pérdidas de seguimiento: 16

64 pacientes completaron el estudio
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Cuadro 1. Variables demograficas

Ndm. Rango Minimo Maximo Media Desviacion tipica  Variancia
Edad 155 48 49 97 71.84 9.52 90.54
Talla 155 51 137 188 159.83 9.36 87.55
Peso 155 64.0 36.0 100.0 67.91 11.92 142.11
Total de casos 155

Cuadro 2. Casos por grupo de edad

Edad en afos Frecuencia (%)
47 a 64 41 (26.5)
65 a 80 89 (57.4)
80 a97 25 (16.1)
Total 155 (100)

Cuadro 3. Tabla de contingencia. Tipo de tratamiento y
exposicion solar

Exposicion solar

Tratamiento Diario Finde Ocasional Total
semana

5-fluorouracilo li- 55 10 10 75
posomal a 0.5%

5-fluorouracilo 63 9 8 80
a5%

Total 118 19 19 155

100

Porcentaje

Ausencia de queratosis Con queratosis

® Grupo A @ Grupo B

Grupo A: 5-fluorouracilo liposomal a 0.5%; Grupo B:
5-fluorouracilo a 5%.

Figura 2. Disminucion de la queratosis segtin el grupo Figura 3. Queratosis basal (A) en un paciente, con
de estudio. seguimiento a las cuatro (B) y siete (C) semanas.
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Figura 4. Queratosis basal (A) en una paciente, con seguimiento a las cuatro (B) y siete (C) semanas.
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Figura 5. Signos y sintomas relacionados con la aplicacion del tratamiento.
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Cuadro 4. Signosy sintomas relacionados con la aplicacién
del tratamiento (Continda en la siguiente columna)
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Cuadro 4. Signosy sintomas relacionados con la aplicacién
del tratamiento (Continuacién)

Evaluacion clinica del eritema

5-fluorouracilo

liposomal a 0.5% a5%
Basal 0 0
Semana 1 1.15 1.5
Semana 2 1.49 2.3
Semana 3 1.77 2.74
Semana 4 1.98 2.68
Semana 7 0.91 0.96
Para la evaluacién del eritema se considerd la siguiente
escala:
Signo Condicion Puntuacion
Ausente 0
Eritema Rosado !
Rojo palido 2
Rojo intenso 3

Evaluacion clinica del edema

5-fluorouracilo

5-fluorouracilo

5-fluorouracilo

Evaluacién clinica de la erosion

5-fluorouracilo 5-fluorouracilo

liposomal a 0.5% a5%

Basal 0 0
Semana 1 0.06 0.09
Semana 2 0.16 0.61
Semana 3 0.41 1.41
Semana 4 0.78 1.85
Semana 7 0.05 0.01

Para la evaluacion de la erosién se considerd la siguiente
escala:

Signo Condicién Puntuacion
Ausente 0
De 1 a 25% de la 1
lesion
Erosion De 26 a 59% de 2
la lesion
De 51 a 75% de 3
la lesion
Mas de 75% 4

Evaluacion clinica de la ulceracion

liposomal a 0.5% a 5%
Basal 0 0
Semana 1 0.3 0.33
Semana 2 0.46 0.89
Semana 3 0.71 1.6
Semana 4 0.97 2
Semana 7 0.83 0.96

Para la evaluacion del edema se consideré la siguiente
escala:

Signo Condicion Puntuacion
Ausente 0
De 1 a 25% de la 1
lesion
Edema De 26 a 5(?‘Vo de 2
la lesion
De 51 a 75% de 3
la lesién
Mas de 75% de la 4
lesion

Basal
Semana 1
Semana 2
Semana 3
Semana 4

Semana 7

5-fluorouracilo
liposomal a 0.5%
0

0
0
0.03
0.18
0

5-fluorouracilo

a5%
0

0
0.18
0.57
1.02

0

Para la evaluacion de la ulceracion se consideré la si-

guiente escala:
Signo

Ulceracién

Condicion

Ausente

De 1 a25% de la

lesion

De 26 a 50% de
la lesion

De 51 a 75% de
la lesion

Mas de 75%

Puntuacion
0
1
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Cuadro 5. Eventos adversos por grupo de estudio

Tratamiento Atribucién al tratamiento Intensidad Porcentaje
5-fluouroracilo liposomal Dos no relacionados Uno leve 1.3
a 0.5% Uno moderado 1.3
Uno relacionado Uno moderado 1.3
5-fluouroracilo a 5% 21 relacionados Nueve moderados 12.5
Doce severos 15

Cuadro 6. Intensidad de los eventos adversos

Paciente Semana Tipo de reaccion al Fecha de inicio Severidad Atribucién al medicamento Resultado
medicamento por el investigador
1 3 Reaccién al medicamento* 14/02/11 Moderada Relacionada Resuelto
11 2 Reaccién al medicamento* 29/03/11 Grave Relacionada Resuelto
12 3 Reaccién al medicamento* 06/04/11 Grave Relacionada Resuelto
7 3 Reaccién al medicamento* 08/04/11 Grave Relacionada Resuelto
20 3 Farmacodermia 12/06/11 Grave Relacionada Resuelto
21 2 Reaccién al medicamento* 25/04/11 Grave Relacionada Resuelto
22 3 Reaccién al medicamento* 06/05/11 Grave Relacionada Resuelto
25 3 Reaccién al medicamento* 28/06/11 Grave Relacionada Resuelto
29 3 Reaccién al medicamento* 28/06/11 Moderada Relacionada Resuelto
30 3 Infeccion de vias urinarias 03/07/11 Moderada No relacionada Resuelto
39 3 Reaccién al medicamento* 27/06/11 Moderada Relacionada Resuelto
42 3 Reaccién al medicamento* 29/08/11 Grave Relacionada Resuelto
43 3 Reaccién al medicamento* 19/09/11 Moderada Relacionada Resuelto
44 3 Reaccién al medicamento* 19/09/11 Moderada Relacionada Resuelto
45 3 Reaccién al medicamento* 25/09/11 Grave Relacionada Resuelto
50 2 Reaccién al medicamento* 09/12/11 Moderada Relacionada Resuelto
51 3 Reaccién al medicamento* 15/12/11 Grave Relacionada Resuelto
54 3 Reaccién al medicamento* 26/12/11 Moderada Relacionada Resuelto
59 3 Reaccién al medicamento* 30/01/12 Moderada Relacionada Resuelto
64 2 Reaccién al medicamento* 23/02/12 Grave Relacionada Resuelto
66 2 Cirugia de extirpacion de 26/03/12 Leve No relacionada Resuelto
tumor de tejidos blandos
68 2 Reaccién al medicamento* 19/04/12 Moderada Relacionada Resuelto
73 2 Reaccién al medicamento* 10/07/12 Moderada Relacionada Resuelto
76 4 Reaccién al medicamento* 23/08/12 Grave Relacionada Resuelto
77 3 Reaccién al medicamento* 10/08/12 Moderada Relacionada Resuelto

* La reaccion al medicamento se atribuy6 al eritema y ardor que el paciente consider6 intolerable después de
la administracién del medicamento.

CONCLUSION aplicacién de 5-fluorouracilo liposomal dismi-
nuyeron de manera importante las reacciones
Los resultados muestran una tasa de curacion locales.

aceptable con ambos tratamientos, pero con la
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Cuadro 7. Pruebas de %*
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Sig. asintética (bilateral)

Valor gl
% de Pearson 4.82 1 0.03
Correccion por continuidad®  3.89 1 0.05
Razén de verosimilitudes 4.9 1 0.03
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal  4.78 1 0.03

Ndm. de casos vélidos

124.0

REFERENCIAS

10.

11.

12.

13.

Moy RL. Clinical presentation of actinic keratoses and squa-
mous cell carcinoma. J Am Acad Dermatol 2000;42:8-10.

Berman B, Bienstock L, Kuritzky L, Mayeaux EJr, Tyring S.
Actinic keratoses: sequelae and treatments. Recommen-
dations from a consensus panel. J Fam Pract 2006;55:8.

Schwartz RA. The actinic keratosis. A perspective and
update. Dermatol Surg 1997;23:1009-1019.

Kuflik AS, Schwartz RA. Actinic keratosis and squamous cell
carcinoma. Am Fam Physician 1994;49:817-820.

Yu RC, Pryce DW, Macfarlane AW, Stewart TW. A histo-
pathological study of 643 cutaneous horns. Br J Dermatol
1991;124:449-452.

Schosser RH, Hodge SJ, Gaba CR, Owen LG. Cutaneous
horns: a histopathologic study. South Med J 1979;72:1129-
1131.

Hemminki K, Zhang H, Czene K. Time trends and familial
risks in squamous cell carcinoma of the skin. Arch Dermatol
2003;139:885-889.

Diepgen TL, Mahler V. The epidemiology of skin cancer. Br
J Dermatol 2002;146:1-6.

Christenson L, Borrowman T, Vachon C, Tollefson M, et al.
Incidence of basal cell and squamous cell carcinomas in a
population younger than 40 years. JAMA 2005;294:681-
690.

Anon. European Dermatology Forum Guidelines for the
management of actinic keratoses. 2005 15-1-2009. Ref
Type: Internet Communication. http://www.euroderm.
org/content/guidelineskeratoses.htm.

Anwar J, Wrone D, Kimyai-Asadi A, Alam M. The devel-
opment of actinic keratosis in to invasive squamous cell
carcinoma: evidence and evolving classification schemes.
Clin Dermatol 2004;22:189-196.

Helfand M, Gorman AK, Mahon S. Actinic Keratoses Final
Report. U.S. Department of Health and Human Services
2005 15-1-2009. Ref Type: Internet Communication. http://
www.cms.hhs.gov/coverage/download/8b3-t3.pdf

Lookingbill DP, Lookingbill GL, Leppard B. Actinic damage
and skin cancer in albinos in northern Tanzania: findings
in 164 patients enrolled in an outreach skin care program.
J Am Acad Dermatol 1995;32:653-658.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

Sig. exacta (bilateral)  Sig. exacta (unilateral)

.043 .024

Lehmann AR, Bridges BA. Sunlight-induced cancer: some
new aspects and implications of the xeroderma pigmen-
tosum model. Br J Dermatol 1990;122:115-119.

Lambert WC, Kuo HR, Lambert MW. Xeroderma pigmen-
tosum. Dermatol Clin 1995;13:169-209.

Luande J, Henschke CI, Mohammed N. The Tanzanian human
albino skin. Natural history. Cancer 1985;55:1823-1828.

Memon AA, Tomenson JA, Bothwell J, Friedmann PS. Preva-
lence of solar damage and actinic keratosis in a Merseyside
population. Br J Dermatol 2000;142:1154-1159.

Zagula-Mally ZW, Rosenberg EW, Kashgarian M. Frequen-
cy of skin cancer and solar keratoses in a rural southern
county as determined by population sampling. Cancer
1974;34:345-349.

Frost C, Williams G, Green A. High incidence and regression
rates of solar keratoses in a Queensland community. J
Invest Dermatol 2000;115:273-277.

Green A, Beardmore G, Hart V, Leslie D, et al. Skin can-
cer in a Queensland population. J Am Acad Dermatol
1988;19:1045-1052.

Cooper K, Fox P, Neises G, Katz S. Effects of ultraviolet radiation
on human epidermal cell alloantigen presentation: initial
depression of Langerhans cell-dependent function is followed
by the appearance of T6- Dr+ cells that enhance epidermal
alloantigen presentation. J Immunol 1985;134:129-137.

Granstein RD, Askari M, Whitaker D, Murphy GF. Epider-
mal cells in activation of suppressor lymphocytes: further
characterization. J Immunol 1987;138:4055-4062.

Nomura T, Nakajima H, Hongyo T, Taniguchi E, et al. Induc-
tion of cancer, actinic keratosis, and specific p53 mutations
by UVB light in human skin maintained in severe combined
immunodeficient mice. Cancer Res 1997;57:2081-2084.

Levine AJ, Momand J, Finlay CA. The p53 tumour suppressor
gene. Nature 1991;351:453-456.

Fu W, Cockerell CJ. The actinic (solar) keratosis: a 21st-
century perspective. Arch Dermatol 2003;139:66-70.

Winkelmann RK, Baldes EJ, Zollman PE. Squamous cell
tumors induced in hairless mice with ultraviolet light. J
Invest Dermatol 1960;34:131-138.

Marks R, Rennie G, Selwood TS. Malignant transformation
of solar keratoses to squamous cell carcinoma. Lancet
1988;1:795-797.

499



500

Dermatologia Revista mexicana

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Glogau RG. The risk of progression to invasive disease. J
Am Acad Dermatol 2000;42:23-24.

Quaedvlieg PJ, Tirsi E, Thissen MR, Krekels GA. Actinic ke-
ratosis: how to differentiate the good from the bad ones?
Eur J Dermatol 2006;16:335-339.

Marks R, Foley P, Goodman G, Hage BH, Selwood TS.
Spontaneous remission of solar keratoses: the case for
conservative management. Br J Dermatol 1986;115:649-
655.

Suchniak JM, Baer S, Goldberg LH. High rate of malignant
transformation in hyperkeratotic actinic keratoses. ] Am
Acad Dermatol 1997;37:392-394.

Ehrig T, Cockerell C, Piacquadio D, Dromgoole S. Actinic
keratoses and the incidence of occult squamous cell car-
cinoma: a clinical-histopathologic correlation. Dermatol
Surg 2006;32:1261-1265.

Guia de practica clinica. Diagndstico y tratamiento de la
queratosis actinica: catdlogo maestro de guias de practica
clinica. IMSS:525-11.

34,

35.

38.

39.

Volumen 58, Nim. 6, noviembre-diciembre, 2014

Epstein E. Does intermittent “pulse” topical 5-fluorouracil
therapy allow destruction of actinic keratoses without sig-
nificant inflammation? J Am Acad Dermatol 1998;38:77-80.

Pearlman DL. Weekly pulse dosing: effective and comfor-
table topical 5-fluorouracil treatment of multiple facial
actinic keratoses. ] Am Acad Dermatol 1991;25:665-667.

Robins P. Pulse therapy with 5-FU in eradicating actinic
keratoses with less than recommended dosage. J Drugs
Dermatol 2002;1:25-30.

Dinehart SM. The treatment of actinic keratoses. ) Am Acad
Dermatol 2000;42:25-28.

Duncan KO, Geisse JK, Leffell DJ. Epithelial precancerous
lesions, actinic keratoses. In: Wolff K, Goldsmith LA, Katz
SI, Gilchrest BA, et al, editors. Fitzpatrick Dermatology in
General Medicine. 7 ed. USA: McGraw Hill, 2008;1007-1015.

Dominguez L, Eljure N, Ranone V. Estudio comparativo
entre 5-fluorouracilo al 0.5% en liposomas contra 5-fluo-
rouracio al 5% en el tratamiento de la queratosis actinica.
2009. Ref Type: Unpublished Work.



Dermatol Rev Mex 2014;58:501-507.

Tratamiento de ulceras venosas
en las extremidades inferiores con
autoinjertos en sacabocado mas
compresion contra compresion
elastica

RESUMEN

Objetivo: comparar la cicatrizacién total y la reduccion de dias para
la cicatrizacion de las Glceras venosas de pierna tratadas con compre-
sién bicapa mds la aplicacién de autoinjertos en sacabocado vs sélo
compresion elastica bicapa.

Material y método: estudio clinico comparativo con distribucién al
azar, abierto, en el que se distribuyeron al azar 26 pacientes para
recibir tratamiento con autoinjertos mas compresién elastica (grupo
experimental, n=13) o s6lo compresién elastica (grupo control, n=13).
La evaluacion se realiz6 midiendo el drea total de las Glceras en cm?
y los dias en que se alcanzé la cicatrizacién en ambos grupos. En los
pacientes que pertenecian al grupo experimental también se evalu6
la calidad de la cicatriz del sitio donador. El seguimiento se hizo
durante 16 semanas.

Resultados: de los pacientes tratados con injertos, el porcentaje de cura-
cién fue de 66.6% (n=8), mientras que en el grupo control, el porcentaje
de curacion fue de 50% (n=6), p >0.41. El tiempo de cicatrizacion se
alcanzé 19 dias antes en el grupo tratado con injertos.

Conclusiones: al tratarse de un grupo pequefio no se encontré diferencia
estadisticamente significativa en la cicatrizacién, misma que se obtuvo
19 dias antes con el uso de injertos en sacabocado; ademds, en este
grupo la cicatriz fue de mejor calidad y cosméticamente aceptable. La
compresién elastica de varias capas es el tratamiento de primera linea
en pacientes con dlcera por insuficiencia venosa, no debe suspenderse
cuando se prescriben otros tratamientos.

Palabras clave: dlceras venosas, injertos en sacabocado, compresion
elastica.
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Treatment of venous ulcers in
lower limbs with punch grafts plus
compression vs elastic compression

ABSTRACT

Objectives: To compare clinical healing and the reduction of days for
healing of leg venous ulcers treated whit bilayer compression in addition
to punch grafts versus bilayer compression alone.

Material and method: A comparative, open, random, clinical trial that
included 26 patients randomized in two groups: the group that under-
went punch grafts and compression (n=13) and the group that used only
compression (n=13). The assessment of clinical outcome was performed
by measuring the total ulcer area in cm? and the days to healing, patients
who underwent punch graft were also evaluated in the appearance of
the donor area scar. Monitoring was perform during 16 weeks.

Results: The healing was observed in 66.6% (n=8) of patients in the
group of graft, while in the control group the cure rate was of 50%
(n=6), p>0.41. The healing time was reached 19 days before in patients
with grafts.

Conclusions: Due to the study group was small, there was no statisti-
cally significant differences in both groups about healing, which was
obtained 19 days before with the use of punch grafts; moreover, scar
was of better quality and cosmetically acceptable in the donor area.
Elastic compression of several layers is the first-line treatment in patients
with ulcers due to venous insufficiency, thus, it has not been suspended
when other treatments are prescribed.

Key words: venous leg ulcers, compression therapy, punch grafts.

ANTECEDENTES

Volumen 58, Nim. 6, noviembre-diciembre, 2014

La dlcera venosa es la manifestacion clinica mas
grave de la insuficiencia venosa crénica.'? Por su
naturaleza crénica y recurrente, las Glceras de
las extremidades inferiores son un problema de
salud publica de la medicina actual. De acuerdo
con estudios realizados en Europa y Australia,
la prevalencia de las dlceras de pierna es de 1
a 2% en la poblacién adulta.*® Esta prevalencia

guarda relacién directa con la edad.>>” En Esta-
dos Unidos se estima una incidencia entre tres
y cinco casos nuevos por cada 1,000 personas
por ano™® y se calcula que existen 500,000 a
600,000 individuos afectados, aunque se piensa
que la cifra es mayor porque existe notificacién
insuficiente.®?

La causa venosa representa incluso 70% de las
Glceras crénicas de los miembros inferiores, por
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lo que son las mas frecuentes.>>7 Predominan en
las mujeres en una razén de 1.5:1 a 10:1, aun-
que se llega a igualar a 1:1 al llegar a la quinta
década de la vida.

La duracién de las dlceras es de ocho meses, en
promedio, 30 a 50% de los pacientes la padecen
durante 12 meses o mds, si persisten mas de seis
semanas se consideran crénicas.>”'%

La Glcera venosa tiene un efecto socioeconémico
importante en términos de atencién y recursos
médicos, dias laborales perdidos y disminucién
de la calidad de vida.

Existen muchas opciones terapéuticas topicas,
sistémicas y quirdrgicas, pocas de ellas proba-
das estadisticamente.’”?? Entre las quirdrgicas
la aplicacion de injertos estimula la promocion
del tejido de granulacion desde el fondo de la
Glcera y de los bordes.?3-32

Una revisién sistematica de 2008 comparo diver-
sos tipos de injertos contra tratamiento estandar
(ap6sitos, compresion o ambos). Se incluyeron
15 estudios con distribucién al azar, en general,
con calidad metodoldgica deficiente, con mues-
tras que variaron de 4 a 309 pacientes. Debido
a la dificultad para ocultar la realizacién de un
injerto, ningln estudio fue cegado.

El Gnico estudio que compard los autoinjertos en
sacabocado lo hizo contra equivalentes de la piel
humana de dos capas, no hubo control con com-
presion; incluyd 7 pacientes hospitalizados con
12 Glceras y el seguimiento de los pacientes fue de
s6lo 20 dias; 5 de las 7 (71%) dlceras que fueron
tratadas con injertos curaron. En este ensayo no
se encontraron pruebas de alguna diferencia en
la cicatrizacion entre ambos grupos.*?

El objetivo de este estudio fue comparar la ci-
catrizacion total y la reduccién de dias para la
cicatrizacién de las Ulceras venosas de pierna

Dermatologia

tratadas con compresién bicapa mas la apli-
cacion de autoinjertos en sacabocado vs sélo
compresion elastica bicapa para asi determinar
la efectividad de agregar el uso de injertos aut6-
logos al tratamiento compresivo para disminuir
los dias de curacion.

MATERIAL Y METODO

Estudio clinico comparativo con distribucién al
azar, abierto, en el que se distribuyeron al azar 26
pacientes consecutivos de la Clinica de Ulceras
del Centro Dermatolégico Ladislao de la Pascua;
se les realizo historia clinica, exploracion fisica,
medicion del indice tobillo-brazo (con ultrasonido
doppler Hadeco® Bidop) y medicién del area de
la Glcera. El contorno de la misma se trazé en
un acetato transparente y el area de la dlcera se
calcul6 con ayuda de papel milimétrico.

Criterios de inclusion: pacientes de 43 a 83
anos de edad con diagndstico clinico de Ulcera
venosa, de evolucién mayor a tres meses, sin dis-
minucion del tamafio de la lesién en las Gltimas
tres semanas, con un tamafo mayor a 3 cm?,sin
tratamiento en el Gltimo mes. Se consideré una
Glcera por paciente.

Criterios de exclusion: Glceras infectadas, pacientes
con enfermedad arterial evaluada por la ausencia
del pulsotibial o pedio e indice tobillo-brazo <0.8,
sujetos con enfermedades colageno-vasculares, en
tratamiento con quimioterapia, inmunosupresores
o esteroides a dosis igual o mayor de 0.5 mg/kg/dia
durante mas de seis semanas, con diabetes mellitus
tipos 1 0 2 en descontrol, insuficiencia cardiaca
congestiva Il y IV de la Asociacion del Corazén
de Nueva York (NYHA), mujeres embarazadas o
en periodo de lactancia.

Método

A cada paciente se le explic detalladamente el
tratamiento. Ambos grupos recibieron instruccio-
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nes de cémo aplicar diariamente la compresién
elastica bicapa (venda de algodén + venda elés-
tica de 10 cm Elastomedic® de laboratorios Le
Roy), se indicé a los pacientes que debian utilizar
la compresién por al menos 8 h durante el dia.

A los pacientes del grupo experimental se les
colocaron injertos obtenidos por sacabocado de
la region supraclavicular previa anestesia local,
el nimero de injertos fue variable y se decidié de
acuerdo con el area de ulceracion, de tal forma
que fuera uno por cada cm?.

Durante el tratamiento se permitié la administra-
cion de antibidticos sistémicos a los pacientes que
lo requirieron. Se midi6 el drea de la dlcera en las
semanas 4, 8, 12 y 16. En la semana 16 también
se evalud la apariencia de la cicatriz del sitio
donador en los pacientes del grupo experimental.

Analisis estadistico

El tamafio de la muestra se calcul6 de acuerdo
con la férmula para comparar dos proporciones,
con diferencia de 40%, tipo de error (a) de 0.05
y poder estadistico de 0.80. Se incluyeron 13
pacientes por grupo.

Los datos se analizaron con el programa estadjis-
tico SPP. Las diferencias entre ambos grupos se
analizaron con la prueba U de Mann-Withney.
Un valor de p <0.05 se consider6 estadistica-
mente significativo.

RESULTADOS

En cada grupo se incluyeron 13 pacientes (grupo
de compresion: 5 hombres y 8 mujeres; grupo
de estudio: 6 hombres y 7 mujeres). Se elimin6
un paciente de cada grupo, por lo que al final
quedaron 12 en cada uno.

Ambos grupos tuvieron similares caracteristicas
en cuanto al sexo: 41.7% eran del sexo femenino

Volumen 58, Nim. 6, noviembre-diciembre, 2014

y 58.3% del masculino, las caracteristicas basa-
les de los pacientes se muestran en el Cuadro 1.

Cuadro 1. Datos basales de los pacientes

Caracteristica Grupo  Grupo de p
control injerto
n=12 (%) n=12 (%)

Edad en anos

Tiempo de evoluciénen 11 (40)
meses

69.5(28) 63.5(17.2) 0.325
12 (22.2) 0.9

Tamano inicial de la 6.3 (5.2) 5.5(5.2) 0.755

Glcera en cm?

Mediana rango intercuartilar.

De los pacientes tratados con injertos, 66.6%
(n=8) cicatriz6, mientras que en el grupo control,
el porcentaje de curacion fue de 50% (n=6), p
>0.41. El tiempo de cicatrizacién fue mas rapido
en las primeras 10 semanas del grupo de injertos
(Figuras 1 a 5).

El tiempo para la curacién total de la Glcera
fue menor en el grupo que recibié injerto (84 +
29.2 dias) en comparacién con el grupo control
(102.7 + 21.8 dias), p=0.09.

Para calcular los dias en los que se alcanzé la
curacion total utilizamos la formula de la dife-

Figura 1. Aspecto inicial de un paciente tratado con
compresién elastica.
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Figura 2. Control final de un paciente tratado con
compresién eldstica.
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Figura 4. Aspecto de los injertos una semana después
de su colocacién.

Figura 3. Aspecto inicial de un paciente tratado con
injerto y compresion.

rencia del tamafio en cm? inicial y el tamafio
final entre el tiempo en dias; se obtuvo una
diferencia clinicamente significativa: en el grupo
con injertos fue de 79.6 + 30.3 dias vs el grupo
control que fue de 98.7 + 22.7 dias, p = 0.95.

Todos los pacientes a los que se pusieron injer-
tos tuvieron cicatrizacién normal y una cicatriz
cosméticamente aceptable del sitio donador,
aunque se observaron manchas hiper o hipo-
pigmentadas (Figura 6).

Figura 5. Control final de un paciente tratado con
injertos y compresién.

Aunque no era el objetivo del estudio, se obser-
v6 que al cicatrizar las dlceras de los pacientes
que recibieron injertos, la piel injertada era muy
similar a la piel perilesional, a diferencia de los
pacientes que sélo recibieron compresion.

DISCUSION
El tratamiento de las Glceras venosas crénicas en

las extremidades inferiores representa un reto.
El método quirdrgico que se propone en este
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Figura 6. Aspecto final de la zona donadora.

estudio no es nuevo, pero ha experimentado
modificaciones a través de los afios y, debido a
que se trata de un método de técnica sencilla,
que sdélo requiere instrumental quirdrgico der-
matolégico bdsico y que puede realizarse en el
consultorio, con seguimiento ambulatorio, con-
sideramos importante evaluar estadisticamente
su utilidad en comparacién con el tratamiento
patron de referencia, que es la compresién. Has-
ta el momento no existia ninglin ensayo clinico
controlado con las caracteristicas de este estudio.

CONCLUSIONES

Desde el punto de vista estadistico, la aplicacién
de autoinjertos en Ulceras venosas crénicas no
tuvo diferencias significativas con respecto a la
compresién sola; sin embargo, si lo hizo en dias
de curacién porque ésta se alcanzoé 19 dias antes
en el grupo de injertos que en el control.

En consecuencia, el nimero de curaciones fue
menor, lo que conlleva ahorro en los costos, en
cuanto a material y traslados al Centro Derma-
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toldgico, ademads, se observé mayor apego al
tratamiento en el primer grupo de pacientes.

Por ultimo, la calidad de la cicatriz de la dlcera
fue mejor en el grupo de injertos que en el grupo
control.
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Prurigo actinico; perfil demografico
de los altimos 20 afos en la
Division de Dermatologia del
Hospital General Dr. Manuel Gea
Gonzalez en la Ciudad de México

RESUMEN

Antecedentes: el prurigo actinico es una fotodermatosis inflamatoria,
crénica e idiopatica que afecta areas fotoexpuestas, ademas de la muco-
sa labial y conjuntival; se ha reportado un fuerte vinculo con el antigeno
leucocitario humano (HLA), particularmente con el alelo HLA-DRA4.

Objetivo: determinar las caracteristicas sociodemograficas de los pa-
cientes con prurigo actinico que acuden a consulta dermatoldgica al
Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez en la Ciudad de México.

Material y método: estudio descriptivo en el que se revisaron las ba-
ses de datos de la Divisién de Dermatologia del Hospital General Dr.
Manuel Gea Gonzdlez (de enero de 1994 a diciembre de 2013). Se
seleccionaron los casos con diagnéstico de prurigo actinico, del expe-
diente clinico se obtuvo el perfil sociodemografico. Se elabord la base
de datos con el programa para estadistica SPSS versién 20 y se realizé
estadistica descriptiva.

Resultados: se incluyeron 119 casos, 77 (64.7%) correspondieron al sexo
femenino. La media de edad fue de 28 + 12.7 afios, con limites de 7 y 50
afios. En 75 casos (63%) la biopsia se tom¢ de lesiones encontradas en
el labio y en 44 (37%) en la piel. La media del tiempo de evolucién de
la enfermedad al momento de realizar el diagnéstico fue de 8.78 afos.
El 90% de los pacientes report6 que debido a sus actividades diarias se
exponian al sol, en promedio, incluso dos horas diarias.

Conclusiones: el prurigo actinico es una fotodermatosis que afecta
mas a las mujeres con promedio de edad de 28 afos, son pacientes
con fototipo oscuro (111-V) que con la radiacién ultravioleta aparecen
lesiones principalmente en zonas fotoexpuestas. El prurigo actinico con
frecuencia se diagnostica en poblaciones mestizas como la nuestra.

Palabras clave: prurigo actinico, perfil demografico, dermatologfa.
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Actinic prurigo: Demographic profile
of the last 20 years in the Division of
Dermatology at General Hospital Dr.
Manuel Gea Gonzalez in Mexico City

ABSTRACT

Background: Actinic prurigo is an inflammatory, chronic, and idiopathic
dermatosis that affects exposed areas and the labial and conjunctival
mucosa and is linked to human leukocyte antigen (HLA), particularly

the HLA-DR4 allele.

Objective: To determine the sociodemographic characteristics of
patients with actinic prurigo who visited the Dermatology Division of

General Hospital Dr. Manuel Gea Gonzalez, Mexico City.

Material and method: A descriptive study was done in which the data-
bases of the Division of Dermatology of the General Hospital Dr. Manuel
Gea Gonzélez (from January 1994 to December 2013) were reviewed.
Medlical records and demographic profiles were obtained from cases
that were diagnosed with actinic prurigo. A database was constructed
with SPSS, version 20, and descriptive statistics were analyzed.

Results: We included 119 cases, of which 77 (64.7 %) were female. The
mean age was 28 + 12.7 years, with limits of 7-50. In 75 cases (63%),
a biopsy sample was taken from lesions in the lip and from in 44 lesions
(37%) in skin. The mean duration of disease at the time of diagnosis
was 8.78 years. The 90% of patients were exposed, on average, up to

two hours a day due to their daily activities.

Conclusions: Actinic prurigo is a photodermatosis that affects more
frequently to women with average age of 28 years, patients affected
are those with dark skin type (Ill-V) that with the UV radiation develop
lesions mainly in exposed areas. Actinic prurigo is often diagnosed in

mixed populations.

Key words: actinic prurigo, demographic profile, dermatology.

ANTECEDENTES

El prurigo actinico es una fotodermatosis infla-
matoria, crénica e idiopdtica que afecta areas
fotoexpuestas, ademas de la mucosa labial y
conjuntival (Figura 1);'? entre los factores raciales
el mestizaje juega un papel importante,?lo que se

sustenta con los casos frecuentemente diagnosti-
cados en centros dermatoldgicos en México, asi
como en otros paises como Guatemala, Colombia,
Honduras, Ecuador, Per( y Bolivia; existen reportes
de casos aislados en Costa Rica, Venezuela, Argen-
tina, Uruguay, Chile, en el norte de Estados Unidos
y en la poblacién Inuit de Canada.**
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Figura 1. Paciente con prdrigo actinico: eritema, papu-
las y costras serohematicas en dreas fotoexpuestas.

Respecto a la susceptibilidad genética, se ha
reportado un fuerte vinculo con el antigeno
leucocitario humano (HLA), particularmente con
el alelo HLA-DR4,> alelo que varia de poblacién
en poblacién. En México, de 90 a 92.8% de
los pacientes con prurigo actinico tienen este
alelo,** el HLA-DRB1*0407%7 es el subtipo mas
frecuente (60-80%).5°

En términos clinicos, la enfermedad se distin-
gue por maculas y papulas eritematosas que
confluyen formando placas. Debido a que es su-
mamente pruriginosa, se observan excoriaciones,
costras serohematicas, areas de liquenificacion,
cicatrices, hipo o hiperpigmentacion residual .>7

En el borde bermellén del labio existe edema,
grietas, fisuras y Ulceras cubiertas por costras

Volumen 58, Nim. 6, noviembre-diciembre, 2014

serohematicas y en las mucosas se observa erite-
ma, lo que en conjunto se denomina queilitis del
prurigo actinico. En la conjuntiva aproximada-
mente 45% de los pacientes padece conjuntivitis
del prurigo actinico, que inicia con hiperemia,
fotofobia, lagrimeo y posteriormente hipertrofia
de la papila, seudopterigion y, en los casos mas
graves, disminucién del campo visual.*®

El objetivo de este trabajo fue determinar las ca-
racteristicas sociodemogréficas de los pacientes
con prurigo actinico que acuden a consulta der-
matolégica al Hospital General Dr. Manuel Gea
Gonzalez. En esta Divisién se ha estudiado el pa-
decimiento desde hace muchos afos, su frecuencia
varia de acuerdo con los grupos de estudio.

MATERIAL Y METODO

Estudio descriptivo, retrospectivo, en el que se
revisaron las bases de datos de la Division de
Dermatologia del Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzalez (de enero de 1994 a diciembre de
2013). Se seleccionaron los casos con diagnds-
tico clinico de prurigo actinico y se incluyeron
aquéllos en donde el diagndstico se corrobord
por medio de estudio histopatolégico.

Una vez que se confirmé la muestra se obtuvo
informacién del expediente clinico (edad, sexo,
domicilio, ocupacién, tipo de piel, tiempo
aproximado de exposicién solar, familiares
directos con el padecimiento, localizacién de
la lesion, fecha del diagnéstico y tiempo de
evolucion.

Se elaboré la base de datos con el programa para
estadistica SPSS version 20, Inc., Chicago, ll., Es-
tados Unidos y se realiz6 estadistica descriptiva.

RESULTADOS

Se incluyeron 119 casos con diagndstico co-
rroborado de prurigo actinico, de los que 77
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(64.7%) correspondieron al sexo femenino. La
media de edad fue de 28 + 12.7 afos, con limites
de 7 y 50 afios.

Con respecto al lugar de origen, 79 (66.4%) casos
procedian de la Ciudad de México, 15 (12.6%)
del Estado de México y 25 (21%) de estados
aledafios (Morelos, Hidalgo y Tlaxcala).

La Figura 2 muestra el fototipo de piel de los
pacientes incluidos segin la clasificacion de
Fitzpatrick.

O Fototipo Ill B Fototipo IV B Fototipo V

Figura 2. Fototipo de piel de los pacientes con prurigo
actinico.

En 75 casos (63%) la biopsia se tomé de lesiones
encontradas en el labio y en 44 (37%) en la piel.
La media del tiempo de evolucién de la enferme-
dad al momento de realizar el diagnéstico fue de
8.78 afios, si bien algunos pacientes acudieron
a consulta dermatolégica al momento de la apa-
ricion de las lesiones, algunos pacientes tenfan,
incluso, 40 afios de padecer la enfermedad sin
que se hubiera establecido el diagndstico.

Dermatologia
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Con respecto a la exposicién solar, 90% de los
pacientes report6 que debido a sus actividades
diarias se exponian, en promedio, incluso dos
horas diarias. En la Figura 3 exponemos la ocu-
pacion de los pacientes.

Otra
Comerciante

Lavacoches

Empleado(a)

Campesino(a)
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Hogar

19

0 10 20 30 40 50

B Mujer @ Hombre

Figura 3. Ocupacion de los pacientes por sexo. Las
cifras representan porcentaje.

El 8% de los casos menciond tener un familiar
directo con el padecimiento y negd que estu-
vieran recibiendo tratamiento médico, todos los
pacientes tenian padres y abuelos mexicanos de
nacimiento.

DISCUSION

El prurigo actinico es una fotodermatosis que
afecta a poblaciones como la nuestra, la Divi-
sion de Dermatologia de nuestro hospital es de
los principales centros de referencia del pafs.
En 2001, Wiseman y colaboradores reportaron
en una poblacién Inuit de Canadd un grupo de
pacientes con la enfermedad y encontraron que
81.1% de la poblacién correspondia al sexo
femenino, la media de edad de aparicién de los
sintomas era de 29 afios y 67.6% tenia antece-
dente familiar de fotosensibilidad.™

En 2002, Vega y su grupo identificaron las ca-
racteristicas clinico-patolégicas de 116 pacientes
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con prurigo actinico y encontraron que 74 casos
(63.8%) correspondian a pacientes del sexo
femenino, con media de edad de 27.9 anos.?

Coincidimos con los dos trabajos mencionados;
en este grupo de pacientes tuvimos mas mujeres
que hombres y la media de edad fue similar a
la del trabajo de Vega y su grupo realizado en
2002; las caracteristicas demogréficas de los
pacientes del mismo centro se conservan en
periodos diferentes de estudio.

Una variable en la que encontramos diferencias
significativas con el articulo de Wiseman vy su
grupo fue el antecedente familiar de fotosensi-
bilidad (67.6 vs 8%); sin embargo, a pesar de
ser un porcentaje relativamente bajo, los pa-
cientes negaron que sus familiares directos con
lesiones similares hubieran acudido a consulta
dermatolégica.

Coincidimos con Rodriguez y su grupo acerca de
que esta fotodermatosis afecta a poblaciones de
piel oscura con un fuerte componente amerindio
en su mestizaje. Otro autor que también coincide
con lo anterior es Salazar, quien destaca que el
prurigo actinico afecta a poblaciones mestizas
como la nuestra (indigenas-ancestros europeos).?
Todos nuestros pacientes reportaron tener padres
y abuelos mexicanos, por lo que coincidimos
con el autor citado.

Las lesiones que acompafian a la enfermedad se
forman sobre todo en areas fotoexpuestas de la
piel y el labio,'? una vez que a los pacientes se les
explica su padecimiento utilizan barreras fisicas
para protegerse de la radiacion ultravioleta con
mejoria notable; sin embargo, debido a sus acti-
vidades diarias la radiacién solar sigue afectando
a un alto porcentaje. En esta muestra de pacientes
habia una media de exposicién de dos horas al
dia; independientemente de la ocupacién laboral,
la radiacién ultravioleta, por minima que sea, es
suficiente para desencadenar las lesiones.

Volumen 58, Nim. 6, noviembre-diciembre, 2014

Otro dato que llama la atencion es que la ac-
tividad laboral con mas referencias es la de las
labores domésticas, lo que nos podria confundir
en cuanto al tiempo de exposicién al sol porque
muchos pacientes podrian estar desempleados
y tener gran exposicion, por lo que habria que
tomar en cuenta otro factor de riesgo que pudiera
estar asociado en el hogar, como la exposicién
al humo de lena.’

La queilitis del prurigo actinico afecta a 82.7%
y es la dnica manifestacion de la enfermedad
en 27.6%;® en este trabajo, 63% de las biopsias
diagndsticas se tomaron del labio (queilitis del
prurigo actinico en fase aguda) y 24.4% de
lesiones localizadas en la piel; para realizar el
estudio histopatolégico se prefiere tomar el tejido
de lesiones de labio, sitio donde se encuentran
los foliculos linfoides.

Hay reportes acerca de que los pacientes con
este padecimiento viven en clima seco, soleado
y con altitudes mayores de 1,000 metros sobre el
nivel del mar; sin embargo, hay casos descritos a
altitudes menores.>® La poblacién que acude al
hospital es de la Ciudad de México, el Estado de
México y estados aledafios, en donde la altura 'y
condiciones de vida son similares.

La Division de Dermatologia de nuestro hospital
es uno de los principales centros de referencia
del pais, por lo que resulta imprescindible actua-
lizar el perfil demografico de los casos. El prurigo
actinico es un padecimiento que deben conocer
y tener presente los dermatélogos jovenes de la
region geogréfica afectada.

CONCLUSIONES

El prurigo actinico es una fotodermatosis que
afecta mas a las mujeres con promedio de edad de
28 afios; los pacientes tienen fototipo oscuro (ll1-
V) que con la radiacién ultravioleta manifiestan
lesiones principalmente en zonas fotoexpuestas.
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El prurigo actinico con frecuencia se diagnostica
en poblaciones mestizas como la nuestra.
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ARTiCULO DE REVISION
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Tratamiento de la hiperhidrosis
craneofacial con toxina botulinica
tipo A

RESUMEN

La hiperhidrosis es una alteracién en la que las glandulas sudoriparas
producen excesivamente sudor en el organismo, mds de lo requerido
para la adecuada termorregulacion. Existen distintos tratamientos contra
este padecimiento. En esta revision nos enfocaremos especificamente
a la toxina botulinica tipo A como tratamiento de la hiperhidrosis cra-
neofacial, asi como a las técnicas de aplicacién, ventajas y desventajas
de este tratamiento.

Palabras clave: hiperhidrosis, toxina botulinica, craneofacial.

Craniofacial hyperhidrosis treatment
with botulinum toxin type A

ABSTRACT

Hyperhidrosis is a condition where the sweat glands produce excessive
sweat on, greater than that required for proper body thermoregulation.
There are different treatments for this condition. We will focus specifi-
cally on botulinum toxin type A treatment for craniofacial hyperhidrosis
as well as application techniques, advantages and disadvantages of this
treatment.

Key words: hyperhidrosis, botulinum toxin, craniofacial.
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ANTECEDENTES

La hiperhidrosis es una alteracién en la que
las glandulas sudoriparas producen de manera
excesiva sudor en el organismo, mas de lo re-
querido para la adecuada termorregulacién.'?
Aunque se desconoce su causa,' puede oca-
sionar graves problemas fisicos y emocionales
e influye directamente en la calidad de vida
del paciente.** La variedad mds frecuente de
hiperhidrosis es la axilar, aunque puede afec-
tar también las palmas, las plantas y la region
craneofacial.”® Existen varios tratamientos,
desde topicos, aplicacién de toxina botulinica
y procedimientos quirdrgicos.®® Este trabajo
se enfocara principalmente en la hiperhidrosis
craneofacial y su tratamiento con toxina botu-
[inica tipo A.

Definicion

La hiperhidrosis se define como un trastor-
no en el que existe produccién excesiva de
sudor, mayor al requerido para la adecuada
termorregulacion.’®" Ademas del problema
fisico, se relaciona con alteraciéon impor-
tante en la calidad de vida, es decir, hay
una repercusion social, asi como ansiedad
y depresién.210111415 Se demostré que los
pacientes con hiperhidrosis padecen con
mayor frecuencia estados de estrés crénico y
sintomas depresivos en comparacién con la
poblacién general.'®'”

Epidemiologia

La hiperhidrosis afecta a aproximadamente
2.8-3% de la poblacion.2'2131820 En alrededor
de 50 a 65% de los casos existe antecedente
familiar, mismo que se relaciona con un patrén
autosémico dominante.>'%'%2! L a prevalencia de
la hiperhidrosis craneofacial es de aproximada-
mente 10 a 20% de la poblacién general, afecta
mas a hombres que a mujeres.’?224

Fisiopatologia

Existen tres tipos de glandulas sudoriparas:
ecrinas, apocrinas y apoecrinas. Las glandulas
ecrinas representan la mayor parte (aproxi-
madamente tres millones) y se encuentran
principalmente en las palmas, las plantas y las
axilas. Su inervacion esta dada por el sistema
nervioso simpdtico, su principal neurotrasmisor
es la acetilcolina y su inhibicion se produce con
la atropina.'®'8252¢ L as glandulas apocrinas son
menos numerosas y se encuentran principal-
mente en las axilas y la region urogenital,’®'® su
importancia es menor en relacién con la hiperhi-
drosis.?’ El tercer tipo recientemente identificado
son las glandulas apoecrinas, que comparten la
histologia y funcién de ambas y solamente se
encuentran en las axilas.’ En la hiperhidrosis
focal primaria la histologia y la funcién de las
glandulas sudoriparas es normal."®

La accién de la toxina botulinica en la hiperhidro-
sis es el bloqueo de la liberacién de acetilcolina
de las fibras nerviosas simpdticas, mismas que
estimulan a las glandulas ecrinas'*'3252% cau-
sando una disminucién localizada, prolongada
pero reversible de la sudoracién (Figura 1)."2

Clasificacion

La hiperhidrosis se clasifica en primaria y se-
cundaria.”™' De acuerdo con la localizacién
puede ser focal o generalizada.’ La hiperhidro-
sis primaria o idiopatica generalmente es focal,
es decir, se limita a una zona especifica y se
desconoce su causa.''® Se piensa que puede
existir disfunciéon central del sistema nervioso
simpatico, posiblemente del nicleo hipotaldmi-
co o de las conexiones de areas prefrontales.? La
hiperhidrosis secundaria, que es generalizada la
mayor parte de las veces, es una manifestacion
de alguna alteracion, como infecciones agudas
o crénicas, tumores malignos, insuficiencia
respiratoria, sindrome de abstinencia, diabetes
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Figura 1. Patogenia de la hiperhidrosis y mecanismo de
accion de la toxina botulinica.

mellitus, hiperfuncién adenohipofisaria o feo-
cromocitoma (Cuadro 1).1218263031 De acuerdo
con la localizacion, existe hiperhidrosis palmar
(la més frecuente), plantar y craneofacial. La
incidencia de hiperhidrosis palmar es 40 veces
mayor que la craneofacial, por ello existe me-
nos bibliografia acerca de esta localizacién en
particular. El sindrome de Frey es una variante
de hiperhidrosis gustativa en la que existe sudo-
raciéon hemifacial desencadenada por comida
picante o condimentada® y generalmente es

Cuadro 1. Tipos de hiperhidrosis'? 18263031

Tipos de hiperhidrosis Causas

Primaria Idiopdtica
Infecciones agudas
Infecciones crénicas
Tumores malignos
. Insuficiencia respiratoria
Secundaria

Sindrome de abstinencia
Diabetes mellitus
Hiperfuncion adenohipofisaria
Sindrome de abstinencia
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secundaria a la interrupcién de la via auriculo-
temporal posterior a parotidectomia;*'%2632 en
este sindrome el tratamiento de eleccién es la
aplicacion de toxina botulinica.'" %3334

Diagnéstico

Aunque el diagndstico de hiperhidrosis focal
primaria es clinico, en 2004 el Grupo de Tra-
bajo Multiespecialidad en el Reconocimiento,
Diagnostico y Tratamiento de la Hiperhidrosis
Focal Primaria (Multi-Specialty Working Group
on the Recognition, Diagnosis, and Treatment
of Primary Focal Hyperhidrosis) establecié los
siguientes criterios diagnésticos: sudoracién
excesiva sin causa aparente con duraciéon mi-
nima de seis meses, mas dos de los siguientes:
bilateral y simétrica, alteracion en la vida diaria,
al menos un episodio por semana, inicio antes
de los 25 anos de edad, antecedente familiar de
hiperhidrosis focal primaria o sudoracién focal
que cede con el suefo.*103035

La prueba Minor, ademas de orientar hacia el
diagnéstico, permite identificar las dreas mas
afectadas en hiperhidrosis.’>?> Consiste en
aplicar povidona yodada a 1% sobre la piel
limpia y seca; en el momento en que el paciente
comienza a producir sudor, las dreas se pintan
de oscuro delimitando las zonas con mayor
afectacion.*

Tratamiento

Las opciones de tratamiento incluyen los agentes
topicos, sistémicos, iontoforesis, toxina botu-
linica tipo A e intervencién quirdrgica.””” En
la actualidad existen pocos estudios acerca del
tratamiento de la hiperhidrosis craneofacial.?’

El primer paso es evitar cierto tipo de alimentos
que puedan desencadenar hiperhidrosis, como
picantes, citricos o condimentos, especialmente
en pacientes con sindrome de Frey.'°
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Los tratamientos topicos incluyen: cloruro de
aluminio, clorhidrato de aluminio, clorhidrato
de circonio aluminio, sulfato de aluminio y
glicopirrolato topico, el mas eficaz es el clorhi-
drato de aluminio en solucién a 50% en alcohol
etilico anhidro.™® El glicopirrolato tépico ha
mostrado resultados excelentes en el tratamiento
de la hiperhidrosis facial y gustativa.’®'® Entre
las opciones terapéuticas por via oral estan los
antiadrenérgicos, como la clonidina, misma que
mostr6 beneficio en mujeres posmenopausicas
con hiperhidrosis craneofacial. Otros incluyen:
astringentes, ansioliticos, anticolinérgicos, inhi-
bidores de la recaptacién de serotonina (IRS) y
beta-bloqueadores (propranolol).'38

La iontoforesis consiste en el paso de corriente
eléctrica a través de la piel y se prefiere en el tra-
tamiento de la hiperhidrosis focal,'® puede causar
efectos adversos, como parestesias, vesiculas,
papulas eritematosas o escamas.’

Las inyecciones de toxina botulinica A han
demostrado resultados satisfactorios en hiperhi-
drosis frontal y gustativa.'® Las complicaciones
mas frecuentes en el tratamiento de la hiper-
hidrosis craneofacial son: debilidad frontal y
asimetria facial, ambas transitorias." Como
tratamiento quirdrgico de ésta se encuentra la
simpatectomia T2, T3 o ambas,"'%*° su princi-
pal complicacién es la ptosis,'® también puede
ocasionar sindrome de Horner (triada: ptosis,
miosis y anhidrosis) e hiperhidrosis compen-
satoria."'#263739 E| tratamiento quirdrgico de la
hiperhidrosis craneofacial ha demostrado resul-
tados menos efectivos que en la forma palmar
y axilar.'°

Toxina botulinica

La toxina botulinica es una proteina producida a
partir de la bacteria anaerobia Clostridium botu-
linum, de la que se obtienen siete serotipos (A, B,
C1, D, E, Fy G).9"9442 Un efecto conocido del

botulismo es la hipohidrosis o anhidrosis, des-
crita por el aleman Justinus Kerner en 1822,
de ahf surgi6 la idea de utilizar esa toxina
como tratamiento contra la hiperhidrosis.'?"*
Actda inhibiendo la liberaciéon presinaptica de
acetilcolina en la union neuromuscular, a nivel
de la inervacién simpatica posganglionar de las
glandulas ecrinas, disminuyendo asi la produc-
cién de sudor.’™'® En la actualidad existen dos
tipos de toxina botulinica para el tratamiento de
la hiperhidrosis: A y B."* La toxina botulinica
A estd bien establecida en el tratamiento de la
variante focal en las axilas, las palmas, las plantas
y craneofacial.” De la B no se dispone de tantos
estudios; sin embargo, ha mostrado beneficio en
el tratamiento de la hiperhidrosis axilar.'8+# Tie-
ne un inicio de accién mas rapido, logra mayor
difusién, pero tiene menor duracién, su aplica-
cién es mas dolorosa y su costo es mayor.'%43

Se aplica por via subcutdnea con inyecciones
espaciadas entre 1 y 2.5 cm.'®" Como todo
medicamento, existen complicaciones con esta
técnica, como: hematoma en el sitio de aplica-
cién y pérdida transitoria de la fuerza muscular;
la hipersensibilidad a la albimina es su principal
contraindicacion,'®seguida de embarazo, enfer-
medad neuromuscular como miastenia gravis y
alteraciones en la coagulacion.®#

Ambas causan algunos efectos adversos, como
debilidad muscular, que puede causar disfagia,
incontinencia o problemas de acomodacion;
esto se ha observado més con la tipo A. Especi-
ficamente en el tratamiento de la hiperhidrosis
craneofacial, la complicaciéon més frecuente es la
ptosis de ceja, que generalmente desaparece de
manera espontanea en una a doce semanas;'*"
por ello la precaucién que debemos tomar al
inyectar en un drea cercana a 40 mm de la ceja."

Un estudio realizado por Hasson y su grupo®®
incluyé a ocho pacientes con hiperhidrosis
focal primaria que recibieron tratamiento con
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toxina botulinica tipo A, misma que demostré
efectividad con disminucion cualitativa de las
areas de hiperhidrosis, asi como la satisfaccion
de la mayoria de los pacientes.>

En un estudio de 12 pacientes con hiperhidrosis
craneofacial, Boger y colaboradores?” demostra-
ron la efectividad de la toxina botulinica tipo A,
con notable disminucién cualitativa y cuantita-
tiva de la sudoracion excesiva en 11 pacientes,
confirmada con la prueba de Minor. Sélo un
paciente reporté incremento de la sudoracion en
la region lumbar, que se consideré hiperhidrosis
compensatoria secundaria al tratamiento. Todos
los pacientes tuvieron debilidad temporal en el
entrecejo. Dos pacientes manifestaron asimetria
de las cejas, misma que desaparecio totalmente
en 12 semanas.”

Otro estudio realizado por Karlgvisty su grupo'
evalud los efectos del tratamiento con toxina
botulinica tipo B en pacientes con hiperhidrosis
craneofacial como principal manifestacién; se
obtuvieron resultados positivos en cuanto a la
disminucion de la sudoracién postratamiento.
El 87% (33/38) de los pacientes estuvo satis-
fecho con la respuesta al tratamiento y 74%
requirié un segundo tratamiento después de
cinco meses."

El tratamiento con toxina botulinica, ademas
de ser eficaz, mejora la calidad de vida de la
mayoria de los pacientes, con base en el DQLI
(Dermatology Life Quality Index).” ¢4

Técnica de aplicacion. Se necesitan ciertas habi-
lidades y precision para la aplicacién de toxina
botulinica en el area facial. Su complejidad es
mayor a la aplicacién en las palmas y las plan-
tas debido a la gran musculatura que existe en
esa area, por lo que es indispensable tener un
buen conocimiento de la anatomia para lograr
la correcta aplicacién con menor incidencia de
complicaciones.?**®

Volumen 58, Nim. 6, noviembre-diciembre, 2014

Una de las técnicas de aplicacion es la siguiente:’

1. Se aplican 10 puntos de distribucion en
un area de seguridad.

2. Setraza una linea imaginaria horizontal,
a 2.5 cm por arriba de las cejas, otra linea
horizontal a 1 cm por debajo de la linea
de implantacién del cabello. La zona de
aplicacion incluye zonas pilosas. No se
debera aplicar en el primer centimetro
por arriba de la érbita (Figura 2).

3. Sediluyen 100 unidades de toxina botuli-
nica en 6 mL de solucién salina isoténica.
Se dividen 3 mL (50 U) para cada lado
y se aplican 15 puntos de inyeccién con
equidistancia de 2.5 cm.

Figura 2. Zona de aplicacién de la toxina botulinica.
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4. La cantidad de toxina botulinica de-
pendera de cada paciente y el grado de
hiperhidrosis que manifieste, puede variar
entre 33 y 100 U, aplicando 2 a 5 U por
punto, con al menos 2 cm de separacion
entre cada punto; todo esto para evitar el
dano a la musculatura.*

El material dependera de la preferencia de cada
médico; sin embargo, se recomienda utilizar una
aguja ndmero 30 a 32. La profundidad debera
ser la dermis profunda cercana a la unién con
tejido celular subcutaneo, porque es donde se
localizan las glandulas sudoriparas.

Se puede utilizar anestesia topica previa, como
lidocaina 4%, y dejar actuar 20 a 60 minutos
antes de iniciar la aplicacién.?** Los resultados
comienzan a aparecer aproximadamente cuatro
dias después, con disminucion considerable de
la sudoracién.'#

COMENTARIOS

A pesar de que existe poca bibliografia acerca
de la hiperhidrosis craneofacial y su tratamiento
con toxina botulinica tipo A, se ha comprobado
que es un medicamento con el que la mayoria
de los pacientes obtiene resultados satisfactorios.
Si la comparamos con el tratamiento quirdrgico
de la hiperhidrosis craneofacial, podemos decir
que la toxina botulinica tiene mas ventajas por-
que causa menos efectos adversos, es menos
invasiva, ademas de que se ha demostrado que
el tratamiento quirdrgico no es tan efectivo en la
hiperhidrosis craneofacial como lo es en la hi-
perhidrosis palmary plantar (Cuadro 2)."12:3741,50

CONCLUSION

El tratamiento de la hiperhidrosis craneofacial con
toxina botulinica tipo A intracutanea ha demos-
trado ser seguro y efectivo,”**? con resultados
satisfactorios en 75% de los pacientes.’ La mayor

Cuadro 2. Ventajas y desventajas del tratamiento con toxina
botulinica tipo A'12:37:41,50

Ventajas Desventajas

Duracién de 5 a 10 meses No es permanente

No invasivo Doloroso

Menos complicaciones
que con el tratamiento
quirdrgico

Efectivo

Puede haber complicaciones
minimas, transitorias

Alto costo

Procedimiento seguro Hematomas pequefos en el

sitio de inyeccién

parte de los efectos secundarios que puede causar
desaparece completamente vy la satisfaccion de
los pacientes en cuanto al resultado es adecuada
y mayor a la manifestacion de los efectos adver-
s0s.”* Es una excelente alternativa para quienes
tienen alguna contraindicacién o no desean so-
meterse a tratamiento quirdrgico, ademas de que
las complicaciones son menores.'*
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EVALUACION

3Qué es la hiperhidrosis?

a) esladisminucién de la produccién de
sudor en el organismo

b) es una hipersecrecion linfatica en el
organismo

c) es una alteracién de las glandulas su-
doriparas con consecuente aumento
de la sudoracién del organismo

d) es una alteracién del complejo pilose-
baceo que lleva a sudoracién unilateral

;Qué es el sindrome de Frey?

a) hiperhidrosis palmar

b) hiperhidrosis palmoplantar
c) hiperhidrosis gustativa

d) hiperhidrosis craneofacial

El sindrome de Frey es consecuencia de:
a) amigdalectomia

) parotidectomia

) rinoseptoplastia

) tiroidectomia

o 0O T

;Cudles son las glandulas sudoriparas
mayormente involucradas en el origen de la
hiperhidrosis?

a) apocrinas

b) ecrinas

C) apo-ecrinas
d) todas las anteriores

;Cuadl es el objetivo de la prueba de Minor?

a) disminuir la cantidad de sudoracién
focal

b) identificar las areas mas afectadas de
hiperhidrosis

c) aumentar la cantidad de sudoracién
focal

d) disminuir el dolor al momento de la
aplicacién de toxina botulinica

;Cudl es la complicacion mas frecuente de
la aplicacién de toxina botulinica para el
tratamiento de la hiperhidrosis?

a) ptosis palpebral irreversible

b) paralisis de Bell

) sindrome de Horner

) debilidad frontal y asimetria facial

o0

;Cudl es el mecanismo de accién de la toxi-

na botulinica?

a) inhibe la liberacion de acetilcolina en
la unién neuromuscular

b) aumenta la liberacién de acetilcolina

c¢) bloquea la inervacién parasimpatica
posganglionar
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d) bloquea la inervacién simpatica pre-
ganglionar

;En cuantos dias el paciente comienza a
observar resultados?

a) uno
b) dos
c) tres
d) cuatro

;Cuénto tiempo dura el efecto del trata-
miento?
a) 1 a3 meses
) 4 a 6 meses
c) 12 meses
d) 24 meses

<}
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10. ;Qué conclusién se obtiene de este articulo

de revision?

a) la toxina botulinica no es una buena
alternativa para el tratamiento de la
hiperhidrosis

b) la toxina botulinica no ha demostrado
beneficio en el tratamiento de la hi-
perhidrosis

c) la toxina botulinica es un tratamiento
poco seguro y poco eficaz en el trata-
miento de la hiperhidrosis

d) la toxina botulinica es un tratamiento
seguro y eficaz para el tratamiento de
la hiperhidrosis

a )

El Consejo Mexicano de Dermatologia, A.C. otorgara dos puntos con validez para la recertificacién
a quienes envien correctamente contestadas las evaluaciones que aparecen
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o todas juntas, a la siguiente direccién:
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José Marti 55, colonia Escandén, CP 11800, México, DF.
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Caso cLiNIcO
Dermatol Rev Mex 2014;58:523-528.

Coiloniquia hereditaria

RESUMEN

Se comunica el caso de un paciente de 15 anos de edad con coiloniquia
en todas las ufias de las manos. La coiloniquia es frecuente durante
la infancia y generalmente es una condicion fisiol6gica. Sin embargo,
puede ser la manifestacién clinica de algunos padecimientos, como la
deficiencia de hierro. El caso que se comunica se consideré hereditario
después de excluir causas bien conocidas de coiloniquia adquirida y al
observar una morfologia similar en la madre y hermano del paciente.

Palabras clave: coiloniquia, ufas en cuchara, coiloniquia hereditaria.

Hereditary koilonychia

ABSTRACT

This paper reports the case of a 15-year-old male patient with koilonychia
affecting all fingernails. Koilonychia is frequent during childhood, and
it is usually a physiologic condition. Nevertheless, it can be the clinical
manifestation of some entities such as iron deficiency. The case reported
on this paper was considered hereditary after excluding well-known
causes of acquired koilonychia and after noticing a similar morphology
on the patient’s mother and brother.

Key words: koilonychia, spoon nails, hereditary koilonychia.
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ANTECEDENTES

La coiloniquia (del griego koilos: concavo y onyx:
una), también denominada “ufias en cuchara”,
es una alteracion de la lamina ungueal que se
distingue por adelgazamiento y concavidad
del eje longitudinal y transversal de la lamina,
con eversion de los bordes.™ Es una distrofia
que se vuelve mds aparente cuando se ven los
dedos de manera lateral y generalmente afecta
a varias ufias.>* Se considera una variante ana-
tomica en la infancia, sobre todo cuando afecta
los primeros ortejos. Si bien el diagnéstico de
esta alteracién ungueal es clinico y no requiere
estudio histopatologico, en el que se encuentra
paraqueratosis, la bidsqueda del origen de la
entidad puede ser un reto.**

CASO CLiNICO

Paciente del sexo masculino de 15 anos de
edad, que acudi6 a la consulta externa del
Centro Dermatoloégico Dr. Ladislao de la Pas-
cua por padecer una onicopatia diseminada
a las ufas de las manos y los pies; en las diez
ufias de las manos se observaron [dminas con
adelgazamiento y concavidad en sus dos ejes
(Figuras 1 y 2). Las ufias de los pies mostra-
ban pérdida de la curvatura transversal en los
primeros ortejos, en el resto de las ufas habia
cambios distréficos con xantoniquia y mela-
noniquia (Figura 3). El resto del examen fisico
estaba dentro de limites normales. La madre
del paciente refiri6 inicio de la onicopatia a los
seis meses de edad, misma que era asintoma-
tica. La madre —de 43 afos—y el hermano —de
22 afos— tenfan cambios ungueales similares
de coiloniquia en las manos y los pies desde
la infancia (Figuras 4 y 5). La madre también
padecia vitiligo diseminado.

La biometria hemdtica reporté cifras normales de
hemoglobina para la edad (16 g/dL) y hematdcri-
to de 50%. La cinética de hierro se encontraba
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Figura 1. Coiloniquia en las 10 ufas de las manos.

Figura 2. Acercamiento de la primera ufia de ambas
manos. Notese la eversién de los bordes laterales y
la concavidad central.

en parametros normales: hierro sérico de 81 mcg/dL,
capacidad de fijacion de 310 mcg/dL, indice de
saturacion de 26% y ferritina de 35.2 ng/mL. Las
concentraciones de vitamina B,, estaban en los
limites de normalidad (301 pg/mL).

Lo anterior permiti6é emitir el diagnéstico final
de coiloniquia hereditaria, tras lo que se explicd
al paciente y sus familiares la naturaleza del
padecimiento, se insistié en el curso crénico y
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Figura 3. Coiloniquia leve con xantoniquia y mela-
noniquia en las ufias de los pies.

Figura 4. Coiloniquia en las ufias de manos de la
madre del paciente.

benigno del padecimiento. Se ofreci6 tratamien-
to tépico con un remineralizante ungueal a base
de Equisetum arvense, silice y metil-sulfonil-
metano que el paciente decidi6 no aplicar.

Dermatologia

DISCUSION

Las ufas son estructuras queratinizadas que
forman parte de los anexos cutaneos, normal-
mente son laminares, aplanadas, con curvatura
convexa longitudinal y transversal, su funcién
es protectora y estética. Las onicopatias se ven
en 11% de la consulta dermatolégica pediatrica
(en pacientes de 0 a 17 afos en un hospital de
tercer nivel de la Ciudad de México), su origen
mas frecuente es la onicomicosis.®”

La coiloniquia obliga al dermatélogo a realizar
una semiologia que permita esclarecer el origen
del padecimiento al descartar posibles causas,
que incluyen: alteraciones fisiolégicas, here-
ditarias, infecciosas, iatrogénicas, tumorales,
traumaticas, idiopéticas y asociadas con enfer-
medades dermatolégicas y sistémicas.®?

En el recién nacido, la cornificacion de las lami-
nas ungueales es deficiente, por lo que suelen ser
delgadas y suaves y, por tanto, pueden manifestar
coiloniquia como una condicion fisiologica que
desaparece después del aumento progresivo
del grosor de la lamina ungueal con el paso del
tiempo.’

La coiloniquia traumatica es mas frecuente en
la infancia y afecta lasufas de los pies de nifios
que suelen caminar descalzos o introducir los
pies en agua.’ Las ufias de las manos pueden
estar afectadas en ninos, adolescentes o adultos
con onicofagia.'*'

Los tejidos adyacentes a la ufia suelen estar
sanos o pueden manifestar hiperqueratosis o
queratosis subungueal, lo que indica psoriasis
o hace pensar que la causa es ocupacional, en
la que habitualmente los dedos mas afectados
son los primeros tres.* El origen ocupacional
es mas frecuente en adultos y se debe a trau-
matismos fisicos repetidos, como en el caso
de los pacientes dedicados a la mecénica, a la
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Figura 5. Arbol genealdgico del paciente.

carpinteria o conductores de bici-taxi en la India,
y en quienes estdn expuestos a petroquimicos,
aceites o cemento.>"313

Las formas adquiridas no traumaticas se rela-
cionan con concentraciones bajas de cisteina.
Algunos padecimientos que se han asociado con
coiloniquia incluyen: anemia por deficiencia
de hierro, hemocromatosis, policitemia vera,
sindrome de Plummer-Vinson, cardiopatia is-
quémica, sifilis, acromegalia, diabetes mellitus,
hiper o hipotiroidismo, hipoacusia, nefrolitia-
sis, enfermedad renal crénica, sindrome del
tinel del carpo, pancreatitis y enfermedades
del tejido conectivo, como lupus eritematoso
sistémico, enfermedad de Raynaud y después
de un trasplante renal. También se ha reportado
en pacientes con ldmina ungueal delgada aso-
ciada con enfermedad arterial periférica y edad
avanzada.'*1°

Entre los padecimientos dermatolégicos con
los que se ha asociado la coiloniquia destacan:
queratosis pilar, quistes sebdceos, leuconiquia,
acantosis nigricans, liquen plano, psoriasis,

46 é 46 41

porfiria cutanea tarda, enfermedad de Darier, in-
continencia pigmentaria y algunas displasias del
pelo.>1718 Asimismo, se le denomina coiloniquia
congénita cuando acompafia algunos sindromes
genéticos, como el LEOPARD, de Cronkhite-
Canada, de Nezelof, de Oliver-McFarlane,
HOOD, también [lamado onico-osteodisplasia
hereditaria o sindrome de ufia-patela, la trico-
tiodistrofia y las displasias ectodérmicas entre
las que se encuentra el sindrome de Witkop.'72°

En pacientes que no tienen una causa evidente
de coiloniquia debe solicitarse una biometria
hematica completa y concentraciones de fe-
rritina para descartar deficiencia de hierro o
hemocromatosis.'>'

La coiloniquia hereditaria o familiar es un
trastorno genético poco frecuente, de herencia
autosémica dominante con penetrancia alta'y
expresividad variable; puede afectar algunas
o todas las laminas ungueales. Por definicion,
no se asocia con otras alteraciones ectodér-
micas, ortopédicas o sistémicas y, a diferencia
de otras afecciones ungueales hereditarias, se
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considera consecuencia de una mutacion en
los genes que codifican para la queratina dura,
en los cromosomas 12q y 17q, lo que origina
alteraciones oxidativas durante el proceso de
queratinizacién ungueal, con anoxia, atrofia de
la matriz distal y direccion de crecimiento altera-
da, asi como disminucién del angulo normal de
la convexidad de la lamina. No requiere estudios
adicionales, sobre todo en los casos en los que
el diagndstico es evidente. El tratamiento es
conservador, debe proporcionarse informacién
concisa al paciente y sus familiares respecto a la
naturaleza del padecimiento y las medidas que
debe llevar a cabo en relacién con el cuidado
diario de las ufias. No existe evidencia de la efi-
cacia de tratamientos que se indican contra otras
onicodistrofias, como remineralizantes tépicos,
laser CO, o retinoides. 202

Cuadro 1. Causas y padecimientos asociados con coiloniquia

Fisiologia del recién nacido Hereditaria autosémica
Traumatismo fisico dominante
Traumatismo quimico Enfermedad de Darier
Ocupacional Enfermedad de Meleda
Anemia ferropénica Onico-osteodisplasia
Déficit de vitaminas B,, B, hereditaria
0B, Incontinencia pigmentaria
Déficit de vitamina C Displasia ectodérmica
Sindrome de Plummer- Sindrome LEOPARD
Vinson Sindrome de Cronkhite-
Hemocromatosis Canada
Policitemia vera Tricotiodistrofia
Cardiopatia isquémica Sindrome de Nezelof
Acromegalia Sindrome de Oliver-McFar-
Hipotiroidismo lane
Hipertiroidismo Esteatocistomas multiples
Diabetes mellitus 2 Porfiria cutdnea tarda
Enfermedad renal crénica  Queratosis pilar
Postrasplante renal Acantosis nigricans
Enfermedad de Raynaud Psoriasis
Lupus eritematoso sisté- Liquen plano
mico Alopecia areata
Pancreatitis Leuconiquia
Sindrome de Banti Tumor del aparato ungueal
Sindrome del tinel del Onicomicosis
carpo Sifilis
Insuficiencia arterial Habitantes de grandes
periférica alturas
Edad avanzada Idiopatica

COMENTARIO

La coiloniquia tiene numerosas causas (Cuadro
1), la hereditaria es poco frecuente y carece de
tratamiento especifico, la informacién referente
a su incidencia y prevalencia es inexistente en
México y en otros paises.
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Caso cLiNIcO
Dermatol Rev Mex 2014;58:529-533.

Cromoblastomicosis en placa
superficial. Manifestacion de una
variante poco habitual

RESUMEN

La cromoblastomicosis es una micosis subcutanea crénica causada
por hongos dematidaceos o melanizados que afectan frecuentemente a
campesinos y trabajadores de las areas rurales. Comunicamos el caso
de una paciente de 30 anos de edad con una dermatosis localizada
en la cara interna del brazo izquierdo, que se distingufa en un inicio
por una lesién papular con crecimiento paulatino, hasta convertirse
en una placa cicatricial de 7 x 8 cm de ocho anos de evolucion. El
estudio histopatoldgico evidencié células muriformes que confirmaron
el diagnéstico de cromoblastomicosis. La paciente recibi6 tratamiento
con itraconazol y tuvo curacién clinica y micolégica.

Palabras clave: cromoblastomicosis, dematidceo, Fonsecaea pedrosoi,
itraconazol.

Superficial plaque chromoblastomycosis.
An unusual variant

ABSTRACT

Chromoblastomycosis is a chronic subcutaneous mycosis caused by
dematiaceous or melanized fungi, that frequently affects farmers and
rural workers. We report a case of a 30-year-old female patient with
8-year history of presenting a dermatosis localized inside of his left arm,
characterized by a papular lesion with gradual growth into a scar plate
of 7 x 8 cm. Histopathologic study found muriform cells, confirming
the diagnosis of chromoblastomycosis. The patient was treated with
iltraconazol and had clinical and mycological cure.

Key words: cromoblastomycosis, dematiaceo, Fonsecaea pedrosoi,
itraconazole.
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ANTECEDENTES

La cromoblastomicosis es una micosis subcu-
tdnea o de implantacién de curso crénico que
afecta la piel y el tejido celular subcutaneo, cau-
sada por la inoculacion de especies de hongos
negros pertenecientes al orden Chaetothyriales,
presentes en el suelo y en los componentes vege-
tales.’ En las diversas regiones calido-himedas
de México y Centroamérica es un padecimiento
frecuente, de curso muy lento, que se mantiene
limitado practicamente al tejido subcutaneo; se
considera que es la micosis profunda mas super-
ficial, si se compara con la esporotricosis y el
micetoma; es decir, por lo regular, no afecta los
huesos, raras veces se disemina por via linfatica y
es excepcional la afectacion del sistema nervioso
central.'* El diagndstico es basicamente clinico,
pero hay una serie de padecimientos similares de
los que se debe diferenciar; de éstos sobresalen:
tuberculosis (verrugosa), leishmaniasis y espo-
rotricosis. La confirmacién del padecimiento
se realiza con estudios micoldgicos y el estudio
histopatolégico es de gran ayuda.'*> A pesar de
lo limitado de esta micosis, no se cuenta con
un tratamiento de eleccién y existe una serie
de opciones terapéuticas, desde fisicas como
la intervencién quirdrgica y, recientemente,
los nuevos antimicéticos orales. En general, la
decision terapéutica depende de una serie de
factores, como: extensién y tipo de lesiones, to-
pografia clinica, agente etiolégico y condiciones
del paciente.’®

De los agentes causales, los que se aislan con
mas frecuencia son Fonsecaea pedrosoi y Cla-
dophialophora carrionii, que afectan en todo el
mundo, pero tienen mayor incidencia en paises
de clima tropicales o subtropicales; el primero
se reporta en medio calido-himedo."**” Los
habitantes de las zonas rurales, especialmente
campesinos, agricultores o trabajadores de
granjas, son los mas afectados. Esta micosis
aparece tras la inoculacion traumdtica en la piel
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con material organico contaminado;** por ello
comunicamos este caso con variante clinica
poco habitual, para insistir en la importancia
clinico-terapéutica de esta micosis.

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 30 afios de edad, proce-
dente de Moroceli, El Paraiso, zona oriental de
la Republica de Honduras, campesina, sin an-
tecedentes patolégicos personales ni familiares.
Refirié que tras sufrir un traumatismo con una
planta no especificada en la cara interna del
brazo izquierdo, que al inicio era una lesion
papular con crecimiento paulatino, hasta ser una
placa pequefia de 1 cm de didmetro de 8 afios
de evolucion, se automedicé sustancias irritantes
no especificadas por tiempo indefinido, sin tener
mejoria. La paciente padecia una dermatosis
localizada en la cara interna del brazo izquier-
do, que se distinguia por una placa eritematosa
con tamano de 7 x 8 cm, bordes bien definidos,
eritematosos, con zonas centrales que simulaban
una cicatriz (Figuras 1y 2). El diagnéstico clinico
presuntivo fue cromoblastomicosis vs dermatosis
reaccional.

Figura 1. Cromoblastomicosis en placa superficial
(basal).
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Figura 2. Lesion residual hipopigmentada de la cro-
moblastomicosis después de seis meses de tratamiento
con itraconazol.

La biopsia report6: dermis superficial y media,
con reaccion granulomatosa constituida por
linfocitos, células epitelioides, células gigantes
de tipo Langhans y células muriformes o fuma-
goides muriformes (Figura 3). No se logré aislar
al agente etiolégico debido a que la paciente
recibia tratamiento con antimicdético (fluconazol
150 mg/dia) por un periodo de un mes. Con el
diagndstico confirmativo de cromoblastomicosis
de placa superficial se inici6 tratamiento con
itraconazol a dosis de 200 mg/dia, durante seis
meses, con buena respuesta. Actualmente no ha

Figura 3. Biopsia. Mltiples células muriformes de
cromoblastomicosis (HyE, 40X).
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tenido actividad clinica, por lo que se considerd
curada.

DISCUSION

La cromoblastomicosis es una enfermedad
progresiva; es una micosis cronica que afecta la
piel y el tejido celular subcutaneo, frecuente en
paises de clima tropical y subtropical, producida
por hongos negros de los géneros Fonsecaea,
Cladophialophora y Phialophora, los més fre-
cuentes son F. pedrosoi y C. carrionii,'* como
resultado de la inoculacién traumaética por la
pérdida de continuidad de la piel, se observa con
mayor incidencia en hombres agricultores y los
miembros inferiores son los sitios mas afectados.
Estos hongos se han aislado en tierra, madera y
vegetales podridos. Es una enfermedad de curso
lento, con muy escasa propagacion a través de
los vasos linfaticos y los huesos.*”

La cromoblastomicosis inicia tras la inoculacion
del agente causal en la piel; la mayor parte de
las veces ocurre en las extremidades inferiores,
favorecida por factores predisponentes, como no
usar calzado y ser labrador de zonas rurales.**
En las zonas donde la enfermedad es prevalente,
las lesiones aparecen en las extremidades su-
periores, aunque la cromoblastomicosis puede
afectar diversos sitios, como los gliteos, el tronco
o la cara. La lesion inicial puede ser una papula
unilateral del color de la piel o rosado, con su-
perficie lisa y pequefia, que aumenta de tamafio
y nimero; con el tiempo forma diversos tipos
de lesiones. Existen diferentes clasificaciones;
la més utilizada es la descrita por Carrion en
1950, caracterizada por cinco variantes de ma-
nifestaciones clinicas: nodular, placa, tumoral,
cicatricial o verrugosa.'?

La variante superficial, lamada por algunos pso-
riasis-like o psosiasiforme, es una manifestacion
también subcutdnea, con pocas probabilidades
de diseminacién y con altas posibilidades de
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alivio. Las variantes clinicas son superficiales
y profundas; en las primeras hay placas finas
y responden bien a los medicamentos, inde-
pendientemente del tamafio de la lesion; las
profundas son tumorales o verrugosas, son las
mas frecuentes, pero no responden bien al trata-
miento debido a que se complican con fibrosis,
lo que impide la penetracién del farmaco. El
prurito es un sintoma frecuente que favorece la
autoinoculacion y la diseminacion. Sin duda,
lo més relevante de esta forma clinica que tuvo
nuestra paciente es que regularmente no se pien-
sa de primera intencién en cromoblastomicosis,
porque pude comportarse como dermatitis cré-
nica por contacto, por placa de psoriasis o como
tifa corticoestropeada. Es importante realizar la
adecuada anamnesis, en la que se correlacione
la zona endémica, la probabilidad del in6culo
y la cronicidad. A pesar de que ésta es la forma
mas benigna de la enfermedad, no tiende a la
curacién y su extensién es muy lenta; es decir,
llega a duplicar su tamano en anos."*”8 Es impor-
tante remarcar la diferencia entre la enfermedad
nodular crénica, que es la mas frecuente y facil
de diagnosticar, pero es mas dificil de alcanzar el
éxito terapéutico debido a la fibrosis; en cambio,
los casos superficiales son mas dificiles de sospe-
char clinicamente, pero en ellos es mucho mas
facil alcanzar la curacion clinica y micoldgica.

En Honduras, la cromoblastomicosis se reporta
sobre todo en las zonas calidas himedas de-
bido a que gran parte de este pais cumple con
estas condiciones de clima térrido; se pueden
observar casos desde el noroccidente (estados
de Colon, Olancho y Gracias a Dios), de donde
provenia nuestra paciente; asimismo, de los es-
tados del occidente (Copan y Ocotepeque). La
temperatura que predomina en la zona oriental
de Honduras es de 25 a 30°C durante la mayor
parte del ano; esto favorece el crecimiento de
los hongos. Con estas caracteristicas climatolé-
gicas, el probable agente causal en la paciente
fue F. pedrosoi, que no pudo aislarse debido al
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antecedente de prescripcion de antimicéticos y
por no contar con un centro asistencial cercano
donde realizar los cultivos; por estas razones
acudimos al estudio histopatolégico para es-
tablecer el diagndstico, que se convirtié en la
herramienta diagndstica més Gtil. Desde hace
afos se conocen reportes de esta enfermedad y
aunque recientemente no hay comunicaciones
escritas es comun ver casos en reportes verbales
o presentaciones hospitalarias.®'°

En la cromoblastomicosis, la manera mas sencilla
de hacer el diagnéstico es por medio de hidroxi-
do de potasio con el que se observan las células
fumagoides o muriformes. Los cultivos en medio
de Sabouraud determinan el agente causante de
la enfermedad, en climas célidos y himedos se
aisla F. pedrosoi'y en climas semidridos, Clado-
phialophora carrionii. El estudio histopatolégico
es fundamental, en particular cuando no se cuen-
ta con estudios micolégicos (como en nuestro
caso). En general, el proceso histolégico indica
hiperqueratosis con paraqueratosis y acantosis
formando hiperplasia seudoepiteliomatosa; en la
dermis se observa reaccién granulomatosa cons-
tituida por linfocitos, células epitelioides, células
gigantes de tipo Langhans y cuerpo extrafio. No
es necesario hacer tinciones especiales para
observar las células muriformes, que poseen su
propio pigmento meldnico vy es facil localizarlas
en microabscesos o incluso dentro de células
gigantes multinucleadas.?®

El diagnéstico diferencial incluye enfermedades
infecciosas, como: esporotricosis cutanea fija,
feohifomicosis nodular, blastomicosis, paracocci-
dioidomicosis, coccidioidomicosis, tuberculosis
cutanea, micobacteriosis no tuberculosa (M. ma-
rinum, M. fortuitum), lepra, ectima, nocardiosis
y leishmaniasis, y enfermedades no infecciosas,
como: carcinoma de células escamosas, psoriasis,
lupus, tifas corticoestropeadas, sarcoidosis;'
estas Gltimas son los principales diagnésticos
diferenciales para la variante que comunicamos.
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No hay un tratamiento definitivo de la cro-
moblastomicosis porque es dificil de tratar y
propensa a la recurrencia; existe una serie de
opciones terapéuticas, como tratamiento fisico,
quimioterapia y la combinacién de éstos.” La
eficacia del tratamiento depende del agente
causal, la forma clinica y la eleccion de los
antifdngicos. La evaluacion de la eficacia del
tratamiento depende de los criterios de remision,
basados en los aspectos clinicos, micolégicos e
histopatolégicos de las lesiones y de la respuesta
inmunitaria del huésped pre y postratamiento.
Casi no se prescriben 5-flurocitosina y flucona-
zol; la anfotericina B esta contraindicada debido
a su nefrotoxicidad y cardiotoxicidad. Los tria-
zoles y la terbinafina son los medicamentos que
han demostrado mayor eficacia. El itraconazol
es un triazol de primera generacion que ejerce
su accion al inhibir la membrana celular a través
del bloqueo de 14-a-desmetilasa, con escasa re-
sistencia, debido a que este medicamento ejerce
disminucion de la fibrosis; se administra a dosis
de 200 mg al dia, durante 6 a 12 meses."*!"12
La terbinafina es una alilamina por bloqueo de
la escualeno epoxidasa con accién fungicida
en vez de fungistatica y efecto antifibrético.
Se prescribe a dosis de 250-500 mg al dia y se
obtiene mejor resultado con dosis de 500 mg
después de 12 meses de tratamiento; la curacién
es adecuada.®'

En lesiones pequefias y delimitadas se puede
realizar cirugia convencional con buenos resul-
tados. La electrodesecacion puede favorecer la
propagacion de la enfermedad por via linfatica.
Una alternativa en el tratamiento es la termo-
terapia, debido a que F. pedrosoi es sensible a
temperaturas altas, con lo que se obtiene me-
joria considerable, lo que no ocurre con bafios
calientes, porque favorecen la propagacion de
la enfermedad.®'

La combinacién de antimicéticos con la criote-
rapia es uno de los métodos con mejor resultado

terapéutico, ya sea itraconazol o terbinafina;
deben administrarse al menos un mes antes del
procedimiento para evitar la diseminacién linfati-
ca que se ha reportado con la criocirugia sola.' 2

El prondstico de la cromoblastomicosis es bueno,
debido a que muy escasamente se propaga a los
6rganos internos; ademas, es un reto terapéutico
con buenos resultados a la combinacion de los
tratamientos, como los antimicéticos y la crio-
terapia. El advenimiento de los nuevos triazoles
también favorece la curacién.'®'2
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Dermatitis neglecta que simula
padecimientos graves

RESUMEN

Se comunica el caso de una paciente que consulté por intensas lesiones
costrosas en la cara que hacian pensar en varias entidades graves, como
lupus tegumentario agudo, pénfigo seborreico o pioderma gangrenoso.
Después del interrogatorio y un examen meticuloso concluimos que
se trataba de una dermatitis neglecta con un componente inflamatorio
importante, sobre una dermatitis seborreica mal tratada, que se curd
con agua y jabén, clioquinol e hidrocortisona administrados durante
una semana. Se discuten las diferencias relevantes con otros casos re-
portados en la bilbiografia acerca de esta afeccién, se mencionan sus
caracteristicas conocidas mas importantes.

Palabras clave: dermatitis neglecta, tratamiento.

Neglecta dermatitis simulating severe
conditions

ABSTRACT

The case of a female patient who complained of crusted lesions on
the face is presented, thought of several serious entities such as acute
integumentary lupus, seborrheic pemphigus or pyoderma gangrenosum.
After questioning and a thorough examination was concluded that this
was a neglecta dermatitis with a significant inflammatory component
of seborrheic dermatitis. Handling was based with soap and water,
clioquinol and hydrocortisone, we achieved total control within a week.
Relevant differences with other cases reported in the literature on this
entity are discussed, with reference to its most important features known.

Key words: neglecta dermatitis, treatment.
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ANTECEDENTES

En 1987, después de 12 afios de observacion,
Duncan y colaboradores' describieron una
dermatosis que se distinguia por manchas
hiperpigmentadas, de apariencia sucia, con
predominio en el cuello, sobre todo en nifios
cuyas madres referian no poder desprenderlas
al lavarlas, lo que el autor logré con el simple
frotamiento de ap6sitos con alcohol. A este cua-
dro lo denominé terra firme-forma dermatitis. En
1995, Poskitt y colaboradores? describieron tres
casos de una hiperqueratosis pigmentada que
afectaba diferentes dreas corporales y que eran
resultado de aseo inadecuado, del “no lavado de
la piel”, a lo que denominaron cutis neglecta-piel
descuidada. Ambos cuadros parecen coincidir
en sus manifestaciones clinicas.

Desde entonces, otros reportes han relacionado
el aspecto clinico pigmentado e hiperqueratésico
de las areas afectadas con la falta de aseo, lo que
permite la acumulacién de sebo, sudor, polvo y
bacterias; todo esto mezclado, en algunos casos,
con sustancias que el paciente ha aplicado, ya
sea por prescripcion o automedicacion, hasta
formar placas de densidad y aspecto variable.
Se destaca la facil solucién del problema con
s6lo asear con agua y jabén y ocasionalmente el
frotamiento suave de las areas afectadas con al-
goddn o gasa humedecida en alcohol o acetona.

Aunque se puede pensar que la causa de este
padecimiento es sélo la falta de higiene, se men-
ciona que un posible factor fisiopatogénico es la
queratinizacién anormal y retardada que podria
actuar sobre una piel xerética o con componente
atépico.?

En la mayoria de los casos, asociado con la falta
de higiene, existe un trasfondo psicolégico im-
portante que genera una conducta anormal, lo
que coincide con nuestro caso: el temor a causar
dano en un drea previamente afectada o hiper-

estésica. Se puede encontrar asi el antecedente
de cirugfas previas en los genitales, el cerebro,
o mastectomias radicales o de tipo estético,
colocacién de marcapasos o dermoabrasiones.*
Aunque generalmente se trata de una dermatosis
benigna, se han reportado formas con mayor se-
veridad asociadas con incapacidades fisicas por
padecimientos concomitantes, como paralisis
cerebral® o sindrome de Susac (microangiopatia
retinococleocerebal).

Es importante establecer el diagndstico dife-
rencial con otras dermatosis que pueden dar
un aspecto similar, como: pseudoacantosis
nigricans, hiperpigmentaciones posinflamato-
rias, algunas formas de ictiosis, melanosis por
friccién,* nevos verrugosos,” e incluso, en casos
muy diseminados con psoriasis.?

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 24 afios de edad que
consulté por tener en ambas mejillas y el dorso
de la nariz placas gruesas costrosas de color
negruzco central y periferia amarillenta, de base
inflamada, firmemente adheridas, dispuestas “en
alas de mariposa”, de superficie craquelada, y
en la frente, descamacion blanquecina, oleosa
con eritema subyacente (Figuras 1y 2). Refiri6
haber iniciado 10 dias antes con enrojecimiento
y descamacion untuosa amarillenta en la fren-
te, las mejillas y el dorso de la nariz; consulté
al médico general, quien le prescribié cremas
inespecificas y antihistaminicos. Posteriormente
evoluciond con un severo engrosamiento en la
regién centrofacial de la cara; sus lesiones se
acompanaban de ardor. Refiri6 que la aparicién
de estas lesiones le causaron gran ansiedad y
angustia, por el temor a la formacién de dlceras
subyacentes que le pudieran deformar perma-
nentemente la cara. Después de una revision
cuidadosa y un interrogatorio detallado para des-
cartar sintomas asociados u otros padecimientos
concomitantes, se le indicé aseo con agua tibia

535



536

Dermatologia Revista mexicana

Figura 1. Dermatitis neglecta inicial.

y jabén, para quitar las costras, seguido de la
aplicacién de clioquinol e hidrocortisona en
crema, por la noche, durante una semana. Se
solicitaron analisis de rutina: biometria hematica,
quimica sanguinea, examen general de orina,
e inmunolégicos, como proteina C reactiva,
factor reumatoide, anticuerpos antintcleo para
colagenopatias, que resultaron negativos. Se le
explico la importancia de una higiene cuidadosa
eliminando las costras y para tranquilizarla se le
dijo que no se trataba de lesiones tumorales o de
mayor gravedad. Una semana después regreso
a su cita de control sin lesiones (Figuras 3 y 4).

DISCUSION

La dermatitis neglecta, como indica su nombre,
requiere para su aparicion un importante grado
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Figura 2. Acercamiento de las placas costrosas.

de negligencia en el aseo y el cuidado de la piel.
Los casos originalmente descritos por Duncan
con el nombre de terra firma-forme, los describe
como la dificultad que tenfan las madres para
lavar el cuello de sus hijos y la queja de éstos por
la incomodidad que ese lavado les provocaba,
lo que originaba su resistencia al aseo, seguida
de la formacién de placas oscuras que no se
desprendian facilmente al lavarlas, pero que si
cedieron al frotarlas con algodén embebido en
alcohol, que es lo que sucede practicamente en
la mayor parte de los reportes de esta afeccion.

También se asocia su aparicién con estados psi-
quiatricos en los que los pacientes no realizan
una higiene adecuada de la piel o se oponen a
que otros les ayuden a hacerla. En ellos puede
aparecer hiperqueratosis intensa.’
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Figura 3. Panoramica postratamiento.

En el caso de nuestra paciente, al igual que en
otros similares, fue el temor a desfigurarse si des-
prendia las costras lo que gradualmente causé
su engrosamiento. La falta de aseo condiciond
que en poco mas de una semana adquiriera el
aparatoso aspecto de su dermatosis. A la higiene
inadecuada hay que agregar la intensa seborrea
de la piel de la paciente, la falta de una explica-
cién cuidadosa por parte del médico que inicid
el tratamiento, lo que hizo creer a la paciente
que habia que dejar de manera acumulativa los
medicamentos prescritos.

La mayor parte de las veces, la revision cuida-
dosa y el interrogatorio detallado facilitan el
diagnéstico. Algunos casos con mayor grado de
dificultad o aspectos abigarrados han requerido
el estudio histopatolégico que reporta: hiper-

Figura 4. Acercamiento posterior al tratamiento con
discreto eritema.

queratosis ortoqueratésica, tapones corneos de
queratina y formacién de puentes interpapila-
res.'” Se ha insistido en la revision cuidadosa
de los pacientes para evitar estudios invasivos y
gastos innecesarios."

Aun cuando la dermatitis neglecta es poco co-
mdn,'? creemos que puede afectar en mayor o
menor grado a pacientes con dermatitis seborrei-
ca o con acné inflamatorio severo acompanado
de mucho dolor. La insistencia en el aseo meti-
culoso y la eliminacién de lesiones pustulosas,
seborrea y costras melicéricas condicionan la
mejoria con mayor prontitud. En ocasiones,
como lo sefialan Duran y colaboradores,™ la
dificultad principal estriba en convencer al pa-
ciente, o a los encargados del cuidado cuando se
trata de un nifio, de la causa real del problema.
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Incontinencia pigmentaria o
sindrome de Bloch-Sulzberger

RESUMEN

La incontinencia pigmentaria, o sindrome de Bloch-Sulzberger, es
una genodermatosis poco frecuente de herencia dominante ligada al
cromosoma X, que afecta casi exclusivamente a las mujeres; se dis-
tingue por lesiones cutdneas, dentales, oftalmoldgicas y neurolégicas.
Los datos clinicos cutdneos tipicos de esta enfermedad constan de
cuatro estadios: vesiculoso, verrugoso, hiperpigmentado y atréfico.
Comunicamos dos casos clinicos de pacientes en edad pediatrica del
Hospital Baca Ortiz, de la ciudad de Quito, Ecuador, quienes tenian
claras manifestaciones cutdneas de la enfermedad sin manifestaciones
extracutaneas. Esta publicacién reviste importancia debido a lo infre-
cuente de esta enfermedad. El diagndstico temprano de incontinencia
pigmentaria permite detectar los posibles padecimientos asociados,
que son determinantes para el pronéstico del paciente y para ofrecer
el tratamiento adecuado y oportuno.

Palabras clave: incontinencia pigmentaria, genodermatosis, sindrome
de Bloch-Sulzberger.

Incontinentia pigmenti or Bloch-
Sulzberger syndrome

ABSTRACT

Incontinentia pigmenti, or Bloch-Sulzberger syndrome, is a rare domi-
nant genodermatosis X-linked that affects almost exclusively to women;
it is characterized by cutaneous, dental, vision and neurological dam-
age. The typical skin symptoms of this condition consists of four stages:
vesicular, verrucous, hyperpigmented and atrophic. This paper report
two cases of pediatric patients in the Hospital Baca Ortiz, Quito, Ec-
uador, who had clear skin manifestations of the disease and so far no
extracutaneous manifestations. This publication is important considering
the rarity of this condition. Early diagnosis allows to identify any associ-
ated pathologies, which are decisive for the prognosis of the patient as
well as to provide appropriate and timely treatment.

Key words: incontinentia pigmenti, genodermatosis, Bloch-Sulzberger
syndrome.
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ANTECEDENTES

La incontinencia pigmentaria es una geno-
dermatosis de herencia dominante ligada al
cromosoma X que afecta sobre todo a pacientes
del sexo femenino, por lo general es mortal en
el sexo masculino.

Las lesiones cutaneas siguen las lineas de Blas-
chko, estan presentes al nacimiento o poco
después y muestran una semiologia cutdnea
muy variada segln el estadio en que se observe.?
Se manifiesta con vesiculas, lesiones hiperpig-
mentadas o verrugosas. No afecta el rostro, las
palmas y las plantas.® Si bien pueden aparecer
sucesivamente, no todos los pacientes padecen
todas las etapas y algunas lesiones pueden
coexistir en un momento dado.* El diagnéstico
es clinico y debe complementarse con biopsia
cutdnea y con estudio genético.®

CASOS CLiNICOS
Caso 1

Paciente femenina de seis meses de edad, con
peso adecuado para la edad; no tenia antece-
dentes patolégicos personales ni familiares de
relevancia. Fue llevada por padecer desde el
nacimiento una dermatosis de tipo vesicoampo-
llar, localizada en las extremidades superiores
e inferiores sobre una base macular hiperpig-
mentada que seguia las lineas de Blaschko
(Figura 1). La paciente era eutréfica y estaba
afebril. La biopsia cutdnea reportd: epidermis
con hiperplasia epitelial, alargamiento de las
redes, espongiosis y abundante disqueratosis in-
fundibular; numerosos eosindfilos en la dermis
papilar, con exocitosis de alguno de ellos hacia
la epidermis, edema intersticial, melanéfagos
con pigmento y varias células inflamatorias a
nivel perivascular, lo que confirmé el diagnés-
tico de incontinencia pigmentaria en estado
verrugoso (Figura 2).

Volumen 58, Nim. 6, noviembre-diciembre, 2014

Figura 1. Lesiones con aspecto verrugoso y maculas
hipercrémicas.

Figura 2. Espongiosis eosinofilica, vesiculas
con eosindfilos en su interior y queratinocitos
disqueratésicos.

Se solicit6 valoracién por parte de los servicios
de Neurologia y Oftalmologia (que no reporta-
ron padecimientos asociados) y valoraciones
periddicas de control.
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Caso 2

Paciente femenina de tres meses de edad, con
peso adecuado, sin antecedentes de relevancia.
La paciente fue referida de un hospital de se-
gundo nivel de atencién por manifestar desde el
nacimiento lesiones cutaneas de tipo eritemato-
vesiculoso de 2 a 3 mm de didmetro, distribuidas
en el troncoy las extremidades, que no afectaban
la cara, el cuero cabelludo, las mucosas, las
palmas y las plantas. Luego del nacimiento las
lesiones evolucionaron adoptando el aspecto
verrugoso, en placas, con distribucién lineal
y zonas de hiperpigmentacién (Figura 3). Sin
otro padecimiento, se solicité biopsia de piel
que evidenci6 acantosis con hiperplasia en la
epidermis, con vesiculas intra-epidérmicas y
discreta disqueratosis superficial. En la dermis
subyacente se observé edema e infiltrado cré-

Figura 3. Lesiones con aspecto verrugoso y maculas
hipercrémicas.

Dermatologia

nico con numerosos eosindfilos que rompian
la membrana basal y migraban a la epidermis
junto a varios melanéfagos, lo que confirmé el
diagnéstico de incontinencia pigmentaria (Figura
4). Hasta el momento la paciente no ha tenido
reactivacion clinica del cuadro ni alteraciones
extracutaneas, pero requiere seguimientos estre-
chos a largo plazo.

Figura 4. Acantosis con hiperplasia, seudoepitelioma-
tosa en la epidermis, con vesiculas intraepidérmicas
y discreta disqueratosis superficial.

DISCUSION

La incontinencia pigmentaria es una geno-
dermatosis poco frecuente de afectacion
multisistémica. Tiene un patrén de herencia
dominante ligada al cromosoma X, se cono-
cen dos locus asociados (IP1: Xp11.21-cen y
IP2: Xg28), se encuentra el gen NEMO (NF-kB
esencial modulador), a cuyas mutaciones se
atribuye la enfermedad: codifica la proteina
NEMO moduladora de la actividad del factor de
transcripcion NF-kB que interviene en el control
del crecimiento del epitelio estratificado y per-
mite a las células responder a estimulos,®por lo
que este padecimiento afecta principalmente a
mujeres. Los hombres que tienen su gen anormal
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en su Gnico cromosoma X resultan severamente
afectados y mueren intraltero.

En 1993 Landy y Donnain propusieron criterios
para definir la enfermedad (Cuadro 1).

Cuadro 1. Criterios diagnésticos de incontinencia pigmen-
taria

Sin evidencia de antecedentes de incontinencia pigmen-
taria en familiar femenino de primer grado
Criterios mayores Criterios menores
Exantema neonatal tipico Alteraciones dentales
(eritema, vesiculas y eo- Alopecia
sinofilia) Anomalias ungueales
Hiperpigmentacion tipica Alteraciones de la retina
en el tronco y las extre-
midades
Lesiones lineales atréficas

Evidencia de antecedentes de incontinencia pigmentaria
en familiar femenino de primer grado
Antecedente sugerente o evidencia de exantema tipico
Manifestaciones cutdneas

de incontinencia pigmen-

taria (hiperpigmentacidn,

lesiones lineales atréficas

tipicas, alopecia de vértex) Enfermedad retiniana
Alteraciones dentarias Miltiples abortos de sexo
Cabello ensortijado masculino

Se necesita al menos un criterio mayor para hacer un firme
diagnéstico de incontinencia pigmentaria esporadica. La
existencia de al menos un criterio menor apoyara atin mas
el diagnéstico.

Cuadro 2. Trastornos cutdneos de la incontinencia pigmentaria
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Los trastornos cutdneos aparecen en todos los
casos y evolucionan en cuatro etapas o estadios
(Cuadro 2).8

La incontinencia pigmentaria se asocia con
manifestaciones extracutdneas en 50 a 80%
de los casos y afecta predominantemente a
tejidos derivados del neuroectodermo y de la
cresta neural. Incluye: afectacion dentaria en
90% de pacientes, con alteracion del esmalte;
defectos esqueléticos, como deformidades cra-
neales, espina bifida o fisura palatina en 40%,
y retinianos: desprendimientos, proliferaciones
fibrovasculares o cambios pigmentarios. Las
alteraciones neurolégicas son frecuentes, en 13
a 50% pueden expresarse con epilepsia, retraso
psicomotor y pardlisis espastica o mixta.®®

El diagnéstico es fundamentalmente clinico,
debe realizarse el estudio anatomo-patolégico
para confirmar el diagnéstico. El seguimiento de
estos pacientes es multidisciplinario, se requiere
la evaluacién temprana por parte del oftalmélo-
go para prevenir lesiones oculares que pueden
causar ceguera.

El tratamiento es sintomadtico, se indica hidratar
la piel y tratamiento antibidtico tépico si se sos-
pecha infeccién. Es muy importante el consejo

Etapas Caracteristicas clinicas

Tiempo de aparicion Patologia

Estadio 1. Vesicoampollar Ampollas, vesiculas, pustulas Dos primeras semanas de vida Vesicula intraepidérmica eosi-

o costras superficiales sobre
una base eritematosa que
siguen las lineas de Blaschko

o vesicopustuloso

Estadio 2. Verrugoso

Estadio 3. Hiperpigmen- Lesiones hiperpigmentadas de Ano de vida

tado color marrén o grisaceo

Estadio 4. Hipopigmenta- Lesiones auto-involutivas
do-atréfico hipopigmentadas o atréficas

Lesiones pédpulas de aspecto Dos a seis primeras semanas
hiperqueratésico o verrugoso de vida

Adolescencia

nofilica y edema dérmico

Hiperplasia epidérmica, hiper-
queratosis y papilomatosis

Degeneracién vacuolar de las
células de la capa basal de la
epidermis y melanina en la
dermis papilar

Queratinocitos apoptésicos y
atrofia de los foliculos pilosos,
con ausencia del mdsculo
erector del pelo
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genético en mujeres con datos clinicos de esta
enfermedad y antecedente de abortos.™

COMENTARIO

El diagnéstico de incontinencia pigmentaria es
clinico. La identificacién de las lesiones cuta-
neas y su estadio es Util para el diagndstico y
tratamiento oportunos. El apoyo histopatolégico
y el examen genético revisten vital importancia.

Los pacientes con incontinencia pigmentaria
deben ser tratados de manera multidisciplinaria
con la finalidad de prevenir las complicaciones
y mejorar sus condiciones de vida.
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Una nueva vision clinica y
etiopatogénica de la enfermedad
de Dowling-Degos

RESUMEN

La enfermedad de Dowling-Degos es un padecimiento autosémico do-
minante poco frecuente que se distingue por numerosas, simétricas y pro-
gresivas maculas y papulas pigmentadas en las axilas, las ingles, el cuello
y el tronco, asi como por lesiones tipo comedén dispersas y cicatrices
deprimidas acneiformes. El estudio histopatolégico muestra una forma
distintiva de acantosis, que se distingue por alargamiento irregular y
ramificacion fina de las crestas epiteliales, con mayor concentracion de
melanina en las puntas. Se describen los casos de dos mujeres adultas
con lesiones cutdneas que afectaban principalmente los grandes plie-
gues. Una de ellas tenia doce familiares afectados en su linea materna,
con diversos grados de afectacion.

Palabras clave: enfermedad de Dowling-Degos, queratina 5, proteina
O-fucosiltransferasa-1, proteina O-glusiltransferasa-1, enfermedad de
Galli-Galli.

A new clinical and etiopathogenic view
of Dowling-Degos disease

ABSTRACT

Dowling-Degos disease is a rare autosomal dominant trait characterized
by numerous, symmetrical, progressive and pigmented macules and
papules over the armpits, groins, neck and trunk as well as scattered
comedo-like lesions and pitted acneiform scars. Histopathology shows
a distinctive form of acanthosis, characterized by an irregular elongation
of thin branching rete ridges, with a higher concentration of melanin at
the tips. The cases of two adult females with skin lesions mainly involv-
ing large folds are described. One patient had twelve family affected in
their maternal line, with varying degrees of involvement.

Key words: Dowling-Degos disease, keratin 5, protein O-fucosyltrans-
ferase 1, protein O-glucosyltransferase 1, Galli-Galli disease.
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ANTECEDENTES

La enfermedad de Dowling-Degos es una
genodermatosis poco frecuente, que sigue un
patrén autosémico dominante, con penetrancia
variable, aunque se han descrito varios casos
esporadicos.’? Se han encontrado mutaciones
en varios genes como las responsables de la
enfermedad, ademas de las conocidas en la
queratina 5, como en POFUT1 y POGLUTT, que
ademds tienen en comdn alteraciones en los que-
ratinocitos y melanocitos, lo que da lugar a las
manifestaciones clinicas distintivas: pigmenta-
cién reticular, acompafiada de papulas, lesiones
tipo comedon o cicatrices cribiformes en los
grandes pliegues (o ambas), que gradualmente
pueden extenderse a miltiples areas corporales.
En términos histopatoldgicos, es caracteristica
la existencia de proliferaciones digitiformes en
la epidermis con hiperpigmentacién de la capa
basal, mas acentuada en la punta de las crestas,
lo que da una apariencia de “cornamenta”, estos
hallazgos se identifican también en la pared de
los foliculos pilosebaceos.??

CASOS CLiNICOS
Caso 1

Paciente femenina de 54 afos de edad que desde
los 26 anos padecia una dermatosis polimorfa,
diseminada a la cara, el cuello, el tronco, el
abdomen y a todos los pliegues cutaneos (linea
inter-submamaria, axilas, pliegue antecubital,
ingles, pliegue intergliteo y hueco popliteo),
de manera bilateral y simétrica, constituida por
mdltiples manchas hiperpigmentadas de diveros
tamanos que al confluir mostraban un patrén
reticular; papulas marrones de 0.02 a 0.04 mm,
lesiones tipo comeddn y depresiones peribucales
de 0.02 a 0.04 mm. Las lesiones no causaban
sintomas y a la exploracion fisica no se encon-
tr6 otra alteracion, a excepcion de una cicatriz
atréfica posquemadura en el tronco. Entre los

Dermatologia

antecedentes familiares destacd la existencia de
las mismas lesiones en 12 parientes con diferen-
tes grados de afectacion; en el arbol genealégico
se observ6 un patrén vertical (Figura 1).

Figura 1. Paciente del caso 1. A. Cicatrices y come-
dones peribucales. B. Manchas hiperpigmentadas de
aspecto reticular en la cara posterior del cuello. C.
Papulas hiperpigmentadas con comedones centrales
en la cara lateral del cuello. D. Manchas, papulas y
comedones en la region axilar.

Con el estudio dermatoscépico se observaron
manchas irregulares de diversos tonos de marrén
con tendencia a agruparse inicialmente alrededor
de los foliculos, algunos mostraban eritema pe-
rifolicular. Ademds, habia aperturas foliculares,
algunas con taponamiento de las mismas (Figura
2). Los cortes histolégicos de una mancha, una
papula y un comeddn mostraron un epitelio con
acantosis leve, alargamiento digitiforme de los
procesos interpapilares e hiperpigmentacion de
las células de la capa basal (Figura 3). Con estos
datos se estableci6 el diagnéstico de enfermedad
de Dowling-Degos y se indicé tratamiento con
retinoides tdpicos y sistémicos sin disminucion
clinica de las lesiones hasta la fecha.

Caso 2

Paciente femenina de 43 afnos, que desde su ado-
lescencia tenia en la cara y los grandes pliegues
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Figura 2. La dermatoscopia muestra: A. Manchas
hiperpigmentadas irregulares que simulan un patrén
en empedrado alrededor de los foliculos pilosos.
B. Aperturas y tapones foliculares.

Figura 3. Biopsia de la paciente del caso 1. La tincién
con hematoxilina-eosina muestra acantosis, alar-
gamiento digitiforme de los procesos interpapilares
e hiperpigmentacion de la capa basal, con mayor
acentuacion en la punta de las crestas.

comedones y cicatrices cribiformes, totalmente
asintomaticos. Destacé una gran formacién
tumoral bajo la mama izquierda de 15 x 9 cm
(con comedones y depresiones en su superficie)
asi como condilomatosis. Las biopsias de las
lesiones y del tumor confirmaron enfermedad de
Dowling-Degos y metastasis de un adenocarci-
noma probablemente uterino, respectivamente
(Figura 4).
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Figura 4. Paciente del caso 2. A. Cicatrices cribiformes
y comedones en las ingles. B. Tumor inframamario
izquierdo con multiples comedones en su superficie.

DISCUSION

La enfermedad de Dowling-Degos es un trastor-
no pigmentario reticulado* poco frecuente, cuyo
mecanismo de trasmision hereditario es autosé-
mico dominante,’? con penetrancia variable;? sin
embargo, hay reportes de casos esporadicos, con
mutaciones genéticas de novo."” En 50% de los
casos existen antecedentes familiares.? La edad
de aparicién clasicamente se ha establecido
entre la adolescencia y la mediana edad; sin
embargo, se han descrito casos de aparicion
infantil en pacientes con antecedentes familia-
res de enfermedad de Dowling-Degos.® Afecta
predominantemente a mujeres, con proporcién
de 2:1 con respecto a los varones y no hay pre-
dileccion racial.”

La enfermedad de Dowling-Degos fue descrita
por primera vez por Behjet en 1932, como una
variante de la acantosis nigricans no asociada
con malignidad, pero en 1978 Wilson-Dones
y Grice denominaron enfermedad de Dowling-
Degos a la anomalia pigmentaria reticular de
las flexuras de los casos descritos por Dowling
y colaboradores (1938)8 y por Degos y su grupo
(1954)° y concluyeron que se trataba de una
genodermatosis nueva que debia separarse
de la acantosis nigricans benigna y de otras
dermatosis que exhiben cambios pigmentarios
flexurales.*>
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En 2006, Betz y su grupo'® identificaron muta-
ciones con pérdida de la funcién del gen de la
queratina 5 (KRT5) localizado en el cromosoma
1213 en dos familias alemanas y sugirie-
ron una haploinsuficiencia de la queratina 5
con el consiguiente exceso de queratina 14
desparejada; esto alteraria la adhesion de los
queratinocitos en la capa basal, por modificacién
en la estructura de los filamentos intermedios*
y la alteracion en la migracién de los melano-
somas, como parecen demostrar los hallazgos
histolégicos. Sin embargo, estos hallazgos no
se han confirmado en todos los pacientes, estas
mutaciones se encuentran en menos de 50% de
los casos.**”'" En el mismo afo, Liy su grupo'
identificaron en una familia china un locus aso-
ciado con enfermedad de Dowling-Degos en el
cromosoma 17p13.3, como probable causante
de la irregular pigmentacion del epitelio.

También se han encontrado mutaciones en otros
genes que se han sefialado como responsables
de la enfermedad de Dowling-Degos en algunos
pacientes, como el POFUT1, que codifica a la
proteina O-fucosiltransferasa 1y se encuentra en
el cromosoma 20. Li-Ming y colaboradores™ en-
contraron en dos familias chinas un polimorfismo
que induce una haploinsuficiencia de POFUTT,
que a su vez reduce la expresion de NOTCHT,
NOTCH2, HEST y KRT5, causando alteraciones
principalmente en la sintesis y el trasporte de
melanina, en su estudio in vitro con modelos de
zebrafish se produjo una hipopigmentacién a las
48 horas posfertilizacién y una distribucién anor-
mal de melanina a las 72 horas posfertilizacion. A
las 48y 72 horas posfertilizacion la actividad de la
tirosinasa disminuy6 33 y 45%, respectivamente y
la melanina decreci6 en 20y 25%, respectivamen-
te en los sujetos afectados. Las mutaciones en este
gen se correlacionan con la forma generalizada de
la enfermedad de Dowling-Degos.

En la actualidad, Bukety su grupo” encontraron
en 13 individuos alemanes con enfermedad de
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Dowling-Degos sin parentesco nueve mutacio-
nes heterogéneas (sin sentido, de empalme,
contrasentido, insercién y eliminacion) en el
gen POGLUTT1 (cromosoma 3q13.33) que enco-
da la proteina O-glusiltransferasa 1, misma que
es parte de la via de sefalizaciéon de NOTCH,
que desempena un papel fundamental en las
diferentes etapas del desarrollo celular, como
la proliferacion, crecimiento, diferenciacion
y apoptosis en la embriogénesis, en la etapa
adulta en la diferenciaciéon y mantenimiento
de las células madre;”' especificamente en
la piel juega un papel importante regulando
la proliferacién y diferenciacién de los quera-
tinocitos y los melanocitos, consistentemente
sus observaciones en la alteracién en la forma
y tamafio de los primeros y la irregular forma
de los melanocitos en las papilas dérmicas,
ademas de una migracion aberrante de los
mismos. Un hallazgo relevante en el estudio es
que los pacientes con mutaciones en POGLUT1
tienen mayor dafno en areas no flexurales en
comparacion con los que tienen mutaciones en
la queratina 5, en quienes las areas de flexion
tienen un dominio tipico.

Las mutaciones en el gen ADAMTO0 (vital para
la activacion de la via NOTCH) causantes de
la acropigmentacion reticulada de Kitamu-
ra'® estan presentes en el solapamiento con
la enfermedad de Dowling-Degos. Ademas,
la discromatosis universal hereditaria, que se
ha descrito en asociacién y en solapamien-
to con la enfermedad de Dowling-Degos,
comparte con esta Gltima un gen de doble
cadena de ARN especifico de adenosina
desaminasa.’

La morfologia de las lesiones que afectan a la
mayoria de los pacientes son cuatro, por lo
que podemos agruparlas formando una tétrada
clinica caracteristica; éstas pueden aparecer de
manera aislada o en combinaciones incompletas
y son:
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*  Mdculas hiperpigmentadas con distintos
tonos de marrén que al confluir muestran
un patrén reticulado.

e Papulas hiperpigmentadas marronaceas
menores de 0.5 mm.

* Lesiones tipo comedoén.

e Cicatrices deprimidas de tipo acneiforme
o cribiformes (Cuadro 1 y Figura 5).'

La forma clasica de enfermedad de Dowling-
Degos se localiza en los grandes pliegues, como
las axilas y las ingles, y de manera gradual y
progresiva se disemina al cuello, los pliegues in-
terglGteo, inframamario,’ intermamario y cubital,
el hueco popliteo y otras flexuras. También pue-
de afectar el tronco, el abdomen, la cara interna
de las extremidades y, menos cominmente, la
cara, el cuero cabelludo, el escroto y la vulva.'?
La forma generalizada puede agregar numerosas
maéculas y papulas hipopigmentadas o eritema-
tosas en el cuello, el tronco, el abdomen vy las
extremidades (Figuras 6 y 7).'31%'7 La dermatosis
es simétrica. El prurito y el ardor pueden mani-
festarse en grado variable o estar ausentes.>” El
fenotipo puede ser desencadenado o agravado
en algunos individuos por la luz ultravioleta,
estimulaciéon mecanica o sudoracién.?” Las le-
siones principian y se diseminan a partir de los
foliculos y las cicatrices no estan restringidas
s6lo al area peribucal.

Se han descrito diferentes asociaciones de la
enfermedad de Dowling-Degos con otras enti-
dades, como queratosis seborreicas miltiples,
queratodermia plantar, psoriasis, queratoa-
cantomas mdltiples, carcinoma espinocelular,
carcinoma basocelular, discromatosis universal
hereditaria y, con mayor frecuencia, hidrosade-
nitis supurativa, en donde la oclusién folicular
es importante en su fisiopatogénesis.>'®20 Con
menos frecuencia se han reportado retraso
mental y quistes epidérmicos.?**' Hasta la fe-
cha esta enfermedad no se ha relacionado con
afectacion sistémica interna,'® a pesar de que
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las aberraciones en los componentes de la via
NOTCH pueden estar conectadas con severas
enfermedades hereditarias en humanos. Las
mutaciones en NOTCH1 causan diversos
tipos de enfermedades cardiacas y cancer
de pulmén, mientras que las mutaciones en
NOTCH2 y NOTCH3 causan el sindrome de
Hajdu-Cheney y arteriopatia cerebral con
infartos subcorticales y leucoencefalopatia.”?
Las mutaciones en la queratina 5 se asocian
con epidermélisis ampollosa simple (EAS) con
hiperpigmentacién moteada, EAS localizada y
generalizada, epidermélisis ampollosa simple
Dowling-Meara y EAS circinada migratoria. Las
mutaciones en la queratina 14 se hallan en el
sindrome de Naegeli-Franceschetti-Jadassohn,
en la dermatopatologia pigmentada reticularis y
en la epidermélisis ampollosa simple localizada
y generalizada (Cuadro 2).22%3

El diagnéstico se realiza principalmente con
base en dos criterios: a) existencia de manchas
hiperpigmentadas con patrén reticulado en las
areas de flexion y b) estudio histopatoldgico en
el que se observan proliferaciones epidérmicas
hiperpigmentadas con patrén filiforme.

Las proyecciones digitiformes que se encuentran
en la red de crestas estan separadas unas de otras
por zonas de piel sana y tienen adelgazamiento
del plato suprapapilar subyacente que muestra
un patrén de “tipo cornamenta” o como “cuer-
nos de venado”; estan formadas por columnas
irregulares constituidas por dos e incluso cuatro
células, que son mas estrechas, mas hiperpig-
mentadas y de menor tamafo a medida que se
alejan del borde inferior de la epidermis. Los
melanocitos se evidencian como “células cla-
ras”, aisladas en la capa basal. La proporcion
melanocitos-queratinocitos basales no se ve
alterada, pero en el estudio inmunohistoquimico
con S-100, Melan-A y HMB-45 hay incremento
en el nimero de melanocitos, lo que sugiere que
la pigmentacion si es causada por la cantidad de
los mismos (Figura 8)."%*
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Cuadro 1. Revisién de casos publicados en la bibliografia internacional con el diagnéstico de enfermedad de Dowling-Degos
(Continda en la siguiente pagina)

Autor

Basmanav y
col.”

Afo: 2014
Pais: Alemania

Liy col.”
Ano: 2013
Pais: China

Wititsuwan-
nakul y col."”
Ano: 2013
Pais: Tailandia

Vazquez y col.!
Ano: 2013
Pafs: México

Yun y col.?
Ano: 2013
Pais: Corea
Singh y col.?®
Ano: 2013
Pais: India

Choudhary y
col.”

Ano: 2013
Pais: India

Casos Edad de inicio Sexo

13

15

(anos)

NE

NE

NE

NE

NE

30

49

25

27

NE

NE

Masc

Masc

Fem

Fem

Fem

Masc

Fem

Fem

Topografia

Cara, cuello, tronco,
miembros inferiores
y superiores, sin
acentuacion en los
pliegues

Cuello, térax, abdo-
men, ingles,
miembros inferiores
y superiores

Cara, cuello, axilas,
ingles, tronco,
miembros inferiores
y superiores

Cara, tronco,
pliegues grandes,
miembros inferiores
y superiores

Cara, tronco, miem-
bros superiores,
pliegues

Cara, todos los plie-
gues, codos, rodillas

Cara, axilas, ingles

Cara, espalda, oidos,
fosa cubital, hueco
popliteo

Cara, cuello, espalda
Cara, espalda, mus-

los, brazos, axilas,
ingles

Morfologia

Maculas hiperpig-
mentadas reticulares,
pépulas hiperpig-
mentadas

Méculas hiperpig-
mentadas reticulares,
maculas hipopig-
mentadas reticulares,
papulas hiperpig-
mentadas

Manchas hiperpig-
mentadas genera-
lizadas, manchas
hipopigmentadas
generalizadas, cica-
trices, comedones
Manchas hiperpig-
mentadas genera-
lizadas, manchas
hipopigmentadas
generalizadas, cica-
trices, comedones
Manchas hiperpig-
mentadas genera-
lizadas, manchas
hipopigmentadas
generalizadas, cica-
trices, comedones
Manchas hiperpig-
mentadas reticulares,
comedones, papulas
hiperpigmentadas

Méculas hiperpig-
mentadas reticulares

Manchas hiperpig-
mentadas reticulares,
cicatrices, papulas
hiperpigmentadas
Cicatrices, come-
dones, papulas
hiperpigmentadas
Manchas hiperpig-

mentadas reticulares,
cicatrices, come-
dones

Asociaciones

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Hidrosadenitis
supurativa

Tratamiento

NE

NE

NE

NE

NE

Tazaroteno
0.1% tépico
por la noche.
Mejoria,
recidiva a las
8 semanas de
suspender el
medicamento
Laser Er: YAG.

Isotretinoina
0.5 mg/dia/4-6
semanas.

Sin mejoria
Laser CO,.

Sin mejoria

NE
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Cuadro 1. Revision de casos publicados en la bibliografia internacional con el diagnéstico de enfermedad de Dowling-Degos
(Continda en la siguiente pagina)

Autor

Dominguez y 1
col.?

ARo: 2012

Pais: México

Tang y col.?” 1
ARo: 2012

Pais: Estados
Unidos

Horner y col.?8 1
Ano: 2011

Pais: Estados
Unidos

Zimmermann y 1
col.”!

Ano: 2011

Pafs: Brasil
Batyckay col.?> 1
Ano: 2010

Pafs: Alemania
Bhagwatycol. 3
Ano: 2009

Pais: India

Liao y col.” 1
Ano: 2007
Pafs: Inglaterra

Betz y col.™ 9
ARo: 2006
Pafs: China

Liy col.™ 15
Ano: 2006

Pais: China
Cammarata y 1
col.'®

Ano: 2004

Pais: Perd

(anos)

16

50

NE

41

26

NE

NE

64

Casos Edad de inicio Sexo

Fem

Fem

Fem

Masc

Fem

Fem

Fem

Masc

Fem

NE

NE

Fem

Topografia

Cabeza, cuello,
axilas, ingles, tronco,
periumbilical,
miembros inferiores
y superiores

Axilas, ingles, tronco

Espalda, axilas,
vulva, zonas perineal
y perianal, hueco
popliteo

Cara, cuello, tronco,
axilas, ingles

Axilas, vulva, periné

Cara, cuello, tronco,
abdomen

Cara, cuello, tronco

Cara, tronco, fosa
cubital, antebrazos,
axilas, ingles

Cara, codos, todos

los pliegues

Grandes pliegues

Grandes pliegues,
zona perineal

Tronco

Morfologia

Manchas hiperpig-
mentadas reticulares

Méculas hiperpig-
mentadas reticulares

Maculas hiperpig-
mentadas reticulares

Méculas hiperpig-
mentadas reticulares,
cicatrices, come-
dones

Méculas hiperpig-
mentadas reticulares

Manchas hiperpig-
mentadas reticulares,
cicatrices, come-
dones

Manchas hiperpig-
mentadas reticulares,
cicatrices, come-
dones

Manchas hiperpig-
mentadas reticulares,
cicatrices, come-
dones

Méculas hiperpig-
mentadas reticulares,
papulas hiperpig-
mentadas

Maculas hiperpig-
mentadas reticulares,
pépulas hiperpig-
mentadas

Méculas hiperpig-
mentadas reticulares

Comedones

Asociaciones

Ninguna

Enfermedad
de Kitamura,
hidrosadenitis
supurativa,
hipertension
arterial, quiste
hepético
Ninguna

Quistes epi-
dérmicos

Sarcoidosis

Quistes epi-
dérmicos

Quistes epi-
dérmicos

Quistes epi-
dérmicos

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Carcinoma
basocelular

Tratamiento

Fotopro-
teccion y
emolientes.
Sin mejoria

Acido azelai-
co, dosis no
especificada.
Sin mejoria

Laser Er: YAG.
Sin mejoria

NE

NE

Retinoide
sistémico y
tépico.

Sin mejoria
Retinoide
sistémico y
topico.

Sin mejoria
Retinoide
sistémico y
topico.

Sin mejoria
NE

NE

NE

NE
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Cuadro 1. Revisién de casos publicados en la bibliografia internacional con el diagnéstico de enfermedad de Dowling-Degos

(Continuacioén)

Autor Casos Edad de inicio Sexo Topografia Morfologia Asociaciones Tratamiento
(anos)
Loo y col.?® 1 11 Fem Todos los pliegues,  Maculas hiperpig-  Hidrosadenitis Isotretinoina
Afio: 2004 abdomen mentadas reticulares, supurativa y acitretina,
Pafs: Inglaterra comedones Quistes epi-  dosis no espe-
dérmicos cificada.
Sin mejoria
Valdés y col.2 1 60 Fem Todos los pliegues ~ Manchas hiperpig-  Queratosis Retinoide
Afo: 2003 mentadas reticulares, seborreicas  tépico no
Pafs: Espana comedones especificado.
Sin mejoria
Donelli y col.® 1 15 Fem Cara, tronco, miem- Cicatrices, come- Psicosis Vitamina A
Afio: 1996 bros superiores dones maniacode-  tépica.
Pafs: Venezuela presiva Sin mejoria

Listado de casos ordenados de los mds actuales a los mas antiguos.

NE: no especificado.

[ Ndm. de pacientes [ Porcentaje

Papulas 41

Cicatrices 11

Figura 5. Se muestra la frecuencia de aparicion de las
cuatro manifestaciones clinicas mas importantes en la
enfermedad de Dowling-Degos. De 73 pacientes, 70
(96%) muestran maculas hiperpigmentadas; 41 (56%),
papulas hiperpigmentadas; 14 (19%), comedones y
11 (15%), cicatrices.

Los sobrecrecimientos en forma de “cuernos” y
la hiperpigmentacién de la capa basal general-
mente envuelven también a la pared folicular,
ademds, puede haber dilatacion del foliculo,
tapones o seudoquistes corneos. Otros hallazgos
histolégicos incluyen: ortoqueratosis o moderada

hiperqueratosis con paraqueratosis, acantosis,
hipergranulosis focal y escaso infiltrado linfo-
histiocitario perivascular y en la dermis papilar
puede haber escasos granulos de melanina y
melanéfagos.3%132! Con la tincién de Fontana-
Masson se evidencia la distribucién irregular de
melanina en la epidermis.’® Si existe hiperpig-
mentacion cutdnea generalizada, hay dep6sitos
de melanina en toda la capa basal. La histologia
de las manchas y papulas hipopigmentadas
tienen las mismas propiedades sefialadas ante-
riormente, la Gnica diferencia es que el depo6sito
de melanina se confina en la punta de las crestas
y en cuanto a las papulas eritematosas, hay que
indagar mas si se deben al traumatismo por fric-
cién como consecuencia del rascado, porque la
inflamacién perivascular en la dermis papilar se
acentta.'® Se ha descrito la acantélisis como otra
caracteristica mas en varios casos informados
en la bibliografia reciente como enfermedad
de Dowling-Degos, hecho compatible con su
fisiopatogénesis (Figura 9).71¢

La dermatoscopia de las manchas hiperpigmen-
tadas reveld una disposicion regular de maculas
color pardo, de tamafio variable, caracterizando
una malla gruesa de lineas de color marrén en
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Figura 6. Fotografias clinicas de un paciente con enfer-
medad de Dowling-Degos generalizada. Ay B. Hiper
e hipopigmentacién con papulas marrén oscuro en
ambas axilas. C. Hiperpigmentacién e hipopigmen-
tacion reticular en el cuello. D. Hipopigmentacion
reticular en el abdomen. Tomada de la referencia 13.

Figura 7. Papulas hipopigmentadas y eritematosas
sobre numerosas manchas hipopigmentadas en el
abdomen de una mujer de 30 afios con enfermedad
de Dowling-Degos generalizada.

Tomada de la referencia 16.
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Cuadro 2. Clasificacién clinica propuesta de la enfermedad
de Dowling-Degos

Gen mutado  Area afectada Manifestaciones

CKT5 Zona de pliegues Maculas y papulas hiper-
pigmentadas y comedo-
nes, cicatrices o ambos

POGLUT1  Zonassin pliegues Maculas y papulas hiper-
pigmentadas y comedo-
nes, cicatrices o ambos

POFUT1 Generalizada Hiperpigmentacion-hi-

popigmentacién-erite-
ma-pépulas eritematosas

Las variantes no son absolutas, puede haber combinaciones.
El eritema y la hipopigmentacién se han descrito sélo en la
forma generalizada.

un difuso fondo marrén claro. Geissler y su gru-
po'’realizaron el estudio dermatoscépico de las
papulas hiperpigmentadas de una paciente con
enfermedad de Dowling-Degos generalizada y
observaron una irregular forma estrellada color
marrén oscuro sobre una base homogénea ma-
rron claro, con taponamiento folicular y quistes
de inclusion. En la analogia con la histopato-
logia, el centro corresponde al aplanamiento
de los procesos suprapapilares sin pigmento y
en la periferia la red de crestas elongadas con
hiperpigmentacion de la capa basal y la incon-
sistente forma de estrella se deben a la irregular
disposicién de los quistes de inclusién y tapones
cérneos, que evitan la visualizacion de la capa
basal (Figura 8).

Los estudios diagndsticos que sustentan la pa-
togénesis al identificar las mutaciones son: la
inmunohistoquimica, donde POGLUT1 mues-
tra una tincién 50% mas débil en las lesiones
cutdneas de individuos con enfermedad de
Dowling-Degos en comparacién con los con-
troles sanos. POFUT1 tiene una localizacién no
uniforme en la epidermis; la inmunoflorescen-
cia, que muestra la distribucién y organizacion
anormal de las queratinas o de POGLUT1; la mi-
croscopia confocal, que se usa para determinar
la colocacién subcelular de la POGLUTT mutada
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Figura 8. Esquema que muestra los hallazgos re-
presentativos de la enfermedad de Dowling-Degos.
Prolongaciones filiformes epidérmicas (flechas),
intercaladas con invaginaciones llenas de queratina
(*). Incontinencia pigmentaria (barra).

Tomada de la referencia 9.

Figura 9. Microscopia de luz y tincién de Fontana-
Masson de una seccién de piel con enfermedad de
Dowling-Degos y un control sano. A. La tincién con
hematoxilina-eosina demuestra crecimiento de las pa-
pilas epidérmicas, en contraste con la de piel control.
By C. La tincién de Fontana-Masson muestra distri-
bucién irregular de los melanosomas en el paciente
con enfermedad de Dowling-Degos. D. Estructuracién
regular de los melanosomas.

Tomada de la referencia 10.

en el reticulo endopldsmico; la PCR cuantitativa
en tiempo real, para medir de manera relativa la
expresion del ARNm de POFUTT y el Western

Dermatologia

Blot que muestra la traslacién de la proteina
POGLUT1.713

Debe hacerse el diagnéstico diferencial con
lesiones comunes, como el lentigo senil, quera-
tosis seborreica tipo adenoide y otras anomalias
pigmentarias hereditarias. Los lentigos pueden
diferenciarse de esta enfermedad por la ausencia
de hiperplasia melanocitica. La queratosis sebo-
rreica adenoidea se diferencia por la ausencia
de implicacién folicular, la extension difusa
de los cambios y la tendencia a encontrar una
epidermis adelgazada por encima de los cre-
cimientos epiteliales, asi como la ausencia de
comunicacion entre éstos. Asimismo, cuando la
hiperpigmentacion esta presente en la queratosis
seborreica, ésta no se limita a la parte profun-
da de las bandas epiteliales y frecuentemente
muestra quistes epidérmicos de mayor tamafio.’
Surgen algunos cuestionamientos cuando se
consideran otros trastornos pigmentarios reticu-
lares, con respecto al hecho de si agruparlos o
separarlos, asi como en la confusa denominacion
de los mismos, porque se relacionan entre si en
términos clinicos e histolégicos (Figura 10).2?

La enfermedad de Galli-Galli y la enfermedad
de Dowling-Degos son trastornos alélicos con
variantes de expresion de la misma enfermedad,
porque la primera remeda a la segunda, la “di-
ferencia” estriba en que revela acantdlisis en la
capa basal en el examen histolégico. Wu vy su
grupo'®describieron el caso de un integrante de
una familia de cinco afectados, que padecia la
forma generalizada de enfermedad de Dowling-
Degos; se le tom6 una biopsia de una papula
hipopigmentada, una papula eritematosa y otra
de piel pigmentada, todas tomadas del abdomen,
y se obtuvieron resultados compatibles con en-
fermedad de Dowling-Degos; sin embargo, las
biopsias de cinco papulas axilares mostraron
hendiduras suprabasales y encontraron en un
mismo paciente caracteristicas de ambas enfer-
medades: de Galli-Galli y de Dowling-Degos.
Los otros miembros tenian entre la forma clasica
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o

Figura 10. Relacion entre enfermedad de Dowling-
Degos (EDD) con las principales dermatosis pigmen-
tadas reticulares. La enfermedad de Galli-Galli (EGQ)
debe considerarse parte del espectro de la enfermedad
de Dowling-Degos. La acropigmentacion reticulada
de Kitamura (ARK) podria ser una forma localizada
de enfermedad de Dowling-Degos. La discromato-
sis universal hereditaria (DUH) y la discromatosis
simétrica hereditaria (DSH) probablemente también
formen parte de la enfermedad de Dowling-Degos por
compartir elementos clinicos; sin embargo, existen
diferencias patolégicas y genéticas.

Tomada y modificada de la referencia 16.

y la generalizada de enfermedad de Dowling-
Degos. No se encontré el mismo patrén en sus
biopsias, ni mutaciones en el gen de la queratina
5 en ninguna de las personas evaluadas.'® Arnold
y su grupo'' describieron un tipo segmentario
asociado con una mutacion en la queratina 5.

La acropigmentacion reticulada de Kitamura
tiene un HAD, el defecto se encuentra en el
gen ADAM10 localizado en el cromosoma
15921.3.2* ADAM10 es una disintegrina y me-
taloproteasa con actividad de alfa secretasa,
participa en la adhesién, fusién, migracién y
transporte celulares y en la protedlisis. En la piel
participa en varios procesos, como la cicatriza-
cién, inflamacién, pigmentacién, proliferacion
celular, aparicion de tumores y de cancer.’® La
enfermedad prevalece en Japén (60%)*' y co-
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mienza durante la nifiez.?" En el estudio de Liy su
grupo'? tres de sus pacientes con enfermedad de
Dowling-Degos tenfan puntos hiperpigmentados
en el dorso de las manos y los pies similares a los
de la acropigmentacion reticulada de Kitamura,
pero no encontraron las caracteristicas depresio-
nes en las palmas, las plantas y el dorso de los
dedos, ni atrofia en las manchas. Sin embargo,
la bibliografia arroja datos de casos en donde
ambas enfermedades se manifiestan juntas.?*2
La biopsia muestra atrofia de la epidermis con
elongacion de las redes de crestas con patrén
en “palo de golf” e hiperpigmentacion de la
capa basal.?

La discromatosis universal hereditaria es una
enfermedad poco frecuente debida al defecto en
el gen ABCBG6 localizado en el cromosoma 236,
éste es un miembro de la superfamilia de ATPasas
de transporte tipo ABC, que trasportan moléculas
através de las membranas intra y extracelulares,
cuyas mutaciones pueden expresar anomalias
pigmentarias al reducir o aumentar el ndimero de
melanocitos maduros y pueden estar asociadas
0 no con coloboma, sordera, fotosensibilidad,
retraso mental y alteraciones neuroldgicas o del
metabolismo. Por lo general se manifiesta con
maculas hipo e hiperpigmentadas con patrén
reticular de manera generalizada.?***

La discromatosis simétrica hereditaria o enferme-
dad de Dohi es la forma localizada (acral) de la
discromatosis universal hereditaria. Su defecto
se encuentra en el gen ADART localizado en el
cromosoma 1g21.3, responsable de la codifica-
cién de la doble cadena de adenosina desminasa
especifica de ARN. Ambas enfermedades mues-
tran en las dreas hipopigmentadas depdsito
escaso de melanina, en contraste con las areas
de hiperpigmentacién que contienen melanoci-
tos con aumentada actividad metabélica y alta
concentracién de melanosomas. El nimero de
melanocitos en las areas de hipopigmentacién
estd disminuido en comparacion con individuos



Hinojosa E y col. Enfermedad de Dowling-Degos

sin la enfermedad.?>*® De manera ocasional se
observa incontinencia pigmentaria.?'

La acantosis nigricans muestra en términos
histolégicos una papilomatosis exofitica, con
proliferaciones epidérmicas con patrén de “to-
rre de iglesia”. No hay acantosis ni pigmento.
Ademas, muchas formas congénitas de acantosis
nigricans resultan de mutaciones en el receptor
del factor de crecimiento de fibroblastos 3,
mientras que las formas adquiridas estan rela-
cionadas con la estimulacién excesiva de éste
y otros receptores de insulina, como el factor
1 de crecimiento, el factor de crecimiento de
fibroblastos y otros factores de crecimiento epi-
dérmico, medicamentos o factores relacionados
con tumores.?? En términos clinicos se distingue
por engrosamiento y pigmentacion de la piel en
las areas de flexion.

La papilomatosis confluente y reticulada de
Gougerot-Carteaud se distingue por papulas
amarronadas confluentes en el centro y reti-
culadas en la periferia, que afectan con mayor
frecuencia las regiones interescapular e in-
termamaria para luego diseminarse al tronco,
el epigastrio y las axilas.’” Desde el punto de
vista histolégico, puede semejarse a acantosis
nigricans con papilomatosis acentuada y sin
incremento en la cantidad de melanina.?? En la
inmunohistoquimica se observa un incremento
en la expresién suprabasal de la queratina 16. 38

La lentiginosis profusa perigenito-axillaris es un
raro trastorno descrito inicialmente por Korting
en un hombre joven y sano; se manifiesta con le-
siones pigmentadas en las axilas y las ingles y en
la biopsia se identifica incremento en el nimero
de melanocitos y en la cantidad de melanina.?

El sindrome Naegeli-Franceschetti-Jadassohn es
autosémico dominante, causado por mutacio-
nes en el gen de la queratina 14 localizado en
el cromosoma 7q11.2-17g21. Se produce una
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haploinsuficiencia de la queratina 14, que resulta
en elevada susceptibilidad de los queratinocitos
a sufrir apoptosis por el TNF-a.*? Se distingue
por hiperpigmentacion reticular o moteada del
tronco y la region proximal de las extremidades,
las axilas, las ingles y otras areas de flexion, asi
como las regiones periocular y peribucal, junto
con hiperqueratosis palmoplantar difusa con
levantamientos puntiformes o lineales y ausencia
de dermatoglifos, unas distréficas, hipohidrosis,
anhidosis 0 ambas con intolerancia al calor y de-
fectos dentales. Itin y su grupo* describieron un
caso con desaparicién espontanea de la pigmen-
tacion. La biopsia muestra hiperpigmentacién de
la epidermis y marcada incontinencia pigmen-
taria secundaria con numerosos melandfagos,
acompanada de mayor actividad apoptésica en
la capa basal.*

La neurofibromatosis tipo 1 manifiesta efélides
axilares (también conocidas como signo de
Crowe), pero ademds, manchas café con leche,
neurofibromas, nédulos de Lisch, lesiones 6seas
y gliomas en el nervio éptico. Se manifiesta
como consecuencia de mutaciones en el gen
NF1 localizado en el cromosoma 17q11.2, que
codifica a la neurofibromina, un componente
clave para la via de sefializacién de RASK-MAPK,
esta via regula la proliferacion y diferenciacion
de las células neuronales y los miocitos. La
neurofibromina actia como inhibidor para la
activacion de RAS y como supresor de tumor,
por tanto, las mutaciones en el gen NF1 causan
pérdida de la funcién de la neurofibromina, cau-
sando desregulacion en el crecimiento celular.
Hay 127 mutaciones descritas, por lo que se
cree que existe correlacion entre el genotipo y
el fenotipo.*?En la biopsia se observa incremento
en el nimero de melanocitos, algunas veces con
melanosomas gigantes (Cuadro 3).%2

El tratamiento de esta enfermedad ha sido
variado e incluye: corticoesteroides tépicos,
hidroquinona y retinoides topicos y sistémicos,
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Cuadro 3. Diagnésticos diferenciales de la enfermedad de Dowling-Degos

Enfermedad

Enfermedad de
Dowling-Degos

Enfermedad de Galli-
Galli

Acropigmentacion

reticulada de Kita-
mura

Discromatosis uni-
versal hereditaria

Discromatosis simé-
trica hereditaria

Acantosis nigricans

Sindrome de Gour-
gerot-Carteaud

Lentiginosis profusa
perigenito-axillaris

Sindrome de Nae-
geli-Franceschetti-
Jadassohn

Neurofibromatosis

Patrén de herencia Defecto genético

Autosémico domi- Queratina 14, pro-

nante, esporadico  tefna O-fucosiltrans-
ferasa 1, proteina
O-glusiltransferasa 1

Autosémico domi- Queratina 5
nante, esporadico

Autosémico domi- Metalopeptidasa de
nante dominio 10

Autosémico domi- Miembro 6 de la

nante, autosémico superfamilia de

recesivo ATPasas de transpor-
te tipo ABC

Autosémico domi- Adenosina desa-
nante, autosémico minasa de ARN
recesivo, esporadico especifico
Autosémico domi- Receptor del factor
nante, esporadico  de crecimiento de
fibroblastos 3

Esporadico -

Desconocido -

Autosémico domi- Queratina 14
nante

Autosémico domi- Neurofibromatosis
nante

Tomado y modificado de la referencia 22.

Caracteristicas clinicas

Maculas hiperpigmenta-
das reticuladas, papulas,

Caracteristicas histolégicas

Elongaciones filiformes de la
red de crestas con aspecto

comedones y cicatrices en de “cuernos de venado”, hi-

las superficies de flexion

Igual a la enfermedad de
Dowling-Degos

Méculas hiperpigmenta-
das atrdficas en el dorso
de las manos y los pies,
depresiones palmo-
plantares

Méculas hipo e hiperpig-
mentadas generalizadas
(cara, tronco y extremi-
dades)

Manchas hipo e hiperpig-
mentadas en el dorso de
las manos y los pies
Hiperpigmentacion con
engrosamiento rugoso-
aterciopelado en el cue-
llo, las axilas, las ingles,
los codos y los nudillos

perpigmentacién de la capa
basal, tapones cérneos

Igual a la enfermedad de
Dowling-Degos, pero con
acantdlisis suprabasal
Algunas veces alargamiento
de las crestas con patrén en
“palo de golf”, hiperpigmen-
tacién de la capa basal. No
hay cambios tipo queratosis
seborreica

Aumento y disminucién

de la melanina en la capa
basal segtn el tipo de lesién
macular (hiper o hipopig-
mentada)

Igual a la discromatosis
universal hereditaria

Papilomatosis en “torre de
iglesia” con hiperqueratosis.
No hay acantosis, incremen-
to de melanina ni afeccién
folicular

Papulas hiperpigmentadas Igual que la acantosis
confluentes en el centro y nigricans. Algunas veces se

reticulares en la perife-
ria, principalmente en el
tronco

Méculas hiperpigmen-
tadas en las axilas y las
ingles

Hiperpigmentacion, que-
ratodermia palmoplantar,
ausencia de dermatogli-
fos y alteraciones en las
glandulas sudoriparas, las
ufas y los dientes

encuentran levaduras de
Malassezia

Incremento en el nimero de
melanocitos y la cantidad de
melanina en la capa basal.
No hay cambios de tipo
queratosis seborreicas
Hiperpigmentacion de la
capa basal con abundantes
melandéfagos y queratinoci-
tos apoptésicos

Efélides axilares, manchas Incremento en la canti-

café con leche, neurofi-
bromas, nédulos de Lisch

dad de melanina, escasos

melanosomas gigantes, sin
aumento en el nimero de

melanocitos
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pero todos han mostrado malos resultados. No
obstante, se han descrito casos de administracion
de retinoides tépicos, como adapaleno a 0.1%
en gel o tazaroteno a 0.1% en crema, se aplican
una vez al dia por la noche con resultados clini-
cos aceptables; sin embargo, hay recidivas a las
ocho semanas tras suspender el medicamento.”’
El adapaleno se une al receptor nuclear de 4cido
retinoico RARBY,* mientras que el tazaroteno
tiene alta afinidad al receptor nuclear RARy en
la epidermis. Modula la expresién de genes sen-
sibles a retinoides que regulan la diferenciacion
y proliferacién de queratinocitos epidérmicos,
inhibe la acumulacién de corneocitos y tiene
propiedades antiinflamatorias. Puede adminis-
trarse por largo tiempo de manera segura; sin
embargo, su capacidad de irritacion es mayor
que la de otros retinoides topicos.!

Se ha reportado la utilidad del laser Er:YAG
porque disminuye o incluso desaparece las
lesiones en la enfermedad de Dowling-Degos,
tras 2.5 afios de su administracion continua.*
Sin embargo, su alto costo lo convierte en una
modalidad de tratamiento inaccesible para
muchos pacientes, ademads, hay que considerar
que la hiperpigmentacion posinflamatoria puede
ser problematica® después del uso de este laser
en pieles morenas, que son predominantes en
nuestro pars.

La evolucion de las lesiones cutdneas en la enfer-
medad de Dowling-Degos es crénica, progresiva
y recidivante,” por lo que los pacientes tienden a
tener calidad de vida inadecuada por problemas
de inseguridad y baja autoestima que pueden
conllevar las lesiones en la piel.

CONCLUSIONES

La enfermedad de Dowling-Degos es una enfer-
medad infrecuente posiblemente por el hecho de
estar subdiagnosticada, ya sea por la variabilidad
de las manifestaciones clinicas, las enfermedades
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de sobreposicion, asociadas o concurrentes, y
por la tendencia a causar minimas molestias
fisicas, lo que conlleva a que los pacientes no
acudan a recibir atencion médica. Sin duda, es
una enfermedad de origen poligénico en la que
estan implicadas mutaciones en diversos genes,
por tanto, puede haber no sélo una variante
clinica, en este caso Galli-Galli, si, en efecto,
variante y no enfermedad, por lo que habria
que llamarla enfermedad de Dowling-Degos
variedad Galli-Galli. Es posible que formen
parte de un mismo espectro patolégico y que
sean alélicas, se sabe que la expresién de un
determinado fenotipo depende del alelo afectado
de un gen, esto ademas de otras enfermedades
pigmentarias reticuladas, como la enfermedad de
Kitamura y la discromatosis universal hereditaria,
por lo que hacen falta mas estudios que incluyan
andlisis genéticos extensos y con mayor nimero
de pacientes para aclarar esta hipétesis.
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Correlacion histopatoldgica de
las estructuras melanociticas y
no melanociticas observadas por
dermatoscopia

RESUMEN

La dermatoscopia es un importante auxiliar diagnéstico que sirve de
enlace entre la observacién clinica dermatolégica y la histopatologia,
que demuestra un aumento en la precision diagnostica en diferentes
tumores cutdneos. En esta revisién se incluyen las estructuras derma-
toscopicas mas relevantes de lesiones melanociticas y no melanociticas
y su precisa correlacion histopatolégica subyacente.

Palabras clave: dermatoscopia, histopatologia, nevos, melanoma, que-
ratosis seborreica, carcinoma basocelular, dermatofibroma.

Histopathologic correlation of the
melanocytic and no-melanocytic
structures observed by dermoscopy

ABSTRACT

Dermoscopy is an important diagnostic tool that serves as a bridge to
link clinical dermatological observation and histopathologic findings.
This is demonstrated by enhanced accurate diagnosis in different skin
tumors. Herein we include the most relevant dermoscopic structures
in both melanocytic and non-melanocytic lesions and their precise
histopathological correlation.

Key words: dermoscopy, histopathology, nevus, melanoma, seborrheic
keratoses, basal cell carcinoma, dermatofibroma.
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ANTECEDENTES

Cada estructura visualizada mediante la derma-
toscopia tiene un sustrato anatomo-patolégico
especifico y una precisa correlacién histologica;
por ello, la dermatoscopia debe considerarse un
elemento de unién entre la observacién clinica
y el estudio histopatolégico.' Esta técnica per-
mite no s6lo incrementar la certeza diagnéstica
comparada con la exploracion fisica a simple
vista, sino que desde la primera revisién permite
determinar si se trata de una lesion de origen me-
lanocitico o noy, lo mds importante, incrementa
la deteccion temprana de melanoma.?

Con la correcta aplicacién de la dermatoscopia
es posible seleccionar el area de la lesién derma-
tolégica mas representativa para enviar a estudio
histopatolégico y poder emitir un diagnéstico
definitivo preciso y certero.? Para comprender esta
correlacién vy realizar el diagndstico correcto y
confiable es necesario familiarizarse con los térmi-
nos de cada una de las estructuras en estudio, sus
patrones y los criterios dermatoscopicos presentes
en los algoritmos diagndsticos descritos y acepta-
dos por el grupo de consenso en dermatoscopia.*?

En este trabajo se revisan las estructuras der-
matoscopicas de lesiones melanociticas y no
melanociticas y su correlacion histopatoldgica.

Lesiones melanociticas
Nevos adquiridos

Mediante los diferentes criterios y patrones de-
finidos por consenso, las lesiones melanociticas
se clasifican en tres grandes grupos: a) lesiones
benignas, b) lesiones sospechosas que requieren
el estudio histopatolégico para descartar malig-
nidad y ¢) melanoma.*®

Los nevos son lesiones de origen melanocitico,
por lo que cumplen con alguno de los siguientes

criterios de lesion melanocitica: 1) red de pig-
mento, 2) seudorreticulo en lesiones faciales,
3) glébulos, 4) pigmentacién azul homogénea,
5) patron paralelo del surco en zonas acrales
(Cuadro 1).

Nevo de unién

Muestra red de pigmento que es tipica, regular,
simétrica, delicada y se adelgaza poco a poco
hacia la periferia a medida que termina el
nevo. Puede haber algtin glébulo o puntos que
dependen de la distribucién de los melanocitos
en nidos.

Nevo compuesto

Muestra un patrén globular, en el que se aprecian
glébulos homogéneos con distribucion simétrica
que al disponerse de manera muy cercana forman
el patrén en empedrado —componente dérmico—
rodeado por la red de pigmento en el borde del
nevo y se pierde en la piel adyacente.

Nevo intradérmico

Al carecer de actividad névica en la unién
dermo-epidérmica, no se expresa la red de pig-
mento y, por tanto, tiene una terminacion muy
bien definida. Revela un patrén compuesto por
glébulos con pigmentacién homogénea, con
forma y tamafio regular que cuando se localiza
en la cara (nevo de Meischer) se denomina seu-
dorreticulo pigmentado por los orificios de los
anexos propios de esta topografia.' En el estudio
histolégico se observan nidos simétricos de
melanocitos en la dermis.’ La vascularizacién
estd representada por vasos pequefos, gruesos,
curvos y cortos denominados “vasos en coma”.

Nevo atipico

Los hallazgos dermatoscopicos que se pueden
observar en un nevo atipico son los descritos en
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Cuadro 1. Estructuras dermatoscépicas y su correlacién histolégica en nevos

Estructura dermatoscépica
Red de pigmento

Seudorred de pigmento

Puntos de pigmento
Manchas de pigmento

Glébulos

Patrén paralelo de la cresta

Patrén paralelo del surco

Estructuras papilomatosas exofiticas

Criptas, fisuras

Definicion Sustrato histopatolégico

Lineas en forma de red que van del marrén Pigmento meldnico en los procesos

claro al negro, sobre un fondo claro interpapilares

Pigmentacién que se interrumpe por los Melanina en la unién dermo-epidérmicay

orificios foliculares y la salida de las gldn- abundantes aperturas foliculares

dulas en la cara

Estructuras redondeadas de menos de 1 Melanocitos pigmentados o pequenos

mm de didmetro, color marrén o negro  agregados granulares de melanina

Areas bien delimitadas con pigmentacién Aumento del pigmento melanico en los

homogénea o difusa queratinocitos

Estructuras ovaladas con diametro mayor Agregados de melanocitos que forman

a 1 mm, suelen ser de color marrén claro nidos entre la unién dermoepidérmica o

a negro en la dermis superficial

Se observa una pigmentacion difusa dis- Células pigmentadas de melanoma en la

tribuida sobre las crestas (entre los surcos) cresta intermedia del dermatoglifo que
invade el acrosiringio

Pigmentacion que sigue los surcos de los Melanina en el surco profundo del der-

dermatoglifos y puede tener variacién matoglifo palmo-plantar que no afecta

como una doble linea que flanquea el los acrosiringios

surco

Zonas papilomatosas separadas por fisuras Papilomatosis y acantosis epidérmica

o tapones de queratina sobre nidos de células névicas en dispo-
sicién papilomatosa

Espacios tipo crater entre estructuras papi- Espacios entre las estructuras papiloma-

lomatosas verrugosas tosas, se pueden observar en los nevos

los nevos, con la particularidad de que pueden
combinarse diferentes caracteristicas que dan
aspecto irregular o abigarrado y que en ocasio-
nes es dificil de diferenciar de un melanoma.
Hofmann-Wellenhof y su grupo clasificaron los
nevos atipicos en seis patrones dermatoscépicos
y, a su vez, se subclasificaron por el patron de
pigmentacién (Cuadro 2).'° Blum y colaborado-
res propusieron el patrén multicomponente y
la hiperpigmentacion excéntrica como criterios
dermatoscépicos vinculados con malignidad en
lesiones pigmentadas atipicas.’

Melanoma

El melanoma se clasifica en seis grupos con
base en lo propuesto por Clark y McGovern:
1) lentigo maligno, 2) de extension superficial,
3) nodular (incluye el amelanico), 4) acral-

Verrugosos

Cuadro 2. Clasificacion de los nevos atipicos segin la dis-
tribucién del pigmento

Patron dermatoscépico Distribucién del pigmento

Pigmentacién homogénea
de un solo color

Pigmentacién uniforme

Un foco central de area de
pigmentacién oscura

Hiperpigmentacién central

Un foco central de area
clara

Hipopigmentacién central

Hiperpigmentacién excéntrica Un foco periférico de drea
oscura

Hipopigmentacién excéntrica Un foco periférico de drea
clara
Hiperpigmentacién-hipopig- Distribucién de focos de
mentacién multifocal dreas oscuras y claras en
zonas o parches

lentiginoso, 5) desmoplésico y 6) el grupo de
misceldaneos que contiene variantes infrecuen-
tes, como el nevoide y el mixoide." La mayor
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parte de los subtipos comparten un esquema
de progresién que comienza como una proli-
feracion intraepidérmica localizada en la capa
basal (melanoma in situ) que continda con una
fase de crecimiento radial con extensién de
los nidos tumorales a la dermis papilar y, por
Gltimo, una fase de crecimiento vertical con
invasion a la dermis profunda. La excepcion a
este proceso es el melanoma nodular, donde no
existe la fase de crecimiento radial."

La utilidad de la dermatoscopia en el diagndstico
de melanoma es incuestionable, demuestra un
aumento de 35% en la precision diagnostica

respecto a la inspeccion clinica a simple vista
y su sensibilidad y especificidad son superiores
a 85%. Esto se ha evidenciado a través de los
diferentes algoritmos existentes para el analisis
de las lesiones melanociticas, como el proce-
dimiento diagnéstico de dos etapas, el método
de anélisis de patrones, el método del ABCD de
Stolz, el método de Menzies y la regla de los 7
puntos de Argenziano.

El patrén dermatoscépico mas frecuente es el
multicomponente. Las estructuras dermatosco-

picas mas importantes se muestran en el Cuadro
3 .1,13-16

Cuadro 3. Estructuras dermatoscépicas y su histologia en melanoma

Estructura dermatoscépica

Definicion

Sustrato histopatolégico

Reticulo pigmentado atipico

Reticulo pigmentado negativo

Orificios foliculares pigmentados

Puntos o glébulos irregulares

Proyecciones irregulares

Manchas de pigmento irregulares

Velo azul blanquecino

Areas de regresién azul-gris granular
o “en pimienta”
Patrén paralelo de la cresta

Lineas en forma de red que van del ma- Melanocitos o queratinocitos cargados de
rrén claro al negro, con grosor de lineas melanina en la unién dermoepidérmica
y orificios irregulares en cualquier parte de los procesos interpapilares dispuestos
de la lesién en forma irregular, los orificios de la red
son las papilas dérmicas
Lineas en forma de red color blanco, con Melanocitos o queratinocitos cargados
orificios mas pigmentados de melanina en las papilas dérmicas, con
crestas epidérmicas elongadas
Obliteracion de los orificios de una red Nidos grandes de células melanociticas
o seudorred que se extienden de los procesos interpa-
pilares a las papilas dérmicas o muestran
invasién folicular

Estructuras redondeadas o irregulares de Melanocitos pigmentados o agregados

varios tamanos. Marrones o negras granulares de melanina

Lineas radiadas irregulares en la periferia Nidos tumorales irregulares y asimétricos

de la lesién conectadas al cuerpo de la en la unién dermoepidérmica y dermis

lesion papilar en la periferia de la lesion

Areas asimétricas sin estructura, color Pigmento meldnico en la dermis y la

marrén, gris o negro epidermis, con aumento del mismo en
los queratinocitos

Pigmentacion difusa azul-grisacea sin Nidos grandes confluentes de células

estructuras en su interior y cubierta por tumorales intensamente pigmentadas en

un velo blanquecino que da el aspecto de la dermis superficial con superposicién de

vidrio esmerilado acantosis, hipergranulosis y ortoqueratosis
compacta. Suele corresponder al drea de
méximo crecimiento vertical

Agregados de puntos azul-grises Macréfagos cargados de melanina

Lineas gruesas paralelas localizadas en las Nidos de proliferacién de melanocitos en

crestas de las palmas o las plantas la cresta profunda intermedia con tamafio
y forma variable que invaden los acrosi-
ringios y las aperturas glandulares ecrinas
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Lesiones no melanociticas
Queratosis seborreica

Es una lesién no melanocitica en la que se encuen-
tran diferentes estructuras dermatoscépicas: patron
cerebriforme, criptas o fisuras, quistes tipo millium,
seudoaperturas foliculares (o criptas irregulares),
estructuras en “huella digital”, de tonalidad marrén
clara, suelen apreciarse en la periferia, sobre todo
en queratosis seborreicas planas,** vasos con mor-
fologia “en horquilla”, seudovelo azul-blanquecino
y dedos gordos en las queratosis seborreicas muy
hiperqueratdsicas (Cuadro 4).131

Dermatofibroma

Tumor fibrohistiocitico no melanocitico que re-
presenta una excepcion a la regla del método de
dos etapas porque revela una red de pigmento.
El patr6n dermatoscépico caracteristico es el que
forma una red de pigmento en la periferia fina
y delicada que se desvanece progresivamente y
un parche blanco en el centro; este patron se ob-
serva en 57 a 71% de los casos (Cuadro 5)."/18-20

Cuadro 4. Estructuras dermatoscdpicas y su histologia en
queratosis seborreicas

Sustrato
histopatolégico

Estructura Definicion

dermatoscépica

Fisuras y criptas Espacios tipo crater Espacios entre es-
o hendiduras rami- tructuras papilo-
ficadas entre estruc- matosas exofiticas
turas papilomatosas

verrugosas
Quistes tipo mi- Estructuras circulares Seudoquistes cér-
[lium de color amarillo o neos

blancode 0.1a 1 mm
Tapones cér- Estructuras de color Invaginaciones
neos amarillo, marrén y epidérmicas, relle-
negro de forma circu- nas de queratinas
lar u oval, comunica-
das con la superficie
cutdnea con aspecto
de poro o comedédn,
rodeadas por un halo
mas claro

Volumen 58, Num. 6, noviembre-diciembre, 2014

Cuadro 5. Estructuras dermatoscdpicas y su histologia en
dermatofibroma

Sustrato
histopatoldgico

Estructura Definicion

dermatoscépica

Red de pigmen- Lineas en forma de Pigmento meldni-
to red que van del ma- co en los proce-
rrén claro al negro, sos interpapilares
sobre un fondo claro (unién dermoepi-
dérmica)
Parche blanco Esun area de pigmen- Tumor fibro-his-
central tacion blanca similar tiocitario en la
a una cicatriz dermis, epidermis
acantdsica y pig-
mentada
Seudoglébulos  Estructuras redondas Redes de cresta
u ovaladas de color que estan aplana-
marrdn claro u os- das, confluentes e
curo, son hoyuelos hiperpigmentadas
de una red blanca
fibrética

Carcinoma basocelular

El carcinoma basocelular es una neoplasia en la
que la dermatoscopia muestra un alto rendimien-
to; su uso genera gran satisfaccion para el clinico.
Las ruedas de carro y hojas de maple tienen espe-
cificidad de 100%, con sensibilidad de 10y 15%,
respectivamente.*>?' Los nidos ovoides azul-grises
tienen sensibilidad cercana a 50%'*y los glébu-
los azul-grises, de 27%."*'?? Las telangiectasias
ramificadas o arboriformes son bien enfocadas y
gruesas, con sensibilidad diagnéstica de 96.1%
y especificidad de 90.9%."'>'® La ulceracién en
un carcinoma basocelular puede producirse de
manera temprana, a diferencia del melanoma, en
el que suele ser un fenémeno tardio.’® Por ser una
lesién no melanocitica, no esperamos encontrar
red de pigmento;’ sin embargo, en incluso 3% de
los casos puede estar presente. En el Cuadro 6 se
describen algunas estructuras dermatoscopicas.

Carcinoma epidermoide
Es un tumor maligno derivado de los queratinoci-

tos que se manifiesta como lesiones eritematosas
y de aspecto queratdsico. El superficial o in situ
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Cuadro 6. Estructuras dermatoscépicas y su histologia en
carcinoma basocelular pigmentado

Cuadro 7. Estructuras dermatoscépicas y su histologfa en
carcinoma epidermoide

Sustrato
histopatolégico

Estructura Definicion

dermatoscépica

Estructuras ra- Proyecciones radiales Cordones de célu-
diadas (rueda de de color marrén, azul las basaloides con
carro) o gris, que parten de crecimiento radial

un eje central mas

oscuro, se ubican en

la periferia del tumor

Estructuras en Son proyecciones o Agregados de cé-
hoja de maple extensiones bulbosas lulas tumorales ba-
marrén o azul-gris en saloides pigmen-
la periferia del tumor tadas en la dermis

papilar
Grandes nidos Son estructuras ova- Agregados de cé-
ovoides azul- les azul-grisdceas mal lulas tumorales ba-
gris definidas de mayor saloides pigmen-
tamarfio que los glé- tadas en la dermis
bulos papilar, reticular o

ambas

Muiltiples glébu- Estructuras ovaladas Agregados de cé-
los azul-gris de color azul-gris y lulas tumorales ba-
de menor tamafio a saloides pigmen-
los nidos ovoides  tadas en la dermis
papilar, reticular o

ambas

se distingue por ser plano con vasos glomerulares
en 30 a 90% de los casos. El nodular-queratosico
es exofitico, con gran polimorfismo de estructuras
vasculares, en cerca de 50% de los casos muestra
vasos en horquilla que pueden ser regulares o
irregulares, alargados y con sangrado. El verru-
goso muestra estructuras papilomatosas y en su
base, vasos en horquilla y lineales de diferentes
longitudes y grosores.?* De manera excepcional
muestra pigmento, que se manifiesta como puntos
o areas difusas de color marrén, gris o azul.**

Ademads de las estructuras vasculares, otros ha-
[lazgos del carcinoma espinocelular se describen
en el Cuadro 7.

Hemangiomas

Son proliferaciones benignas de los vasos san-
guineos. Los angiomas seniles o en cereza son

Sustrato
histopatolégico

Estructura Definicion

dermatoscépica

Areas rojo palido sin Vasos dilatados en
otras estructuras en su la dermis super-
interior ficial

Areas blancas Areas de color mas Estroma fibroso y
sin estructuras  claro que la piel nor- perlas cérneas
mal, sin estructuras

Eritema

Escama opaca Escama amarillenta Hiperqueratosis
o marrén claro en la paraqueratésica
superficie del tumor

Masas de que- Areas amorfas amari- Perlas cérneas

ratina llo-blanco o marrén
claro en el centro de
la lesion, sin estruc-
turas en su superficie

Microerosiones Areas de pocos mili- Hemorragia super-
metros color naranja ficial

Areas de varios mili- Pérdida parcial o
metros a centimetros total de la epider-
de didmetro, deprimi- mis

das, color rojo opaco

Estructuras papi- Excrecencias separa- Papilomatosis y
lomatosas exo- das por fisuras acantosis epidér-
fiticas mica

Ulceraciones

pequenos, blandos, de superficie lisa, con aspecto
papular. El aneurismatico capilar trombosado tiene
gran similitud con el melanoma.?>*¢ En el Cuadro
8 se describen sus caracteristicas dermatoscépicas.

Estructuras vasculares

Las estructuras vasculares se pueden encontrar en
cualquiera de los padecimientos mencionados, en
este caso el croméforo es la hemoglobina de los
eritrocitos que estan en las luces vasculares, la ve-
mos en diferentes tonos de color rojo, azul, plrpura
0 negro, segln lo profundo de su localizacion, la
oxidacion de la hemoglobina y la trombosis vas-
cular.??® Estas estructuras se observan mejor con
dermatoscopia de luz polarizada y evitando colap-
sar los vasos con el contacto. Para su interpretacion
se debe tomar en cuenta si la lesion se clasifica como
inflamatoria-infecciosa o tumoral, la distribucién de
los vasos y las otras estructuras dermatoscépicas.?
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Cuadro 8. Estructuras dermatoscdpicas y su histologia en
hemangiomas

Sustrato
histopatoldgico

Estructura Definicion

dermatoscépica

Lagunas rojas  Areas ovales bien Grandes espacios
delimitadas rojo bri- vasculares dilata-
llante dos en la dermis

superficial

Lagunas rojo- Mdltiples areas re- Espacios vascula-

azuladas o rojo- dondas bien delimi- res con trombos en

negro tadas con diferentes su interior
tonos de rojo oscuro
a negro

Los vasos observados a la dermatoscopia co-
rresponden en la histologia a neoangiogénesis
tumoral y a dilatacién de los espacios vasculares

Volumen 58, Num. 6, noviembre-diciembre, 2014

en la dermis superficial.”” En el estudio histol6gico
de rutina no se aprecia completamente la morfo-
logfa de los vasos, debido a los cortes verticales.
En cuanto a su direccién, los vasos que se obser-
van a la dermatoscopia como lineas representan
aquéllos que en la histologfa discurren paralelos a
la superficie cutanea y los vasos que se ven como
puntos o lazos constituyen los que muestran un
trayecto perpendicular a la superficie; con res-
pecto a su localizacion, los vasos bien enfocados
y de color rojo brillante estdn mas superficiales
que los de color rosado y desenfocados que se
localizan mas profundamente.26293

En el Cuadro 9 se describen las estructuras
vasculares.

Cuadro 9. Estructuras dermatoscépicas vasculares y su histologia

Estructura dermatoscépica de los vasos
Arboriformes

Microarboriformes

Definicion

Ejemplo

Vasos de gran calibre con ramificaciones Carcinoma basocelular nodular o seu-

doquistico

Vasos de pequeno calibre con ramifi- Fibroepitelioma de Pinkus

Asas con un lazo vascular que puede ser Queratosis seborreica, carcinoma espi-

delgado o grueso con vueltas y curvas nocelular

caciones
En horquilla
en forma de U
En corona
En coma Lineas curvas cortas

Puntiformes

Glomerulares
ovillo

Sacacorchos

Areas rojo-lechosas

Vasos lineales irregulares

Patrén en arcoiris

Patrén en fresa

Lineales en la periferia de la lesion

Puntos de pequefo calibre

Lineas helicoidales

Zonas ovales desenfocadas

Lineas rectas irregulares

Diferentes tonalidades rojo-azuladas

Molusco contagioso

Nevo intradérmico

Lesiones inflamatorias, carcinoma es-
pinocelular

Puntos de mayor calibre, semejan un Enfermedad de Bowen

Metastasis de melanoma
Melanoma

Melanoma

Sarcoma de Kaposi

Seudorred eritematosa que no afecta los Queratosis actinica

orificios foliculares de la cara

Patrén regular
de toda la lesién

Patrén en grupos
de la lesion

Patrén en collar de perlas
Patrén radial

Patron en escalera de cuerdas
Patrén polimorfo

Simula un collar de perlas

No traspasan el centro de la lesién
Asas cortas transversales

Dos o mas tipos vasculares

Disposicién homogénea en la periferia Nevo de Spitz

Localizados en un drea en la periferia Enfermedad de Bowen

Acantoma de células claras
Hiperplasia sebacea
Cicatriz

Melanoma

Areas homogéneas rojizo-azuladas
0 rojizo-negruzcas

Areas bien delimitadas con o sin divi- Granuloma piégeno
siones en su interior
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XXVI Congreso Mexicano de
Dermatologia. Un congreso
diferente

XXVI Mexican Congress of Dermatology.
A different congress

En 1961, el Centro Médico Nacional fue la sede del Primer
Congreso Mexicano de Dermatologia; 53 anos después, el
Poliforum de la ciudad de Le6n, Guanajuato, fue la sede del
vigésimo sexto Congreso de Dermatologia, siendo la Presi-
denta de la Sociedad la Dra. Rosa Maria Gutiérrez Vidrio
y el Presidente Ejecutivo, el Dr. Pablo Campos Macias. Su
afluencia y éxito son testimonio de que los objetivos trazados
en aquellos afios se han cristalizado.

Conscientes de que la primera linea de atencién de las en-
fermedades dermatolégicas en nuestro pais son los médicos
familiares y generales, a nivel institucional y privado, para
el dia 5 de agosto se programaron dos cursos precongreso:
Dermatologia para el médico no dermatélogo, coordinado
por las doctoras Maria del Carmen Padilla Desgarennes y
Gisela Navarrete Franco, y el Curso de Dermatologia pedia-
trica, coordinado por las doctoras Guadalupe Ibarra Duran
y Angélica Beirana Palencia. El objetivo fue cumplir con la
tradicién y estatutos por el compromiso social que tene-
mos de establecer programas de capacitacion continua que
contribuyan a realizar diagndsticos de certeza y esquemas
de tratamiento adecuados para los pacientes que acuden al
primer nivel de atencién médica. Asistieron 196 médicos
generales y pediatras.

El 6 el agosto dio inicio el congreso. Desde el inicio ambi-
cionamos realizar un evento diferente y es en este sentido
que nos dimos a la tarea de trabajarlo en las siguientes lineas:
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Rosa Maria Gutiérrez-Vidrio!
Pablo Campos-Macias?

! Presidenta de la Sociedad Mexicana de Derma-

tologia.
2 Presidente Ejecutivo del Congreso.
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Arriba: Primer Congreso Mexicano de Dermatologia
en 1961, con los doctores Fernando Latapi, Pedro
Lavalle y Jorge Peniche; abajo: los doctores Susana
Canalizo, Carmen Padilla, Rosa Maria Gutiérrez, Au-
rora Elizondo y Pablo Campos en el Gltimo congreso.

La cientifica, coordinada por el Dr. Roberto
Arenas Guzman y un comité de apoyo liderado
por la Dra. Angélica Beirana Palencia y algunos
otros profesores.

El programa, sumamente atractivo, priorizé
la revision de los temas mas frecuentes e im-
portantes en el drea de la Dermatologia y los
Gltimos avances tecnolégicos y terapéuticos,
minimizando, dentro del programa formal, los
espacios comerciales-farmacéuticos. Contamos
con 152 profesores y coordinadores nacionales
y 12 profesores extranjeros. Se realizé un Desa-
yuno con el experto, tres eventos de Chela con
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el experto que resultaron un éxito en cuanto a
convivencia se refiere y s6lo cinco simposios
satélites comerciales; presentacién de intere-
santes trabajos: 28 trabajos libres, 62 en cartel
y 22 minicasos. Se desarrollaron 37 simposios
y se dictaron 10 conferencias magistrales. Hubo
tres conferencias acerca de 3qué hay de nuevo?,
impartidas por reconocidos profesores. Tuvimos
876 asistentes, entre médicos, residentes, estu-
diantes y enfermeras, mas 185 representantes
de la industria farmacéutica que ocuparon 40
pabellones comerciales, lo que da un total de
mas de 1,000 asistentes.

La cultural, mediante un verdadero esfuerzo,
la Mesa Directiva logré contratar una audicion
privada de la épera Tosca de Giacomo Puccini
en el hermoso Teatro del Bicentenario del Cen-
tro Cultural de Ledn, el Director Musical fue
el italiano Marzo Boemi, Director de Escena,
Enrique Singler, Violeta Dévalos (soprano) y los
espafioles Andeka Gorrotxategi (tenor) y Rubén
Amoretti (bajo cantante). Un momento estelar,
por la magnificencia del lugar y por la excelencia
de la presentacion.

La social, estas reuniones son el momento
privilegiado para reencontrarse con maestros,
companeros, amigos, para brindar con una
copa de buen vino por los buenos tiempos, por
lo que se programaron dos brindis, después de
la ceremonia de inauguracion, presidida en
representacion del Gobernador del estado por
el Secretario de Salud de Guanajuato, y otro
posterior a la épera. El pendltimo dia se progra-
mo una cena baile en un bello lugar, llamado la
Casa de Piedra, una cena deliciosa con miusica
placentera.

La humanistica, linea que en esta ocasion se
prioriz6 como el cimiento que diera soporte a
todo el desarrollo del Congreso y que se instau-
r6 con el nombre de Nuestros primeros pasos,
partiendo de la reflexion de Soren Kierkegaard,
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De izquierda a derecha: doctores Amado Sadl, Yo-
landa Ortiz, Rosa Maria Gutiérrez, Ramén Ruiz y
Pablo Campos.

de que “La vida ha de ser vivida mirando hacia
delante, pero sélo ha de ser entendida mirando
hacia atras”.

Nuestros primeros pasos es un proyecto que
tiene como objetivo rescatar ese pasado, tener
la posibilidad de transportarnos en el tiempo
y extasiarnos al contemplar el maravilloso mi-
lagro de una pequena semilla que lentamente
germina para dar origen a un arbol enorme y
frondoso, bajo cuya placida sombra nos cobi-
jamos y de cuyas ramas cuelgan abundantes
y jugosos frutos de los que nos abastecemos y
nutrimos: la Dermatologia actual.

Nuestros primeros pasos es un testimonio de
agradecimiento a todos los maestros que han
sido para nosotros un paradigma a seguir y lo
abordamos desde diferentes rubros:

El libro Nuestros primeros pasos es el primer
tratado completo de la historia de la Derma-
tologia en México, con la colaboracion de 37
coautores y la coordinacion editorial del Dr.
Pablo Campos Macias. Se present6 la primera
de dos partes, que consta de 25 capitulos y 214
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fotografias. En un futuro cercano se presentara
la obra completa.

El Museo Nuestros Primeros Pasos es la primera
ocasion que se realiza en la historia de la Der-
matologia mexicana. En banners y mamparas
de vinil se relat6 el nacimiento de la Dermato-
logia como disciplina en Francia y Alemania,
los precursores de la Dermatologia en México,
el desarrollo de los servicios de Dermatologia
en el pafs, el nacimiento de las sociedades y la
presencia de la Dermatologia mexicana en el
escenario mundial, con la exposicién de nume-
rosas e interesantes fotografias. Se exhibieron en
vitrinas importantes obras literarias de Dermato-
logia, entre las que cabe resaltar una copia del
Cédice de la Cruz-Badiano; una edicién original
del libro de los doctores Rafael Lucio e Ignacio
Alvarado de 1851, “El mal de San Lazaro” o
“Elefanciasis de los Griegos”, donde describen
por primera vez la lepra manchada o lepra de
Lucio; la obra maestra de Raymond Sabouraud,
padre de la micologia médica, “Les teignes” de
1912, libros de Brocq, Darier, Gougerot, Hallo-
peau, etc., los primeros libros de Dermatologia
escritos en México (Escalona 1954, Cortés 1962,
Sadl 1972), el primer nimero de Dermatologia
Revista Mexicana en 1956 y objetos personales
y de trabajo de los Maestros Fernando Latapi,
Amado Saudl y Amado Gonzélez.

Presentacion del primer DVD Nuestros primeros
pasos, Encuentro con el Maestro Amado Sadl,
entrevista realizada por el Dr. Campos Macias;
en la primera parte, el maestro relata la historia
de la Dermatologia en México y en la segunda
nos deja adentrarnos en su vida personal.

In memoriam, en el museo se dedicé un es-
pacio especial a los maestros fallecidos en los
dos ultimos anos: los doctores Gloria Pérez,
Josefa Novales y Amado Gonzélez Mendoza;
se proyecté una semblanza breve de cada uno
y la Dra. Rosa Maria Gutiérrez, recordando los
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Inauguracion del XXVI Congreso Mexicano de Der-
matologia; en la mesa del presidium, autoridades del
estado de Guanajuato y de la Sociedad Mexicana de
Dermatologia, AC.

aplausos de agradecimiento durante sus brillan-
tes ponencias en diferentes foros académicos,
solicité que los despidiéramos de pie y con un
minuto de aplausos; fue uno de los momentos
mas emotivos del congreso.

Simposium de Homenaje a los Maestros: se re-
servo un espacio estelar en el dltimo dia, el Dr.
Pablo Campos Macias dict6 una conferencia de
lo que es “Ser un Maestro”, posteriormente se
rindié homenaje péstumo al Maestro Fernando
Latapi Contreras por el Dr. Roberto Arenas y
en una seccion llamada “Los dos Amados”,
dedicada a los Maestros Amado Saul y Amado
Gonzalez, el MC Alexandro Bonifaz les rindié
un merecido homenaje.

Reconocimientos Dr. Rafael Lucio Néjera y
Dr. Salvador Gonzéalez Herrején, se otorgaron
por primera ocasion dos reconocimientos, se
selecciond el nombre de estos ilustres médicos
por significar un paradigma a seguir por su
pulcritud, su actitud de servicio desinteresada
a todo tipo de pacientes y su alta responsabi-
lidad académica, siempre con la intencién de
compartir su sabiduria con los alumnos. Los
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El premio Dr. Rafael Lucio fue otorgado al Dr. Marco
Romano Quintanilla Zedillo (izquierda) y el premio
Dr. Salvador Gonzélez Herrejon, al Dr. Pablo Campos
(derecha).

dermatélogos distinguidos fueron el Dr. Marco
Romano Quintanilla Zedillo, de Quintana Roo,
con el reconocimiento Dr. Rafael Lucio Najera,
y el Dr. Pablo Campos Macias, de Ledn, Gua-
najuato, con el reconocimiento Dr. Salvador
Gonzalez Herrejon.

La Asamblea General de la Sociedad Mexi-
cana de Dermatologia se realizé el viernes 8
de agosto, presidida por la Dra. Rosa Maria
Gutiérrez Vidrio, Presidenta de la Sociedad en
compaiifa de su Mesa Directiva. Se presento
un informe completo de lo realizado durante
su administracion, de lo mas relevante fue la
Reforma de estatutos. Tenemos que reconocer
y resaltar el intenso trabajo desarrollado por
la Dra. Gutiérrez, que deja una Sociedad bien
estructurada y ordenada, con una lista nominal
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La Dra. Patricia Chang se reconoce en la foto de
generacion.

Area comercial.

actualizada de sus socios, finanzas positivas y
transparentes.

Se voto por tesorero, vocales y otros cargos en
la nueva Mesa Directiva; el Dr. Roberto Are-
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Inauguracién del museo.

nas Guzman fue electo Vicepresidente de la
Sociedad. Se presentaron dos solicitudes para
probables sedes del proximo congreso: Oaxaca
y Mérida, esta Gltima resulté ganadora como
sede del congreso en el afio 2016.

En la clausura se realiz6 la premiacién co-
rrespondiente a los trabajos libres y minicasos
presentados y a los mejores trabajos en cartel.

El éxito del Congreso es el mas claro sintoma de
la vitalidad que tiene nuestra Sociedad Mexicana
de Dermatologia y un signo evidente que nos
augura un buen futuro.

Agradecemos el apoyo a las Secretarias de
Salubridad y Turismo del Estado de Guanajua-
to, a las autoridades de la ciudad de Ledn,
Guanajuato, a la Oficina de Convenciones y
Visitantes y a las autoridades de la Division
de la Salud de la Universidad de Guanajuato,
Campus Ledn.
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Roberto A Estrada C*
Maria de Guadalupe Chavez-Lopez?

Informe de Dermatologia
Comunitaria en Panama

! Presidente.
2 Secretaria.
Dermatologia Comunitaria México, AC.

Report of Community Dermatology in
Panama

En el transcurso de este afio se han realizado cuatro activi-
dades de Dermatologia Comunitaria. La primera, organizada
y coordinada por Dermatologia Comunitaria México, AC, en
asociacion con el DIF y la Secretaria de Salud estatales en
Taxco, Guerrero, y la comunidad de Copalillo los dias 6 y
7 de marzo; la segunda, efectuada en el Estado de México y
organizada por la Fundaciéon Mexicana de Dermatologia bajo
la coordinaccion de la Dra. Julieta Ruiz Esmenjaud, secretaria
de ese organismo y con el apoyo del DIF y las autoridades
municipales de la poblacién de San Felipe del Progreso, Estado
de México, los dias 13 y 14 de junio; la tercera, nuevamente
en nuestro estado de Guerrero, tuvo lugar los dias 10 y 11
de julio en la ciudad de Ometepec con el curso bésico de
Dermatologia y la jornada de atencién dermatoldgica en la
poblaciéon de Cuajinicuilapa. En ella tuvimos el privilegio de
contar con la presencia del Profesor Dr. Rod Hay, presidente
de la Fundacién Internacional para la Dermatologia. De estas
actividades ya hemos ofrecido los informes correspondientes
en nlmeros previos de Dermatologia Revista Mexicana.

Recientemente participamos, por invitacion del Dr. Jorge Ocam-
po Candiani, presidente del Colegio Ibero-Latinoamericano
de Dermatologia (CILAD), en la primera Jornada de asistencia
médica y educativa del CILAD del programa PRAMED: Pro-
grama de Asistencia Médica y Educativa, en la poblacién de
Sond, provincia de Veraguas, Panam4, el dia 6 de septiembre
del afio en curso, en las instalaciones del Hospital Dr. Ezequiel
Abadia de la Caja del Seguro Social.

www.nietoeditores.com.mx
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El CILAD aport6 los recursos y coordinacién
general, encargdndose de llevar a los profe-
sores participantes, entre los que podemos
mencionar, ademas del Dr. Ocampo, a las
doctoras Ivonne Arellano, delegada del CILAD
por México, y Edelmira Bonilla, presidente de
la Sociedad Dominicana de Dermatologia y Di-
rectora Adjunta de Relaciones Internacionales
del CILAD. Por parte de Dermatologia Comu-
nitaria México asistimos la Dra. Guadalupe
Chévez y el que escribe, Dr. Roberto Estrada,
secretaria y presidente de nuestra Asociacion,
respectivamente (Figura 1). Desafortunadamen-
te, por problemas de las compaiiias aéreas, el
Dr. Silvio Alencar, delegado del CILAD por
Brasil y Director del Programa de Asistencia
Médica y Educativa (PRAMED) no pudo llegar
a la jornada.

Figura 1. Profesores del curso, en la entrada del
Hospital.

En Panam4, la jornada fue coordinada eficien-
temente por los doctores Emma Yuil de Rios,
Directora adjunta del PRAMED, José Manuel
Rios Yuil, delegado adjunto del CILAD y Ma-
nuel Rios Castro, presidente de la Asociacién
Panamefa de Dermatologia. Las autoridades
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panamefias de salud, conformadas por la Dra.
Lizka Richards, Directora Nacional Ejecutiva
de Servicios y Prestaciones en Salud de la Caja
de Seguridad Social, el Dr. Antonio Cacha-
feiro, Subdirector Nacional de Instalaciones
de Salud, y la Dra. Clelia Gonzalez, Direc-
tora Médica Institucional de la provincia de
Veraguas, se encargaron de proporcionar el
apoyo para el éxito de esta jornada. A nuestra
Ilegada fuimos recibidos cordialmente por la
familia Rios Yuil, e inmediatamente viajamos a
la provincia de Veraguas, a cuatro horas de la
ciudad de Panamd. La coordinacion y logistica
se desarrollaron de manera muy efectiva. Nos
Ilamé la atencién el pujante desarrollo del pais
con gran cantidad de soberbios rascacielos en
todos lados (Figura 2) y modernos complejos
turisticos a todo lo largo de la costa atlantica.

Figura 2. Modernos edificios en la ciudad de Panama.

www.nietoeditores.com.mx
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En voz del Dr. Rios Castro supimos que en
América Latina, Panama posee seis de los diez
edificios mas altos y que el explosivo desarro-
[lo del pais se inici6 a partir de que Estados
Unidos les devolviera el control del canal de
Panama. Después de pernoctar en un coémodo
hotel en la ciudad de Santiago, a una hora de
nuestro destino, al dia siguiente nos dirigimos
a Sond, donde llegamos al Hospital de la Caja
del Seguro Social de la poblacién, donde se
desarrollaron las actividades (Figura 3).

Figura 3. Inauguracion de las actividades.

El programa cientifico inicié a las 9 de la ma-
fiana, con la presentacion de los profesores del
curso. El temario abarcé los padecimientos cu-
taneos mas importantes e inici6 con una platica
acerca de las caracteristicas de la piel, lesiones
elementales y propedéutica dermatolégica. Se
expuso cada tema de manera muy rapida, con
platicas de 14 minutos: las diferentes enfer-
medades infecciosas, trastornos pigmentarios,
enfermedades ampollosas, papulo-escamosas,
colagenopatias, acné y el programa de Der-
matologia Comunitaria que se lleva a cabo en
Guerrero, México, desde hace 23 afos, que
coincide en sus puntos mas importantes con
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el programa PRAMED del CILAD. Acudieron
al curso aproximadamente 160 médicos que
fueron convocados por las autoridades de sa-
lud de las provincias circundantes; destacé el
interés de los asistentes hasta finalizar el curso.
De manera simultanea, los dermatélogos de
las regiones de Veraguas, Los Santos, Herrera
y Coclé se encargaron de la consulta en la que
atendieron aproximadamente 130 pacientes,
algunos de ellos con dermatosis poco comu-
nes fueron examinados conjuntamente por los
profesores invitados (Figura 4).

Figura 4. Revision conjunta de pacientes.

Creemos que con esta iniciativa el CILAD ha
dado un paso muy importante para proyectar
nuestra especialidad del nivel individual en que
generalmente se practica a una proyeccioén con
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mayor conciencia social, donde hace mas falta:
las comunidades marginadas que carecen de
los servicios basicos de salud y, sobre todo, de
la asistencia especializada.

Nuestras felicitaciones y agradecimiento por la
oportunidad de compartir esta importante labor
asistencial fuera de nuestro pafs.

Con enorme gusto recibimos la noticia del
curso de Dermatologia comunitaria organizado
por la Sociedad de Dermatologia del Uruguay
y el apoyo de la organizacién eviDoctor, el
dia 25 de septiembre, trasmitido por internet.
En él particip6 como invitada especial la Dra.
Isabel Casas quien, apoyada por la Fundacién
Internacional para la Dermatologia, reprodujo
el sistema mexicano de Dermatologia Comu-
nitaria en la Patagonia argentina, aportandole
creativas innovaciones educativas de las que
hablé en el curso. Asimismo, estuvo la Dra.
Blanca Carlos, Presidente de la Academia
Mexicana de Dermatologia, que ha apoyado
decididamente nuestro programa y que hablé
de las campafas de prevencion del cancer de
piel en México, alternando con ponentes de
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Uruguay. Nuestras calurosas felicitaciones a las
doctoras Carlos y Casas.

Creemos que la Dermatologia Comunitaria en
general, y el sistema mexicano en particular,
gradualmente han demostrado su razén de
existir y su factibilidad y estan tomando el
papel que les corresponde en una sociedad
marcada por lastimosas desigualdades y con-
trastes econémicos en la que las grandes masas
poblacionales llevan la peor parte; aunque ya
existian actividades de asistencia comunitaria,
con un sistema diferente, como en Tanzania,
Africa, con su centro regional de adistramiento
apoyado por la Fundacion Internacional para
la Dermatologia, asi como las actividades de
voluntariado promovidas constantemente por
la Academia Americana de Dermatologia en
Ahiti, Samoa y otras regiones alejadas.

Resurge asi el espiritu de solidaridad para los
que carecen de todo y que debe existir siem-
pre, no s6lo en nuestra especialidad, sino en
toda actividad de la profesion médica, como
un despertar de conciencia de nuestro sentir
humanistico.

www.nietoeditores.com.mx



Consejo Mexicano de Dermatologia, A. C.
Convocatoria 2015
Certificacion y Recertificacion
Dermatologia y Dermatologia Pediatrica

Marzo 7 de 2015, Facultad de Medicina, UANL,
Monterrey, Nuevo Ledn, México

Requisitos Primera Recertificaciéon
certificacion Por puntos Por examen

Copia legible del titulo profesional por ambos XXX | e mmeee

lados

Copia constancia aprobacion Examen Nacional XXX | - ——meee

de Aspirantes a Residencias Médicas

Constancia original reciente de haber efectuado XXX | - ——meee

un afio de Medicina Interna

Copia del Diploma Institucional de la XXX | - —————

especialidad

Copia legible del Diploma Universitario (de xXxXxx | e -

encontrarse en tramite, es imprescindible el
comprobante de dicho tramite)

Constancia original reciente del profesor del XXX e ———eee
curso de posgrado del Centro reconocido donde
realizé su residencia

Cédula Profesional de la Especialidad o XXX XXX XXX
comprobante de tramite para su obtencién

Registro Federal de Causantes XXX XXX XXX
CURP XXX XXX XXX
Fotografia reciente que debera entregarse en XXX XXX XXX
fisico *

Formato de solicitud ** XXX XXX XXX
Ficha original de depdsito bancario** XXX XXX XXX
Domicilio para entrega de papeleria XXX XXX XXX
Datos de facturacion XXX XXX XXX
Copia legible por ambos lados de primer e XXX XXX
certificado del Consejo

Documentos que avalen actividad académica e XXX | -

de los Ultimos cinco afios

* Fotografia tamafo diploma (7 cm de alto x 5 de ancho), ovalada, blanco y negro, fondo blanco sin retoque, frente
descubierta, saco negro y camisa/blusa blanca, caballeros corbata.

** El formato de solicitud y datos bancarios se encuentran en la pagina web: www.consejomexicanodermatologia.org.mx
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Normas para autores

1. Losarticulos deben enviarse por correo electrénico (lalonzo.revistaderma@gmail.com; a_bonifaz@yahoo.com.mx; articulos@nietoeditores.com.mx)
junto con el formato de cesion de los derechos de autor (firmado por todos los autores) y confirmar que se trata de un articulo inédito. Los trabajos
no aceptados se devolveran al autor principal. El formato de cesién de derechos puede descargarse de la pagina www.nietoeditores.com.mx
Ningdn material publicado en la revista podra reproducirse sin autorizacién previa por escrito del editor.

2. El manuscrito comprende:

2.1. Titulos completos y cortos en espafiol e inglés, nombres y apellidos del o los autores, la adscripcién de cada uno (institucién, hospital,
departamento o servicio) vinculada con el motivo del trabajo (no se aceptan titulos honorificos o pasados: expresidente, miembro Titular o
Emérito de tal cual institucién, Academia o Sociedad), direccién postal completa (calle, colonia, delegacién o municipio, estado y cédigo
postal), teléfono fijo (incluida la clave lada) y correo electrénico del primer autor o del autor al que se dirigira la correspondencia.

2.2. Resumen. El resumen es la parte medular del articulo porque es la mas leida, por tanto, debe ser la mas cuidada. Los articulos originales
llevaran resiimenes estructurados en espafiol e inglés, donde las entradas de los pérrafos sean andlogas a las partes del articulo (Antece-
dentes, Material y método, etc.). Los resimenes no deberan exceder 250 palabras. Los resiimenes de los articulos de revision y de los casos
clinicos también deben escribirse en espafiol e inglés.

2.3. Palabras clave, en inglés y en espariol, basadas en el MeSH (Medical Subject Headings); para obtenerlas consulte la pagina www.nlm.nih.
gov/mesh/MBrowser.htm

2.4. Eltexto del articulo original esta integrado por las siguientes secciones:

Antecedentes. Texto breve, no mayor de 50 lineas (de 65 caracteres cada una) que permita al lector ubicarse en el contexto del tema investigado, por

qué es relevante estudiarlo, quiénes lo han estudiado y cémo. En el dltimo parrafo de este apartado debe consignarse el Objetivo del estudio que,

invariablemente, debe verse reflejado en los Resultados.

Material y método. En la primera oracién de este apartado debe indicarse el tipo de estudio (observacional, retrospectivo, doble ciego, aleatorio, etc.),

la seleccion de los sujetos observados o que participaron en los experimentos (pacientes o animales de laboratorio, incluidos los testigos). Enseguida

se especifican los aparatos (nombre y ciudad del fabricante entre paréntesis) y procedimientos con detalles suficientes para que otros investigadores
puedan reproducir los resultados. Explique brevemente los métodos ya publicados pero que no son bien conocidos, describa los métodos nuevos

o sustancialmente modificados, manifestando las razones por las cuales se usaron y evaluando sus limitaciones. Identifique exactamente todos los

medicamentos y productos quimicos utilizados, con nombres genéricos, dosis y vias de administracién. Deben mencionarse los métodos de compro-

bacion utilizados y el porqué de su eleccion (2, T de Student, etc.) asi como los programas de computo aplicados y su version.

Resultados. Deben reflejar claramente el objetivo del estudio. La cantidad final de pacientes estudiados y destacar las observaciones mds relevantes.

Discusién. Incluye los aspectos nuevos e importantes del estudio, la explicacién del significado de los resultados y sus limitaciones, incluidas sus

consecuencias para la investigacién futura. Debe establecerse el nexo de las conclusiones con los objetivos del estudio y abstenerse de hacer afirma-

ciones generales y extraer conclusiones que carezcan de respaldo. Proponga nuevas hipétesis cuando haya justificacién para ello.

El texto no debe incluir abreviaturas de ninguna especie, a pesar de la abundancia de términos, pues ello implicaria remitir al lector a la parte inicial

donde se definieron éstos y ello puede conducir al abandono de la lectura por incomprensién. Los simbolos si estdn permitidos (L, kg, g, cm, dL,

etc.) pero no las abreviaturas, sobre todo cuando no son internacionales o multilingties. No existen dudas para los acrénimos: ADN, HDL, LDL,

VLDL, mmHg, etc.

2.5. Figuras y cuadros. Se utilizara el término figura para citar por igual ilustraciones, esquemas, fotografias y

graficas. Se utilizara el término cuadro para citar por igual los cuadros y las tablas.

2.6. Pueden agregarse anexos con cuestionarios o encuestas utilizados durante la investigacion.

2.7. Pueden incluirse agradecimientos.

3. Los cuadros y figuras deben numerarse con caracteres ardbigos. Cada uno deberd tener un titulo breve y mencionarse en el cuerpo del articulo.
Los cuadros de datos tabulados que contengan exclusivamente texto deberdn elaborarse con la aplicacién “Tabla” de Word; los esquemas y
diagramas, con Power Point; las graficas de pastel, barras, dispersion, etcétera, con Excel.

4. Para las fotografias en version electrénica debe considerarse lo siguiente:

Entregar cada una en archivo separado en formato TIFF o JPG (JPEG).

Sélo si el tamao real de las imagenes resulta excesivo, éstas pueden reducirse a escala; dada la pérdida de resolucién, no deben incluirse imagenes

que requieran aumento de tamano.

La resolucién minima aceptable es de 300 dpi. Si las fotografias se obtienen directamente de camara digital, la indicacion debe ser “alta resolucion”.

5. Dentro del archivo de texto deben incluirse los cuadros y pies de figura, al final después de las referencias.

6. Cuando los cuadros o figuras se obtengan de otro medio impreso o electrénico, debera adjuntarse la carta de autorizacion de la institucién donde se
publicaron. Excepto los casos que carezcan de derecho de autor.

7. lassiglas o abreviaturas de los cuadros o figuras se especificardn al pie de los mismos.

8. Llas re?erenoas deben enumerarse consecutivamente segln su orden de aparicién en el texto y el nimero correspond[ente debe registrarse utilizando el
comando superindice de Word (nunca deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere utilizar la aplicacién “insertar referencia” del mend
principal de Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, si se permite la expresién “en prensa” cuando un trabajo se ha aceptado para
publicacién en alguna revista, pero cuando la informacién provenga de textos enviados a una revista que no los haya aceptado adn, deberd citarse como
“observaciones no publicadas”. Cuando en una referencia los autores sean mas de cinco se consignaran los primeros cuatro y el dltimo seguido de la
palabra y col. o et al (si es en inglés).

Ejemplos

Publicacion pericdica

You Ch, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrogastrographic study of patients with unexplained nausea, bloating and vomiting. Gastroenterology
1980;79:311-314.

Libro
Murray PR, Rosenthal KS, Konbayashi GS, Pfaller MA. Medical microbiology. 4™ ed. St Louis: Mosby, 2002;210-221.

Capitulo de libro
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Volgestein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of human
cancer. New York: McGraw-Hill, 2002;93-113.

Base de datos o sistemas de recuperacion en internet
Online Archive of American Folk Medicine. Los Angeles: Regents of the University of California 1996 (consultado 2007 Feb 1). Disponible en http://
www.folkmed.ucla.edu/.

Articulos de revistas en internet
Kaul S, Diamond GA. Good enough: a primer on the analysis and interpretation of noninferiority trials. Ann Intern 2006;145(1):62-69. Disponible
en http://www.annals.org/reprint/145/1/62 .pdf

Informacién obtenida en un sitio de internet

Hooper JF. Psychiatry and the Law: Forensic Psychiatric Resource page. Tuscaloosa (AL): University of Alabama, Department of Psychiatry and Neu-
rology; 1999 Jan 1 (Actualizado 2006; consultado en 2007 Feb 23). Disponible en http://bama.ua.edu/-jhooper/

9. Se aconseja que en las referencias bibliograficas se incluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos.
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Instrucciones para autores

CESION DE DERECHOS DE AUTOR

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este articulo:

¢ TITULO DEL ARTICULO:

¢ NOMBRE COMPLETO DEL AUTOR O AUTORES:

* LOS AUTORES CERTIFICAN QUE SE TRATA DE UN TRABAJO ORIGINAL, QUE NO HA SIDO PREVIAMENTE PUBLICADO NI ENVIADO PARA SU PUBLICACION A OTRA

REVISTA. MANIFIESTAN QUE NO EXISTE CONFLICTO DE INTERESES CON OTRAS INSTANCIAS.

*  TAMBIEN ACEPTAN QUE, EN CASO DE SER ACEPTADO PARA PUBLICACION EN DERMATOLOGIA REVISTA MEXICANA, LOS DERECHOS DE AUTOR SERAN TRANSFERIDOS A LA REVISTA.

¢ NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES: Nowmsre

FirmMA

* VISTO BUENO (NOMBRE Y FIRMA) DE AUTORIZACION DE LA INSTITUCION DONDE SE REALIZO EL TRABAJO:

Nowmsre

FirmA

LuGAr:

FecHA:
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