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A proposito de Dermatologia
Revista Mexicana: ;Cual es el estado
actual de Dermatologia Revista
Mexicana? ;Hacia donde vamos?

About Dermatologia Revista Mexicana:
Which is the Current State of
Dermatologia Revista Mexicana? Where
Are We Going?

El doctor Ruy Pérez Tamayo, asi como el doctor Guillermo ] Ruiz
Arglelles' han sefialado que el médico verdaderamente ético:
“debe desempeiiar, en la medida de sus posibilidades, las tres
funciones siguientes: 7) cuidar la salud y combatir la enferme-
dad, promoviendo siempre que la relacion médico-paciente
sea Optima; 2) ensefiar sus conocimientos a alumnos, colegas,
enfermos, familiares y todos los que puedan beneficiarse con
ellos y 3) contribuir a aumentar los conocimientos por medio
de la investigacién médica”. El propio Dr. Pérez Tamayo va mds
lejos y afirma: “...no desempefiar alguna de estas tres funciones,
o hacerlo a un nivel menor que el maximo posible, es una grave
falta de ética médica”. En estas condiciones, la tnica conducta
admisible de un médico ético es que se involucre en labores
de asistencia, de ensefianza y de investigacién en la medida de
sus capacidades.?

Hemos leido con interés el articulo editorial de Bonifaz y cola-
boradores titulado: “;Cuél es el estado actual de Dermatologia
Revista Mexicana? ;Hacia donde vamos?”® y se deben plasmar
algunos comentarios para complementar el editorial que nos
parece prudente mencionar:

1. En la actualidad, una institucién que no crea conocimiento

estd destinada a perecer. Por tal motivo, todas las experiencias
buenas o malas acerca de la asistencia, docencia e investigacién

www.nietoeditores.com.mx
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Editorial

deberan culminar en divulgacién. Sin embargo,
el médico mexicano en general tiene la idea de
que la informacién publicada en revistas médi-
cas mexicanas es mala o de calidad menor a la
publicada en revistas extranjeras.* Ordinaria-
mente a un trabajo de investigacién siempre se
le va a procurar una revista de mayor circulacion
y reputacién, asi como la estimacion colegiada
por otros organismos académicos. Esto debido
a que ser indizados en el Science Citation Index
genera puntaje en el Consejo Nacional de Cien-
cia y Tecnologia (CONACYT).

2. Por otro lado, se desconoce el nimero de
investigaciones que optan por Dermatologia
Revista Mexicana como primera opcién. En
algunos casos es muy probable que ya se hayan
desechado de una revista indizada.

3. Recientemente, se cuenta con la infortunada
procreacién de “revistas de acceso libre”, que
compiten directamente con Dermatologia Revis-
ta Mexicana, formando parte del no tan conocido
fendmeno “Predatory open access”, o “Predatory
publishing”, en donde el intercambio literario
en acceso a revistas libres indizadas perjudica
a Dermatologia Revista Mexicana por la acep-
tacion de los articulos con ligereza, con poco o
ninguna revision por pares, irrisorio control de
calidad, que incluye estafa, articulos sin sentido
y cuotas elevadas para publicacién.>®

4. Otra situacién a la que los médicos mexi-
canos nos enfrentamos es el efecto Mateo. Se
[lama asi por referencia al texto del Evangelio
seglin San Mateo (XXV:29), en el que se explica
de la distribucién de los talentos por el amo. A
la vista de la rentabilidad que le dieron los ad-
ministradores del caudal recibido, dio mas a los
que habian recibido mas y a otros, a los que dio
menos, hasta eso les quitd y los expulsé por no
haber sabido hacerlo productivo.Y se justificd
diciendo: “al que mas tiene, mas se le dard y
al que menos tenga, aln lo poco que tiene se

Dermatologia

le quitard”. Este es el origen del concepto del
efecto Mateo, descrito por Robert K Merton,*”
que sefiala que en ciencia, el crédito de un des-
cubrimiento o de un conocimiento se concede
habitualmente al investigador mas famoso, en
vez de ser para el que de verdad lo merece. El
efecto Mateo es frecuente entre investigadores
de paises industrializados, pero es mas lesivo
para los investigadores que trabajan en paises
en desarrollo, porque las investigaciones se
hacen con mayores obstaculos y algunas veces
toman mucho tiempo, por lo que no obtener
el crédito puede resultar frustrante y decepcio-
nante. El efecto Mateo se muestra en algunos
ejemplos: acumulacién de recompensas en
personas distinguidas y negacién de éstas a los
emergentes; en la diferencia en la distribucién
y el acceso a los recursos: personas y centros
con mas prestigio logran mejores dividendos;
también se aprecia en las comunicaciones
cientificas, donde son mas visibles las contri-
buciones de los que ya tienen una reputacion:
los cientificos tienden a prestar atencion a los
nombres conocidos.”

En conclusion, debe determinarse si en Mé-
xico la calidad de la investigacién cientifica
biomédica en Dermatologia es de calidad, en
comparacién con la que se hace no sélo en
paises con niveles de desarrollo semejante al
nuestro, sino incluso mejor que en los paises
mas desarrollados cientificamente. Debe pro-
moverse que Dermatologia Revista Mexicana sea
una de las primeras opciones, soslayar el pago
por indizar y dimitir el efecto Mateo, porque las
acciones que hoy se logren apuntalar ampararan
los esfuerzos de los dermat6logos que antes es-
tuvieron y que seguiran optando informar para
Dermatologia Revista Mexicana.
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Caracteristicas clinicas y demograficas
en una cohorte de nihos mestizos
mexicanos con hemangioma infantil

RESUMEN

Antecedentes: el hemangioma infantil es el tumor vascular méas frecuen-
te en la edad pediatrica, afecta a 3-10% de los lactantes menores. Pre-
domina en nifias, prematuros, con peso bajo al nacimiento, productos
de embarazos mdltiples, con alteraciones placentarias y preeclampsia
en la madre. Las caracteristicas clinicas de los hemangiomas infantiles
dependen de la fase en que se encuentren, del nivel de profundidad y del
area anatémica afectada. La mayor parte involuciona espontaneamente
sin riesgo de complicaciones; sin embargo, segtin su localizacion éstas
pueden ser graves y requerir tratamiento agresivo.

Objetivo: describir las caracteristicas clinicas y demograficas de los
nifios con hemangioma infantil que recibieron tratamiento con pro-
pranolol.

Pacientes y método: estudio retrospectivo y descriptivo realizado en
el Servicio de Dermatologia del Instituto Nacional de Pediatria en el
que se consignaron las caracteristicas clinicas y demogréficas de 26
pacientes con hemangioma infantil en fase de proliferacion tratados
con propranolol de enero de 2008 a diciembre de 2011.

Resultados: de los 26 pacientes incluidos, 20 (77%) fueron del género
femenino, con edades de mes y medio a 11 meses. El hemangioma in-
fantil fue notado al nacimiento en 10 casos. Se localizaron en la cabeza
17 (66%) y 16 (62%) fueron mixtos. Encontramos 22 hemangiomas
infantiles cutaneos, tres extracutdneos y uno cutaneo y extracutaneo.
Las complicaciones fueron obstruccion de las vias aéreas superiores,
ptosis palpebral y sindrome PHACE. Todos los pacientes fueron mestizos,
sin antecedentes familiares de hemangioma infantil. La edad promedio
de las madres fue de 28 afos, 13 fueron primiparas y 13 multiparas,
hubo alteraciones durante el embarazo en 11; de ellas 7 requirieron
tratamiento con medicamentos. La edad gestacional promedio fue de
38.1 semanas y el peso promedio al nacimiento fue de 2,973.2 gramos.
El término del embarazo fue por parto en 9 y por cesirea en 17. Se
refiri6 hipoxia perinatal en 7 pacientes.

Conclusiones: el hemangioma infantil afecta a todas las razas, puede
ser mds severo en hijos de madres muy jévenes o de edad avanzada,
afecta a nifos concebidos de manera natural sin procedimientos inva-
sivos durante su gestacion. La suma de eventos que determinan bajo
peso al nacimiento y algin grado de hipoxia durante la gestacién son
factores de riesgo de hemangioma infantil.

Palabras clave: hemangioma infantil, caracteristicas clinicas, caracte-
risticas demogréficas, propranolol.
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Demographic and Clinical
Characteristics in a Cohort of Mexican
Mestizo Children with Infantile
Hemangioma

ABSTRACT

Background: Infantile hemangioma is the most frequent vascular tumor
in childhood, affecting 3% to 10% of infants. It is more common in
girls, preterm or low-weight for birth neonates, and neonates of moth-
ers with multiple pregnancies, placental abnormalities or history of
pre-eclampsia. Clinical features of infantile hemangiomas depend on
the phase, depth, and anatomical location. Most infantile hemangiomas
involute spontaneously without risk of complications; however, in some
anatomical locations complications might be severe and aggressive
treatment is required.

Objective: To describe the initial clinical and demographical features
in a cohort of patients with infantile hemangioma under treatment with
propranolol.

Patients and methods: A retrospective and descriptive study devel-
oped at the Department of Dermatology of the National Institute of
Pediatrics. The initial clinical and demographical features of a cohort
of 26 patients with infantile hemangioma under treatment with pro-
pranolol from January 2008 to December 2011 were analyzed by
descriptive statistics.

Results: from the 26 patients included in the study, 20 (77 %) were
females from 1.5 to 11 months of age. Infantile hemangioma was noted
at birth in 10 patients. Seventeen (66 %) were located in the head and
16 (62 %) were mixed: superficial and deep. We found 22 cutaneous
infantile hemangioma, 3 extracutaneous infantile hemangioma and 1
IH with cutaneous and extracutaneous components. The complications
were superior airway obstruction, ptosis and PHACES syndrome. The
mother’s mean age was 28 years, 13 were primiparous and 13 were
multiparous. Eleven developed anomalies during pregnancy and 7
of these required pharmacological treatment. The mean gestational
age was 38.1 weeks and the mean birth weight was 2,973.2 grams.
Pregnancy termination was through natural delivery in 9 and through
Cesarean section in 17 mothers. Seven of the patients had history of
perinatal hypoxia.

Conclusions: Our study shows that infantile hemangioma is present in
all races, can be more severe in neonates of mothers either too young
or of advanced age, and affects neonates conceived by natural means
with no invasive procedures during gestation. The sum of events that
determine low-birth weight and some degree of perinatal hypoxia confer
risk for the development of infantile hemangioma.

Key words: infantile hemangioma, clinical features, demographic fea-
tures, propranolol.
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Las anomalias vasculares se dividen en tumores
y malformaciones." El hemangioma infantil es el
tumor vascular mas frecuente en la edad pediatri-
ca, afecta a 3-10% de los lactantes menores, con
predominio en nifias (2.5 a 4:1), prematuros con
peso al nacimiento menor de 2,500 g,2 productos
de embarazos multiples, datos de alteraciones
placentarias y antecedente de preeclampsia en
la madre.

El hemangioma infantil es un tumor vascular
benigno que se distingue por proliferacién en-
dotelial que cursa con una fase de crecimiento
rapido o de proliferacion, seguida de una fase
de involucién lenta y espontdnea. La fase de
proliferacién ocurre durante el primer afio de
vida, es mayor en los primeros seis meses.

Las caracteristicas clinicas de los hemangio-
mas infantiles dependen de la fase en que se
encuentren (rojo brillante, rojo oscuro, rosado,
gris blancuzco del centro a la periferia), del nivel
de profundidad (superficial, profundo o mixto) y
del 4rea anatémica afectada (50% en la cabeza
y el cuello). La fase de involucién se completa
a los cinco afos de edad en 50% de los casos y
en 70% a los siete afnos de edad.*

Las secuelas cutaneas incluyen: telangiectasias,
cicatrices atréficas, piel redundante, destruccién
de tejidos subyacentes (cartilago) y cicatrices
deformantes si hay ulceracion. La complicacion
mas frecuente es la ulceracion del hemangioma
infantil (en 15% de los casos)’ con o sin infeccion
bacteriana agregada;® otras complicaciones son
dolor y hemorragia. Sin embargo, hay riesgo de
complicaciones graves cuando los hemangiomas
afectan las vias respiratorias, los ojos y visceras
como el higado y cuando se asocian con el sin-
drome PHACES porque llegan a poner en riesgo
la vida del paciente.”

En el tratamiento de los hemangiomas infantiles
que representan riesgo estan los corticoesteroi-
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des, interferon alfa 2a y 2b, vincristina, laser,
imiquimod y reseccién quirdrgica'®' con efec-
tividad variable y amplio potencial de efectos
secundarios. A partir de 2008 se ha administra-
do propranolol por via oral cada vez con mayor
frecuencia para el tratamiento de hemangiomas
infantiles con resultados prometedores. Aunque
su mecanismo de accién en hemangiomas infan-
tiles no se ha establecido hasta el momento, el
perfil de seguridad de este beta-bloqueador en
la préctica clinica en poblacién pediatrica se ha
documentado ampliamente para el tratamiento
de diversos padecimientos (hipertension arterial,
arritmias, tirotoxicosis, cardiomiopatia hipertré-
fica, migrafia, etcétera).

El Servicio de Dermatologia del Instituto Nacio-
nal de Pediatria no ha escapado a esta tendencia
por lo que se esta siguiendo a una cohorte de
nifios tratados con propranolol. En este articulo
se describen las caracteristicas clinicas y demo-
gréficas iniciales de ese grupo de nifios.

PACIENTES Y METODO

Estudio retrospectivo y descriptivo realizado en
el Servicio de Dermatologia del Instituto Na-
cional de Pediatria en el que se incluyeron 26
pacientes con hemangiomas infantiles en fase de
proliferacion tratados con propranolol sistémico
de enero de 2008 a diciembre de 2011. Se revi-
saron los expedientes y se registré la informacién
correspondiente a género, edad, edad en que se
manifesté el hemangioma infantil, topografia,
morfologia, signos y sintomas relacionados;
raza, edad de la madre, nimero de embarazo,
curso del embarazo, ingestion de medicamentos,
procedimientos invasivos, forma de concepcion,
alteraciones placentarias, edad gestacional, peso
al nacimiento, forma de término del embarazo
y antecedentes perinatales.

Para el andlisis de datos se realiz6 estadistica
descriptiva con frecuencias, medidas de resumen
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y de tendencia central. En el caso de variables
cuantitativas que no cumplieron con distribucién
normal se utilizé mediana, maximos y minimos.

RESULTADOS

De los 26 pacientes incluidos 20 (77%) fueron
del género femenino, con edades de un mes y
medio a once meses (+ 2.2913). El hemangioma
infantil fue notado al nacimiento en 10 casos
(38%) y antes de los dos meses de edad en los
16 (62%) restantes.

Se localizaron 17 (66%) en la cabeza, 3 en las
vias aéreas superiores (11% [subgléticol), 3 en
el tronco (11%), uno en la extremidad superior
izquierda (4%), uno en la cabeza, el tronco y las
extremidades (4%) y uno en la cabeza y las vias
aéreas superiores (4% [subglético]). Cuadro 1

Encontramos 16 (62%) hemangiomas con
componente mixto, 8 (30%) con componente
profundo (3 subgléticos), uno (4%) con compo-
nente superficial y uno (4%) con componente
mixto (en la piel) y profundo (subglético).

El color fue rojo brillante en 12 (46%), rojo
obscuro en 10 (38%), con palidez cutanea en
2 (8%), con telangiectasias superficiales en uno
(4%) y no valorable en uno (4%). La consistencia
fue firme en 20 y depresible en 4.

Los hemangiomas infantiles subgléticos (4) cau-
saban 33 a 80% de oclusién de la via aérea. El
tamafo de los hemangiomas infantiles cutaneos
se documento6 en 10 de los 14 localizados; el
didametro mayor fue de 1 a 10.5 cm (mediana
4.35 cm). Se observé distorsion del drea afectada
en 25 (96%) y ulceracién en 5 (19%) casos.

Los cuatro pacientes con hemangioma infantil
subglético tuvieron estridor laringeo con dafio
a la funcién respiratoria de leve a severa y so-
lamente dos con hemangioma infantil cutaneo
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Cuadro 1. Datos topograficos de los pacientes con heman-
giomas infantiles

Tipo Nam.
Cutaneos 22
Cabeza 17
Localizados 10
Frente
Parpado superior
Nariz
Mejillas

Mentén y labios®
Segmentarios
S1b
S3
S1+S2
S1+52+S3
Tronco
Térax posterior paramedial derecho
Téraco-lumbar linea media
Escroto
Extremidades
Superior izquierda
Cabeza, tronco y extremidades
Periocular
Extracutaneos
Vias aéreas superiores
Subgléticos
Cutdneos-extracutdneos

_ m W W W = s m a s a g W= NN =W N W =

Hemicara y cuello derecho, tronco anterior/
subglético
S1+S2+S3/subglético 1
2 Mucosa oral.
®1/2 mucosa conjuntival.

¢ Mucosa conjuntival y ocho hemangiomas infantiles dise-
minados en el tronco y las extremidades.

tuvieron dolor. Un paciente tuvo sindrome
PHACES (retraso en el neurodesarrollo, asimetria
cerebelosa, glaucoma congénito y megalocor-
nea). Tuvieron alteraciones oftalmolégicas 7
(27%) pacientes, 6 tuvieron ptosis palpebral, 1
de 6 tuvo, ademas, hemangioma infantil en la
conjuntiva subyacente al hemangioma infantil
cutdneo y 1 de 6 tuvo, ademas, glaucoma con-
génito y megalocérnea. El paciente restante tuvo
solamente hemangioma infantil en la conjuntiva
subyacente al hemangioma infantil cutaneo.
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Todos los pacientes fueron mestizos provenientes
de 11 estados de la Republica Mexicana. No se
documenté antecedente familiar de hemangio-
mas infantiles.

La edad de las madres fue de 15 a 40 anos (+
7.4058). Fueron primigestas 13 de 26 y solamen-
te 1 de 26 cursaba con hipotiroidismo tratado
con levotiroxina antes del embarazo. Once de
las 26 madres sufrieron 15 alteraciones durante
el embarazo: cinco cursaron con hipertension,
cuatro con amenaza de parto pretérmino (2 de
4 con hipertensién), tres con amenaza de aborto
(1 de 3 con hipertension y 1 de 3 con infeccién
de las vias urinarias) y tres con infeccion de las
vias urinarias. Siete de las 26 madres requirieron
algin medicamento durante el embarazo; 3 es-
quema de maduracion pulmonar, 2 antibidticos,
una requirié alfa-metil-dopa y otra paciente, es-
quema de maduracién pulmonar y antibiéticos.

Ninguna madre fue sometida a procedimientos
invasivos durante el embarazo y todas se em-
barazaron de manera natural. S6lo una madre
refirié alteraciones placentarias (placenta previa).

De los 26 pacientes incluidos, 13 fueron pro-
ducto del primer embarazo, 7 del segundo, 4
del tercero, uno del quinto y uno del sexto. So-
lamente un paciente fue producto de embarazo
gemelar. La edad gestacional fue de 35 a 41
semanas (+ 1.3992), en 3 (11.5%) fue de menos
de 37 semanas. El peso al nacimiento fue de
1,600 a 3,500 g (+ 443.1968), en uno (4%) fue
menor de 2,500 g (1,600 g).

El término del embarazo fue por parto en 9 (35%)
y por cesdrea en 17 [(65%), 13 programadas y
4 de urgencial.

Se refiri6 hipoxia perinatal en 7 (28%) pacientes.
La calificacién Apgar al minuto 1 del nacimiento
se documento en 20 de 26 con calificacién de
8 en 16 y de 9 en 4 pacientes. La calificacion
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Apgar al minuto 5 del nacimiento se documenté
en 21 de 26 con calificacion de 9 en 19y de 10
en 2 pacientes.

DISCUSION

El hemangioma infantil es el tumor mas frecuente
en lactantes; sin embargo, existen solamente tres
estudios publicados en poblacién sana que se
ocupan de su incidencia y factores de riesgo;'° el
resto de las publicaciones, al igual que nuestro
estudio, se enfoca en diferentes aspectos de los
hemangiomas infantiles en los nifios. Las nifas
fueron 3.33 veces mds afectadas que los nifios,
se encontraron en el intervalo referido (2.5-5) en
diferentes estudios.!”

Los hemangiomas infantiles pueden aparecer
en los primeros seis meses de la vida,''®
aunque la tercera parte estdn presentes al
nacimiento y 70% a las seis semanas, todos
nuestros casos aparecieron antes de las ocho
semanas de vida.

Como se ha referido en la bibliografia la loca-
lizacién mas frecuente de los hemangiomas
infantiles fue la cabeza y de ésta, la cara, seguida
por el tronco y en igual nimero por hemangio-
mas infantiles en las vias aéreas superiores sin
manifestacién cutanea (Cuadro 1). Estos Gltimos
fueron vistos por nuestro servicio por solicitud
del Servicio de Neumologia del Instituto para
tratamiento conjunto porque el motivo de con-
sulta fue estridor laringeo con dafo a la funcién
respiratoria que llegd a poner en peligro la vida
de los nifios.

Alrededor de 70% de los hemangiomas infan-
tiles se originan en un punto determinado'®
clasificindose como localizados; en nuestros
casos este porcentaje fue menor (58%, 15 de
26) probablemente por ser un instituto de alta
especialidad, lo que también se refleja en el
mayor porcentaje de hemangiomas infantiles
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segmentarios en nuestros nifnos (31 vs 18%) que
en la bibliografia.

La importancia de la clasificacién de los
hemangiomas infantiles en localizados y seg-
mentarios (Cuadro 1) es la posible asociacién
con alteraciones en estructuras subyacentes de
los segundos, que es 11 veces mayor que en los
primeros, que es menos de 2 veces; en ambos
casos se relaciona en proporcion directa con el
tamafo del hemangioma infantil.* En este estudio
encontramos alteraciones asociadas en 4 de 14
hemangiomas infantiles localizados (29%) en
relacion con el sitio que afectaban, 3 tuvieron
ptosis palpebral y uno tuvo hemangioma infantil
en la mucosa oral subyacente. De los 7 nifos con
hemangioma infantil segmentario (S), 3 (43%)
manifestaron alteraciones asociadas; 1 de 3 (S1),
hemangioma infantil conjuntival subyacente, 1
de 3 (S§1+52), ptosis palpebral de 50% y 1 de 3
(ST+S2+S3), sindrome PHACES (asociacién de
malformaciones en la fosa posterior, hemangio-
ma infantil, anomalias vasculares cerebrales,
defectos cardiacos y alteraciones oftalmoldgicas)
que constituye la asociacion con hemangiomas
infantiles mejor documentada.’ En nuestro
estudio se documenté la asociacién de alte-
raciones neuroldgicas y oftalmolégicas con el
hemangioma infantil extenso, lo que afirma lo
descrito en la bibliografia porque 67 a 80% de
los casos tuvieron sélo una de las asociaciones."

Haggstrom y su grupo* propusieron que por
cada 10 cm? de hemangioma infantil el riesgo
de complicaciones aumenta 5%, esto lo apoya
nuestro caso de mayor extension del hemangio-
ma infantil (cabeza [hemicara y piel cabelluda]
y lado derecho del cuello + térax anterior) que
se asocié con hemangioma infantil subglético
(Figuras 1y 2) con oclusién de la via aérea de
80% que puso en riesgo la vida del nifio.

S6lo uno (4%) de nuestros casos tuvo heman-
giomas infantiles multiples, aunque esto se ha
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Figura 1. Hemangioma infantil superficial, nétese el
color rojo brillante y la piel adelgazada.

Figura 2. Hemangioma infantil subglético con oclu-
sién de 80% de la via aérea.

descrito incluso en 15% de los casos.'” Nuestro
paciente tuvo ocho hemangiomas infantiles
diseminados en el tronco y las extremidades y
no se corroboraron hemangiomas viscerales; sin
embargo, se asocié con un hemangioma infantil
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periocular con hemangioma conjuntival subya-
cente y ptosis palpebral severa.

La apariencia de los hemangiomas infantiles se
relaciona con su profundidad en relacién con las
capas de la piel, particularmente de la dermis;"*
las lesiones lobuladas, rojo brillante, con piel
adelgazada corresponden a lesiones superficia-
les (1 de 26, Figura 3), las lesiones que no afectan
la piel o le dan una coloracién azulada o pélida
corresponden a lesiones profundas (Figura 4) y
pueden acompafiarse de telangiectasias, vasos
tortuosos o algunas papulas de aspecto vascu-
lar (8 de 26, 3 de ellos no mostraban cambios
cutdneos). Sin embargo, lo méas frecuente es
que los hemangiomas infantiles sean mixtos
(superficial + profundo, Figura 5) como lo refleja
nuestro estudio (17 de 26). La consistencia de
los hemangiomas infantiles a la palpacién se
relaciona con la profundidad y con la fase en

Figura 3. Hemangioma infantil mixto, nétese el au-
mento de volumen y la lesién lobulada rojo brillante
superficial.
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Figura 4. Hemangioma infantil profundo, nétese el
aumento de volumen con telangiectasias en la piel.

Figura 5. Hemangioma infantil mixto segmentario
(cabeza y tronco) con hemangioma infantil subglético
(Figura 2).

que se encuentra, su firmeza podria reflejar el
grado de proliferacién de las lesiones.
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Debido a que los hemangiomas infantiles crecen
mas en volumen que radialmente,’ por lo general
distorsionan el area afectada, esto ocurrié en
96% de nuestros pacientes (25 de 26).

La ulceracién de los hemangiomas infantiles es
la complicacién mas frecuente, ocurre en 15 a
23% de los casos; en nuestro estudio ocurrié en
5 casos (19%) con dolor en 2.

Todos nuestros pacientes fueron mestizos, por
lo que nuestro estudio no corrobora la mayor
incidencia de hemangiomas infantiles en cauca-
sicos,*'8 esto indica que el hemangioma infantil
afecta a todas las razas.

El antecedente familiar de una alteracién vas-
cular al nacimiento se ha referido en 10 a 32%
de los casos con hemangioma infantil;*'%'8 sin
embargo, consideramos que es un dato dificil
de corroborar, ademds, no se especifica el tipo
de alteracién vascular, por lo que es necesario
validar el posible caracter hereditario de los
hemangiomas infantiles.

El estado de salud materno y los medicamentos
prescritos antes del embarazo no fueron un factor
determinante para la existencia de hemangiomas
infantiles en nuestros pacientes.

Dickinson y su grupo'® no encontraron diferen-
cias en la edad materna (promedio 32 afios) con
la existencia o no de hemangiomas infantiles;
la edad promedio de las madres de nuestros
nifos fue menor; sin embargo, de los seis casos
de mayor severidad en uno la edad materna
fue de 40 anos y en dos fue de 15 y 17 afios.
Estos mismos autores'® publicaron por primera
vez que la concepcion mediante fertilizacion
in vitro es un factor de riesgo de hemangiomas
infantiles en comparacién con la concepcion
natural, lo anterior requiere ser corroborado;
todos nuestros nifos fueron concebidos de
manera natural.
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La posible asociacion entre hemangiomas in-
fantiles con procedimientos invasivos durante
el embarazo, asi como con alteraciones pla-
centarias,?' no se corroboré en otros estudios,'®
tampoco en el nuestro.

Al igual que en nuestro estudio no se ha encon-
trado relacién entre el nimero de embarazo
y hemangiomas infantiles, a diferencia de los
productos de embarazos mdltiples, particular-
mente cuando son resultado de algin método
no natural de concepcién. Solamente uno de
nuestros pacientes fue producto de embarazo
gemelar y el hemangioma infantil que tenia
fue localizado. Sin embargo, 4 de nuestros 6
casos de mayor severidad fueron producto del
primer embarazo. En este sentido Haggstrom y
colaboradores?? propusieron que ser producto
de un embarazo miltiple y la fertilizacién in
vitro no son factores de riesgo independientes
de hemangiomas infantiles, pero si son factores
determinantes de bajo peso al nacimiento.

Las enfermedades padecidas durante el emba-
razo por las madres de nuestros pacientes y los
medicamentos que requirieron para su trata-
miento son en ambos casos los mas comunes
y no se ha encontrado mayor proporcion de
hemangiomas infantiles en los ninos.'®?? Sin
embargo, situaciones como la amenaza de parto
pretérmino y la amenaza de aborto, que pueden
o no tener relacion con preeclampsia, pueden
causar hipoxia en el producto. Estudios recientes
sefialan que la hipoxia y mutaciones genéticas en
factores de crecimiento proangiogénicos consti-
tuyen agentes causantes de dafo en las células
endoteliales progenitoras que podrian ser las
que dan origen a los hemangiomas infantiles.?%

La hipoxia perinatal referida en siete de nuestros
pacientes no se reflejé en la calificacién Apgar
en ningln caso, por lo que dificilmente pode-
mos argumentar que fue un factor de riesgo de
hemangiomas infantiles en nuestro estudio.
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Los factores de riesgo sefialados mas importantes
de hemangiomas infantiles son la prematurez
(menos de 37 semanas de gestacién) y el bajo
peso al nacimiento (menos de 2,500 g), este
Gltimo es el mas importante de los dos.'®'%22 En
nuestro estudio no se reflejé categéricamente
ninguno de los dos. El peso lo consideramos
menor a 2,500 g como valor absoluto y también
relacionamos el peso para la edad gestacional. El
Unico caso con peso menor a 2,500 g (1,600 g)
y con peso bajo para la edad gestacional (abajo
del percentil 10) no fue el mas severo; por otro
lado, ninguno de nuestros casos mas severos
fue prematuro y el peso menor fue de 2,500 g.
Sin embargo, la combinacién con otros factores
determinantes de bajo peso al nacimiento y que
conllevan algin grado de hipoxia (preeclampsia,
amenaza de parto pretérmino, oligohidramnios,
etc., como en nuestro paciente de menor peso)
puede potenciarse para la aparicién de un he-
mangioma infantil.

El medio de término del embarazo no se ha rela-
cionado con hemangiomas infantiles, en nuestro
estudio la indicacion para terminar el embarazo
por medio de una cesarea en general no esta del
todo clara, la proporcion entre partos y cesareas
estd invertida en comparacién con otros estudios.

CONCLUSIONES

Este estudio revela que el hemangioma infantil
afecta a todas las razas y a productos de madres
sanas antes del embarazo, puede ser mas seve-
ro en hijos de madres muy jévenes o de edad
avanzada y afecta a niflos concebidos de manera
natural sin procedimientos invasivos durante la
gestacion. La suma de eventos que determinan
bajo peso al nacimiento y algtin grado de hipoxia
durante el embarazo son factores de riesgo de
hemangiomas infantiles. Al considerar de manera
independiente cada uno de los factores de ries-
go que se han implicado en la aparicién de un
hemangioma infantil encontramos que es dificil
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sustentar su papel etiopatogénico por si mismo.
Sin embargo, ésta es una cohorte pequeia para
ser categoricos.

El objetivo de esta publicacién es estimular el
desarrollo de investigaciones que confirmen
o descarten los factores de riesgo de heman-
giomas infantiles en nuestro medio y es su
caso determinar si hay diferencias clinicas o
demograficas.
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Lepra en Acapulco, Guerrero,
México

RESUMEN

Antecedentes: en 1927 se publicé el primer censo de lepra en México,
se reportaron 1,450 enfermos. Guerrero ocup6 el octavo lugar con 69
pacientes. Actualmente se desconoce su frecuencia en el municipio
de Acapulco.

Objetivo: conocer la frecuencia de lepra en Acapulco de 1945 a 2011.

Material y método: estudio descriptivo, retrospectivo, efectuado de 1945
a 2011, en el que se revisaron los listados nominales de casos de lepra
en la Jurisdiccién Sanitaria 07 de Acapulco, Guerrero y la bibliografia.

Resultados: se encontraron 604 casos de lepra en 29 localidades y 125
colonias; la tendencia fue irregular, en 1998 se report6 el mayor nimero
de casos (56), con intervalo de edad de 6 a 97 afos, 348 (58%) pacien-
tes eran del sexo masculino. El mayor nimero de casos se encontré en
las décadas de 50 a 59 y 60 a 69 afios (20% cada una). Por tipo, 276
(46%) correspondieron a casos lepromatosos, 118 (19%) a dimorfos,
115 (19%) a indeterminados y 95 (16%) a tuberculoides. De 2007 a
2011 se reportaron 74 casos distribuidos en 41 colonias y 8 localidades.

Conclusiones: en Acapulco la lepra sigue siendo un problema de salud
publica. Es importante reforzar la deteccion de enfermos y mantener
actividades de informacion y educacién a la poblacién y personal de
salud, en especial en colonias y localidades con casos en los Gltimos
cinco ahos.

Palabras clave: lepra dimorfa, lepra lepromatosa, lepra tuberculoide,
lepra indeterminada, multibacilar, vigilancia epidemiolégica.

Leprosy in Acapulco, Guerrero, Mexico

ABSTRACT

Background: In 1927 the first census of leprosy in the Mexico reported
1,450 patients. Guerrero was in eight place with 69 patients. Currently
the frequency of leprosy in Acapulco city is unknown.

Objective: To determine the frequency of leprosy in Acapulco from
1945 to 2011.

Material and method: A retrospective and descriptive study was carried
out from 1945 to 2011. We reviewed nominal lists of leprosy cases in
the Sanitary Jurisdiction 07 of Acapulco, Guerrero, and other literature
sources.
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Results: In the 66 year-period (1945 to 2011) we found 604 cases of
leprosy in 29 locations and 125 neighborhoods. The trend was irregular,
with the single highest frequency in 1998 (56 cases). The overall age
range was from 6 to 97 years old; 348 cases were male (58%). The
highest frequency by decade was from 50 to 59 and 60 to 69, both
with 20% of the cases; 276 (46 %) cases were lepromatous leprosy, 118
(19%) dimorphic, 115 (19%) indeterminateand 95 (16 %) tuberculoid
leprosy. From 2007 to 2011, 74 cases were reported in 41 colonies and
8 different locations.

Conclusions: In Acapulco, leprosy remains a public health problem. It is
important to strengthen the detection of infected patients and maintain
information and education activities in the general population and health
personnel, especially in places where cases have been detected in the
last five years.

Key words: borderline leprosy, lepromatous, tuberculoid, indeterminate
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cases, multibacillary, surveillance.

La lepra es una enfermedad infectocontagiosa
crénica causada por Mycobacterium leprae
que afecta principalmente la piel y los nervios
periféricos, puede afectar otros érganos y en
ocasiones es sistémica.'

El primer trabajo en México de lepra, conocida
en esa época como “elefanciasis de los griegos”,
lo realizé el Dr. Ladislao de la Pascua, en 1843,
publicado en el periédico de la Sociedad Filoia-
trica de México en 1844, considerada la primera
publicacién de este tema no sélo en México,
sino en el mundo.*?

El registro y la notificacion de casos de lepra
no existia en México, en 1910 el Dr. Jesis
Gonzalez Uruefa, fundador de la moderna
profilaxis antileprosa, presenté en el IV Con-
greso Médico Nacional Mexicano su trabajo
“Manera de iniciar en México la profilaxis
antileprosa”, en el que sefialaba, como dicen
los maestros Castafeda y Latapfi, “la magnitud
del problema, el olvido en que se le tiene y la
urgencia de contar con una estadistica lo mas

exacta posible de la enfermedad para iniciar
la lucha contraella”. En 1921 logré que el De-
partamento de Salubridad hiciera obligatoria
para los médicos la notificacién de los casos
de lepra y en 1925 se inici6 el primer censo
de lepra en el pais, publicado en 1927, en el
que se reportaron 1,450 enfermos distribuidos
en toda la repablica.**

Existen reportes en la bibliografia de casos de
lepra de pacientes de Acapulco y otros munici-
pios de Guerrero,®” se desconoce la frecuencia
en el municipio de Acapulco. El objetivo de
este trabajo es conocer la frecuencia de lepra
en Acapulco de 1945 a 2011.

MATERIAL Y METODO

Estudio retrospectivo en el que se revisaron los
listados nominales de casos de lepra reportados
por el Sector Salud a la jurisdiccién Sanitaria 07
Acapulco, Guerrero, de 1945 a 2011. También
se reviso la bibliografia acerca de lepra en el
municipio de Acapulco.
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RESULTADOS

En Acapulco, en tiempos de la Colonia, el gobier-
no virreinal concentré en la isla de la Roqueta a
los enfermos de lepra de la Nueva Espaia.® En
cuanto al término “Lazareto de la Roqueta”, la
referencia mas antigua encontrada es de 1894
en el Reglamento de Sanidad Maritima, este lu-
gar estaba destinado a la recepcion, atencién y
vigilancia epidemiolégica de personas enfermas
de cdlera y fiebre amarilla.®'°

En un estudio epidemiolégico de la lepra en
el estado de Guerrero efectuado en 1976'' se
reportaron 480 casos distribuidos en 38 de los
75 municipios, Acapulco ocupé el primer lugar
con 104 casos (22%, Cuadro 1).

De los 104 enfermos de lepra de Acapulco, 91
(87.5%) residian en drea urbana y 13 (12.5%)
en localidades rurales.

El listado nominal de casos de lepra en registro
de la Jurisdiccién Sanitaria 07 de Acapulco de
1945 al 2011 reporté 604 casos en el Sector
Salud, distribuidos en 29 localidades y 125
colonias (Cuadro 2).

Cuadro 1. Prevalencia de lepra en 10 municipios en el estado
de Guerrero, 1976
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Cuadro 2. Casos de lepra por tipo de residencia, 1945-2011

Residencia Localidad, colonia Casos
Rural 29 localidades 85 (14)
Urbana 125 colonias 519 (86)
Total 604 (100)

Fuente: Jurisdiccién Sanitaria 07 Acapulco SSA. Listado
nominal de casos de lepra en registro 1945-2011.

De las 29 localidades, en 10 se report6 66% de
los casos (Cuadro 3).

En 125 colonias se reportaron 519 casos, 41%
se concentré en 10 colonias (Cuadro 4).

El primer caso documentado ocurri6é en 1945,
corresponde a un paciente del sexo femenino
de 63 anos de edad, con diagnéstico de lepra
lepromatosa, de la localidad de Pie de la Cues-
ta; los siguientes casos se registraron en 1956 y
1960, a partir de este afio se reportaron casos
todos los afos.

La tendencia de la lepra en el periodo 1945-2011
es irregular, en 1998 se reporté el mayor nimero
de casos (56, Figura 1).

Cuadro 3. Diez principales localidades de Acapulco con
casos de lepra de 1945 a 2011

Nam. Municipio Niam. de casos (%)
1 Acapulco 104 (22)
2 Iguala 42 (9)
3 Cuajinicuilapa 37 (8)
4 Teniente Azueta 36 (7.5)
5 Petatlan 26 (5)
6 Coahuayutla 24 (5)

7 San Marcos 22 (4.5)
8 Coyuca de Catalan 18 (4)

9 San Jerénimo 16 (3)
10 Coyuca de Benitez 15 (3)
11-38 Otros municipios 140 (29)
Total 480 (100)

Fuente: Lasso EF. La Lepra en Guerrero. Estudio epidemio-
l6gico 1977:63-65.

Localidades Casos
1 Puerto Marqués 8 (9)
2 San Pedro las Playas 8(9)
3 Tres Palos 8 (9)
4 Xaltianguis 6 (7)
5 La Venta 5 (6)
6 Pie de la Cuesta 5 (6)
7 La Sabana 5 (6)
8 Kilémetro 21 4 (5)
9 10 de Abril 4 (5)
10 Llano largo 3 (4)
11-29 Resto de localidades 29 (34)
Total 85 (100)

Fuente: Jurisdiccién Sanitaria 07 Acapulco SSA. Listado
nominal de casos de lepra en registro 1945-2011.
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Cuadro 4. Diez principales colonias de Acapulco con casos
de lepra de 1945 a 2011

Colonia Niam de casos (%)
1 Progreso 56 (11)
2 Ciudad Renacimiento 29 (6)
3 Jardin Mangos 22 (4)
4 Santa Cruz 19 (4)
5 La Mira 19 (4)
6 Jardin Palmas 15 (3)
7 Garita 14 (3)
8 Centro 13 (2)
9 Zapata 13 (2)
10 Jardin Azteca 13 (2)
11-125 Resto de colonias 306 (59)
Total 519 (100)

Fuente: Jurisdiccién Sanitaria 07 Acapulco SSA. Listado
nominal de casos de lepra en registro 1945-2011.

Las edades variaron de 6 a 97 afos, el paciente
de menor edad correspondié a una nifa con le-
pra tuberculoide, residente de la colonia La Mira;
el de mayor edad, también femenino, tenia lepra
lepromatosa y provenia de la colonia Icacos.

En cuanto a la distribucion por sexo, 348 (58%)
pacientes eran del sexo masculino.

40 -
30
20 1

10 A
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El mayor nimero de casos afect6 a los pacientes
de 50 a 59y 60 a 69 afios de edad con 20%, en
orden decreciente sigui6 el grupo de edad de 40
a 49 anos con 15% (Cuadro 5).

Por lo que respecta a la clasificacién clinica, 276
(46%) correspondieron a casos lepromatosos,
118 (19%) dimorfos, 115 (19%) indeterminados
y 95 (16%) tuberculoides (Figura 2).

Cuadro 5. Casos nuevos de lepra en Acapulco, distribucién
por década de 1945 a 2011

Grupo de edad (aios) Num. de casos (%)

0-9 3(0.5)
10-19 16 (2.5)
20-29 55 (9)

30-39 78 (13)
40-49 89 (15)
50-59 124 (20)
60-69 118 (20)
70-79 66 (11)
80 y mas 24 (4)

Se desconoce 31 (5)

Total 604 (100)

Fuente: Jurisdiccién Sanitaria 07 Acapulco. Lista nominal de
casos de lepra en registro 1945-2011.

= (Casos

1945
1960
19627

2010

Figura 1. Casos nuevos de lepra en Acapulco, Guerrero, México, de 1945 a 2011.

Fuente: Jurisdiccion Sanitaria 07 Acapulco, SSA.
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Figura 2. Distribucion de casos de lepra por forma
clinica en Acapulco, Guerrero, de 1945 a 2011.
Fuente: Jurisdiccion Sanitaria 07 Acapulco. Lista
nominal de casos de lepra en registro 1945-2011."

De 2007 a 2011 se registraron 74 casos. En 8
localidades se reportaron 10 casos, San Pedro las
Playas ocup6 el primer lugar con tres casos y un
caso las siguientes siete (Cuadro 6).

En el drea urbana en el mismo periodo se regis-
traron 64 casos en 41 colonias, en los primeros
tres lugares se encuentran las colonias Jardin
Mangos, Fraccionamiento Las Playas y Santa
Cruz, las demas colonias se describen en el
Cuadro 7; en dos de ellas —La Mira y Jardin Az-
teca— ocurrieron casos en 2012.

DISCUSION

En la revisién bibliografica que efectuamos no
encontramos estudios epidemiolégicos de este
padecimiento en otros municipios del estado de
Guerrero y del pais, la comparacion de algunas
variables se hizo en relacién con lo reportado a
nivel nacional en 2011. En ese ano, Guerrero se
ubicaba entre los 10 estados que concentraban
79.8% de la prevalencia de lepra en México y
Acapulco es uno de los 21 municipios priorita-
rios en la Republica Mexicana.™

Este estudio epidemioldgico se realiz6 de 1945
a 2011, con 604 casos registrados. En 1998 se
report6 el mayor nimero (56), con incremento
de 107% en relacion con el afio 1997, no se
refieren campanas intensivas durante ese ano,
por lo que no encontramos explicacion de este
incremento.

La tendencia de la lepra a nivel nacional de 1989
a 2011 disminuy6 en 97%, en este estudio en el
mismo periodo hubo un incremento de 233%."
El 58% correspondia al sexo masculino, seme-
jante a lo reportado en el pais (59%)."

En Acapulco en seis colonias (Ciudad Renaci-
miento, La Mira, Jardin Azteca, Jardin Mangos,

Cuadro 6. Localidades con casos de lepra en el municipio de Acapulco de 2007 a 2011

Localidad
Lepromatosa

San Pedro las Playas
10 de Abril
La Venta
Ampliacién Frontera
Kilémetro 21
Pueblo Madero
Xaltianguis
Brisas del Mar

© N O Ul AW =
~ O OO O O = =N

Total

Forma clinica Ndm. de casos

Dimorfa Indeterminada

- = O O O O O o o
N ot

VIO = = = 0 0O =
=
o

Fuente: Jurisdiccién Sanitaria 07 Acapulco, SS. Listado nominal de casos de lepra en registro, 1945-2011.
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Cuadro 7. Colonias de Acapulco con casos de lepra de 2007 a 2011

Colonia Nim. de Colonia Nidm. de Colonia Nim. de
casos casos casos

Jardin Mangos 5 Aguas Blancas 1 Progreso 1
Fraccionamiento Las Playas 4 Villa Madero 1 Progreso Florida 1
Santa Cruz 4 2 de Febrero 1 Bella Vista 1
Palma Sola Fovissste 3 Ampliacién Silvestre Castro 1 Palma Sola 1
Simén Bolivar 3 Lomas Verdes 1 La Libertad 1
La Mira* 3 Los Manantiales 1 Alta Progreso 1
Jardin Azteca* 2 Del PRI 1 Praderas Costa Azul 1
Ciudad Renacimiento 2 Electricistas 1 Alianza Popular 1
Miguel Aleman 2 Barrio Azteca 1 Sinaf 1
Nifos Héroes 2 La Esperanza 1 Benito Juarez 1
Real Hacienda 2 Fraccionamiento Maurel 1 Ignacio M Altamirano 1
Del Valle 2 Bosques de la Cafiada 1 7 de Junio 1
Unidos por Guerrero 2 Hogar Moderno 1 Ampliacién Nifios Héroes 1

6 de Enero 1 Fraccionamiento Costa Dorada 1 Total 64

*Colonias con casos en 2012.

Fraccionamiento Las Playas, Palma Sola Fo-
vissste) y una localidad (San Pedro las Playas)
se registraron casos en dos 0 mds afios de 2007
a 2011. Asimismo, de los 74 casos reportados
76% son multibacilares, superior a lo reportado
en todo el pais en 2011, que fue de 73%,' lo
que evidencia la persistencia de la trasmisién
activa y la dispersion de la enfermedad.

CONCLUSIONES

En Acapulco, la lepra sigue siendo un problema
de salud publica, los dos componentes mas
importantes de un programa de lepra son la
deteccién oportuna de casos nuevos y asegu-
rar que todos los casos nuevos que iniciaron
poliquimioterapia completen su esquema de
tratamiento, por lo que es importante reforzar las
acciones de deteccién de casos, asi como la bus-
queda y examen de los contactos domiciliarios
a la mayor brevedad posible, lo que facilitara
la deteccion oportuna de otros casos y reducird
la probabilidad de trasmision en el domicilio.
También deben mantenerse las actividades de
informacion y educacion a la poblacion y al
personal de salud, en especial en las colonias y

localidades que han tenido casos en los dltimos
cinco ahos.
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Vitiligo: factores asociados con su
aparicion en pacientes del noreste
de México

RESUMEN

Antecedentes: el vitiligo es un trastorno de la piel que se distingue por
la aparicion de zonas de despigmentacién. Su prevalencia es de 0.1
a 2% en la poblacién mundial; sin embargo, varia entre los diferentes
grupos étnicos. Se ha propuesto una serie de teorias para explicar su
origen, pero ain no se establece su causa de manera precisa, se aso-
cia con diferentes factores genéticos y ambientales que muestran una
interaccién compleja.

Obijetivo: describir las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de
los pacientes con vitiligo atendidos en la consulta del departamento
de Dermatologia del Hospital Universitario José E Gonzalez, en Mon-
terrey, Nuevo Le6n, México, con el fin de determinar los factores que
se asocian con esta afeccion.

Material y método: estudio descriptivo de los hallazgos en un grupo
de pacientes con vitiligo del Servicio de Dermatologia del Hospital
Universitario José E Gonzalez, en el noreste de México. Los datos
epidemioldgicos y muestras bioldgicas se obtuvieron de 198 pacientes
que acudieron a consulta entre diciembre de 2009 y mayo de 2010, a
los que se realizé perfil tiroideo y biometria hematica.

Resultados: la edad media de inicio del vitiligo fue de 26.4 + 15.98 afios
y el subtipo vulgar fue el mas frecuente (88.9%). Se encontré que los
pacientes con antecedentes familiares de vitiligo tienen mayor riesgo
de manifestar la enfermedad antes de los 30 anos de edad (OR =2.29;
IC 95% = 1.22-4.28; p = 0.0052); mientras que la afeccion tiroidea se
asocié con inicio de vitiligo después de los 30 afos de edad (OR =
2.51; 1C 95% = 1.20-5.25; p = 0.007).

Conclusiones: el vitiligo es una enfermedad multifactorial en la que el
ambiente, la agregacion familiar y las enfermedades tiroideas juegan un
papel importante en su inicio y progresion en la poblacién analizada.

Palabras clave: vitiligo, noreste de México, vitiligo vulgar, enfermedades
tiroideas.

Vitiligo: Associated Factors in
its Appearance in Patients from
Northeastern Mexico

ABSTRACT

Background: Vitiligo is a skin disease characterized by depigmentation.
Worldwide prevalence of vitiligo ranks between 0.1-2.0%, but it var-
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ies among different ethnic groups. The etiology of vitiligo is unknown.
Different factors and complex interactions have been associated to

this disorder.

Objective: To determine the demographic and health characteristics of
a patient group undergoing vitiligo treatment in Northeastern Mexico.

Material and method: A descriptive study of data and biopsies obtained
from 198 patients attending the Dermatology Department of the Uni-
versity Hospital José E Gonzalez from December 2009 to May 2010
was done. A thyroid profile and a hematic biometry were performed

on these patients.

Results: The mean average age was 26.4 £15.9 years. Vitiligo subtype
vulgaris presented the highest frequency (88.9%) and those patients
presenting family antecedents for the disease possessed a higher risk
for developing vitiligo before the age of 30 (OR = 2.29; p = 0.0052).
We also found that thyroid disorders were more frequently associated
with vitiligo (22.2%), and a higher association between those patients
and those that develop the disease after 30 years old was observed

(OR=251;, p=0.007).

Conclusions: Vitiligo is a multifactorial disease involving environmen-
tal, family history and psychological factors that play a very important
role in the developing and progression of the disease in the analyzed

population.

Key words: vitiligo, Northeastern Mexico, vulgaris vitiligo, thyroid

disorders.

El vitiligo es una leucodermia que pertenece a
un grupo de enfermedades que se distinguen por
la falta de pigmentacion en la piel, causadas por
la ausencia o incapacidad de los melanocitos
para producir melanina. Esta dermatosis origina
maculas, hipo o acrémicas, en las que se ha
descrito el deterioro funcional del melanocito.
En términos inmunohistoquimicos se ha identifi-
cado su destruccion selectiva y, en caso de estar
presentes, estan en un estado indiferenciado sin
actividad melanogénica.’

La prevalencia mundial se estima entre 0.1 y
2%;? sin embargo, su prevalencia varia consi-
derablemente entre las poblaciones analizadas,

en Rusia se estima en 0.14% y de 1 a 2.5% en
Estados Unidos y Japén. No obstante, la mayor
prevalencia se ha descrito en México (4%)**
y la India (8.8%).” El vitiligo puede aparecer a
cualquier edad, pero en casi la mitad de los casos
se manifiesta durante la etapa de crecimiento
activo, antes de la edad de 20 afios y en 70 a
80% antes de los 30 anos de edad.®

Inicia con una o varias maculas, que gradual-
mente aumentan en nimero y tamafio, y pueden
cambiar de forma y distribucién. Puede afec-
tar la piel de cualquier regién corporal y con
frecuencia aparece en la cara, los pliegues de
flexion y extension y de prominencias 6seas;
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también puede afectar las membranas mucosas
y alrededor de los orificios naturales. Ademads,
se ha descrito que puede haber afeccién de otras
estructuras que contienen melanina, como el
foliculo piloso (leucotriquia) y el iris. Afecta por
igual a ambos géneros y a todas las razas,” pero
es particularmente importante en pacientes con
fototipos IV, V y VI, debido al drastico contraste
entre las zonas pigmentadas y despigmentadas
de la piel, que causa que aproximadamente dos
terceras partes de los pacientes sufran un intenso
estrés psicosocial, por lo que es de gran impor-
tancia el tratamiento de esta afeccién.®

En la actualidad no se conoce la etiopatogenia
de manera precisa; sin embargo, se ha asociado
una serie de factores que muestran una interac-
cién compleja. Hoy dia se proponen modelos
estadisticos que intentan explicar la herencia
del vitiligo; en ellos esta considerado el compo-
nente familiar, porque una pequena proporcién
de vitiligo es trasmitida en forma de herencia
autosémica dominante o recesiva; se propone
un componente genético multifactorial que
predispone a ciertos individuos a tener vitiligo
que también seria responsable de la compleja
manifestacién clinica de la enfermedad. Se ha
descrito que aproximadamente 20% de los
pacientes tiene al menos un familiar cercano
afectado por esta enfermedad.”'® No obstante,
la mayoria de los casos son esporadicos.

También se han considerado otros factores que
pueden influir en los distintos subtipos clinicos
descritos de vitiligo, como: la edad de inicio
de las lesiones, el fenotipo clinico manifes-
tado por el paciente y el factor ambiental. El
objetivo de este estudio es describir las ca-
racteristicas clinicas y epidemiolégicas de los
pacientes con vitiligo, atendidos en la consulta
del Departamento de Dermatologia del Hospital
Universitario José E Gonzalez, en Monterrey,
Nuevo Ledn, México, con el fin de determinar
los factores que se asocian con esta afeccion.

Volumen 58, Ndm. 3, mayo-junio, 2014

MATERIALY METODO

Estudio descriptivo que incluyé a 198 pacien-
tes diagnosticados con vitiligo, provenientes
de la regién conformada por Coahuila, Nuevo
Ledn, San Luis Potosi y Tamaulipas, invitados a
participar a través de campanas abiertas al pu-
blico, a los que se realizé biometria hematica
y perfil tiroideo completo en el departamento
de Dermatologia del Hospital Universitario
José E Gonzalez, de Monterrey, Nuevo Ledn,
México, de noviembre de 2009 a mayo de
2010. Una vez obtenidos los resultados de
estas pruebas de laboratorio, y en caso necesa-
rio, los pacientes diagnosticados se derivaron
a otros servicios, aparte del de Dermatologia,
para que recibieran atencion. Este estudio fue
aprobado vy registrado con clave DE08-008
por el Comité de Ftica e Investigacion de la
Facultad de Medicina y el Hospital Universi-
tario de la Universidad Auténoma de Nuevo
Ledn, en Monterrey. Después de firmar el con-
sentimiento informado, los pacientes fueron
entrevistados y evaluados por residentes de
Dermatologia, quienes a la exploracién derma-
toldgica confirmaron el diagnéstico de vitiligo.
En caso necesario, se uso luz ultravioleta ma-
nual (con una ldampara de Wood), que hace que
las dreas de piel con menos pigmento luzcan
de color blanco brillante. La informacién reca-
bada de los pacientes incluyé: edad, género,
lugar de nacimiento, antecedentes médicos
patolégicos y no patolégicos, antecedentes
heredofamiliares, edad de inicio, tratamientos
previos, aparicion de lesiones propias de una
determinada dermatosis en las zonas de pre-
sién o traumatismo conocido como fenémeno
de Koebner, clasificacién y distribucién del
vitiligo, ademas de los antecedentes heredo-
familiares de la enfermedad. En este estudio,
los subtipos clasicos de vitiligo analizados fue-
ron: focal (una o mds maculas en un area, sin
patrén segmentario), segmentario (una o mas
maéculas en la distribucién de un dermatoma
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o zosteriforme), vulgar (distribucion simétrica
o asimétrica en dos o mas areas) y universal
(despigmentacién mayor a 80%). Ademas, se
especifico si estaba en estado activo (inicio o
apariciéon de nuevas maculas en los Gltimos
seis meses) o estable (sin aparicion de nuevas
lesiones en los Gltimos seis meses).

Se obtuvieron dos muestras de sangre venosa
periférica en tubos con 3-5 mL, uno con acido
etilendiaminotetraacético para biometria he-
matica completa y otro sin anticoagulante para
estudios de perfil tiroideo completo, a fin de
detectar alteraciones tiroideas.

Se implement6é una base de datos con la in-
formacion obtenida. El analisis descriptivo se
realiz6 por medio de SPSS version 17.0 (SPSS
Inc.; Chicago, Illinois) y EPIINFO versién 3.5.1
(USD Incorporated 2008, Stone Mountain, GA,
Estados Unidos), mediante éstos se comparé el
tipo y estado del vitiligo contra las variables cli-
nicas registradas. Se utilizo la prueba estadistica
%%, el riesgo se estim6 con la razén de momios y
se considerd diferencia estadisticamente signifi-
cativa un valor de p menor de 0.05.

RESULTADOS
Resultados de los analisis demograficos

Se incluyeron 198 pacientes, 104 (52.5%)
mujeres y 94 (47.5%) hombres; se excluyeron
familiares o personas pertenecientes a otros
estados no incluidos en el noreste de México.

La edad media de los pacientes al momento de
consultar fue de 41.5 + 16.4 anos, con mediana
de 44 anos. La media de la edad de inicio fue
de 26.4 £15.98 afos, con limites de O (7 meses
de nacido) y 74 afnos (Cuadro 1). La media de
los anos de evolucion fue de 15.1+ 14.5 anos,
con mediana de 10.

Resultados clinicos

Las frecuencias obtenidas de los subtipos fo-
cal, segmentario, vulgar y universal fueron 18
(9.1%), 1 (0.5%), 176 (89.4%) y 3 (1.5%), res-
pectivamente. En el Cuadro 1 se muestran los
resultados desglosados por tipo y estado activo
de la enfermedad. Como se puede observar, se
detectaron 96 casos (48.5%) con estados activos
y 102 casos (51.5%) estables. Se obtuvieron 98
casos (49.9%) con antecedente familiar de viti-
ligo, de los que 62 (31.3%) tenian un familiar
en primer o segundo grado y 36 (18.2%) tenian
por lo menos un familiar en tercer o cuarto grado
afectado por esta enfermedad (Cuadro 1).

La aparicién de lesiones en sitios de la piel aso-
ciados con el fenémeno de Koebner se observd
en 54 (27.3%) pacientes. Ademas, 145 sujetos
(73.2%) registraron algun tipo de vivencia fami-
liar o ambiental estresante asociada con el inicio
de la dermatosis.

Las enfermedades asociadas con mas frecuencia
fueron las alteraciones tiroideas en 44 pacientes
(22.2%); le siguieron en frecuencia: hiperten-
sion arterial, atopia, diabetes mellitus y alopecia
areata, entre otras (Figura 1). Con respecto a las
enfermedades tiroideas, la mas frecuente fue el
hipotiroidismo, con 11.1%; el resto de los proble-
mas tiroideos tuvo menor proporcién (Cuadro 2).

Se encontr6 que los pacientes con antecedentes
familiares de vitiligo tienen mayor riesgo de
padecer la enfermedad antes de los 30 anos
de edad (OR = 2.29; IC 95% = 1.22-4.28; p =
0.0052), asi como mayor asociaciéon de afeccién
tiroidea en pacientes que inician con vitiligo
después de los 30 afios de edad (OR =2.51; IC
95% = 1.20-5.25; p = 0.007).

La biometria hemética arroj6 valores normales
en la poblacién incluida en este estudio.
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Cuadro 1. Variables clinicas y demograficas de los pacientes

Volumen 58, Ndm. 3, mayo-junio, 2014

Tipo de Género Edad de inicio Actividad del ~ Antecedente familiar de vitiligo Afeccion
vitiligo vitiligo tiroidea
Femenino Masculino Edad Antes de Después Activo Estable 1¢y2° 3¢y 4° Antes de Después
(anos) 30 anos de grados grados 30 afos de 30
30 afios afos
Vulgar 93 83 27 £155 106 70 89 87 57 33 62 28 40
(46.9%) (41.9%) (53.5%) (35.3%) (44.9%) (43.9%) (28.7%) (16.6%) (31.4%) (14.1%) (20.2%)
Universal 2 1 12+12.6 3 0 - 3 2 1 0 0 1
(1%) (0.5%) (1.5%) (1.5%) (1%) (0.5%) (0.5%)
Focal 8 10 27195 10 8 6 12 2 2 3 6 3
(4%) (5%) (5%) (4%  B%) (6% (1% (1%) (1.5%) (B%) (1.5%)
Segmen- 1 - 3 1 0 1 - 1 0 1 0 0
tario (0.5%) (0.5%) (0.5%) (0.5%) (0.5%)

Miastenia grave 0.5

Hepatitis autoinmunitariap0.5
Lupus eritematoso sistémico 0.5
Artritis reumatoide 0.5

Céncer

Alopecia areata

Atopia

Diabetes mellitus
Hipertensién arterial
Enfermedad tiroidea

0 5 10
Porcentaje

15 20 25

Figura 1. Enfermedades asociadas con vitiligo con
mds frecuencia.

DISCUSION

Existen diversos reportes en los que se menciona
la prevalencia del vitiligo en todo el mundo;? en
éstos se comunican valores variados, muchos de
ellos basados en informes publicados hace déca-
das (Cuadro 3). En México, los datos son escasos
u obsoletos y la mayor parte de ellos representan
valores adquiridos a partir de la incidencia de
la enfermedad en pacientes que asisten a cli-
nicas dermatolégicas del pais o corresponden
a la extrapolacion realizada de los porcentajes
obtenidos para otras poblaciones;**'" por tanto,
no representan de manera exacta la magnitud de
esta enfermedad en nuestra region.

Cuadro 2. Frecuencia y tipo de enfermedad tiroidea en la
poblacién con vitiligo

Afeccion tiroidea Frecuencia (%)

Hipertiroidismo 5(2.5)
Hipertiroidismo subclinico 1(0.5)
Hipotiroidismo 22 (11.1)
Hipotiroidismo subclinico 12 (6.1)
No6dulos 4(2)
Sanos 170 (77.8)

Si bien los resultados obtenidos en este estudio
no reflejan la realidad nacional, sino representan
las consultas por esta enfermedad en la Clinica
Dermatoldgica del Hospital Universitario José E
Gonzalez, la informacion obtenida de la distri-
bucién por género y edad y de los subtipos de
vitiligo mds frecuentes en la poblacién afectada
en este estudio es similar a la descrita en diversos
estudios,'>'® con mayor prevalencia del subtipo
vulgar (89.4%).

Fue comin observar en términos clinicos el
fenémeno de Koebner, manifestado en mas de
la cuarta parte de los pacientes con vitiligo;'” '8
mas frecuente en el subtipo vulgar, lo que se
ha descrito como un indicador relevante de la
progresion o del pronéstico de vitiligo."2°

Se encontré que para la poblacién analizada, el
riesgo de padecer vitiligo antes de los 30 afios de
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Cuadro 3. Patrones de incidencia de vitiligo en diferentes grupos étnicos

Incidencia (%) Lugar Autor Afio de publicacién

0.5-2 Mundial Lerner? 1978
1-4 Mundial Parsad y col.” 2003
0.5-1 Mundial Taieb y Picardo® 2007
0.1-2 Mundial Halder y col.? 2009
1 Estados Unidos, estimacion Nordlund?” 1997

1 Estados Unidos, estimacion Halder y col.? 2009

2 Japon, estimacion Nordlund?” 1997
0.1-0.3 Turquia Akay y col." 2010
0.3 Dinamarca, poblacién representativa Howitz y col.?® 1977
4 México, clinicas dermatoldgicas Canizares® 1960

4 México, clinicas dermatoldgicas Ruiz-Maldonado* 1964
2.6 México, clinicas dermatoldgicas (pacientes pediatricos) Ruiz-Maldonado™! 1977
3.3 México, NL, clinica dermatolégica Ocampo y col.? 2007
1.6 Japén Arakawa* 1944
1.2-8.8 India Sehgal y Srivastava®' 2007

edad es mayor en los sujetos con algiin antece-
dente familiar de vitiligo hasta en el cuarto grado
de consanguinidad (OR =2.29, p = 0.0052). Esto
concuerda con lo demostrado por Alzolibani.?!

Hubo un elevado porcentaje de pacientes que
manifestaron algin evento estresante asocia-
do con el inicio de la enfermedad. Si bien se
ha indicado como una de las posibles causas
del vitiligo, a la fecha existen pocos reportes
que incluyan metodos cualitativos y cuantita-
tivos Gtiles para interpretar su participacién en
el inicio, mantenimiento y reversién de esta
etiopatogenia.?? En este estudio no se profun-
diz6 en el estado del paciente mediante el
apoyo de una prueba cualitativa o cuantitativa
que indicara con mayor precisién el estado
emocional, psicolégico o alguna enfermedad
psiquidtrica.

Entre las enfermedades de naturaleza autoin-
munitaria cominmente asociadas con vitiligo,
las de origen tiroideo fueron las mas prevalen-
tes (22%) en esta poblacién. Las alteraciones
tiroideas tienen mayor asociaciéon (OR = 2.51;
p = 0.007) en pacientes en quienes el vitiligo

comenzdé después de los 30 anos de edad, lo
que puede reflejar el caracter autoinmunitario
de esta enfermedad,'?%%* que es de importancia
para el diagnéstico temprano y para la aplicacion
del tratamiento apropiado.

La etiopatogenia del vitiligo se ha estudiado
extensamente en los Gltimos afios; sin embargo,
al ser una enfermedad multifactorial se dificulta
entender y determinar con claridad cudl es su
causa.

CONCLUSION

Los resultados obtenidos en este estudio confirman
la asociacion existente entre vitiligo y alteraciones
tiroideas, lo que puede constituir un factor predis-
ponente para la aparicion de esta enfermedad y es
atil en el diagndstico temprano de esta dltima, en
labuisqueda de un tratamiento adecuado y efectivo
y, ala larga, en la implementacion del tratamiento
adecuado en sujetos afectados por ambos padeci-
mientos. Los resultados demogréficos y familiares
obtenidos en la poblacién en estudio fueron simi-
lares a los reportados en estudios realizados en
otras poblaciones.
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Candidosis mixtas en aislamientos
clinicos de pacientes procedentes
del Hospital General de México
Dr. Eduardo Liceaga; identificacion
e importancia

RESUMEN

Antecedentes: la candidosis es la micosis oportunista mas frecuente en
humanos y una de las infecciones nosocomiales que mas se reporta. La
existencia de mas de una especie de Candida en las muestras bioldgicas
puede tener efectos importantes en la respuesta terapéutica, tipo de
antimicéticos administrados y en el tiempo del tratamiento, asi como
complicaciones en el cuadro clinico.

Objetivo: identificar las muestras clinicas de candidosis estudiadas en
el laboratorio de Micologia, en las que se obtuviera el reporte de dos
0 mas especies en un mismo aislamiento para determinar la frecuencia
y técnicas de identificacion.

Material y método: estudio prospectivo, horizontal, descriptivo y com-
parativo, en el que se incluyeron todas las muestras para diagndstico
de candidosis provenientes de pacientes ambulatorios y hospitalizados
del Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga, observados en
un periodo de 46 meses, a las que se realizaron pruebas fisiolégicas y
bioquimicas para la identificacién de las especies de Candida.

Resultados: se estudiaron 1,255 casos de candidosis en un periodo de
46 meses; de ellos, 55 resultaron mixtos (4.4% del total de casos); es
decir, causados por mds de una especie de Candida. El origen de las
muestras fue diverso y estuvo compuesto por muestras de tipo pulmonar
(28), orofaringeas (12), de las vias urinarias (11), ufias (2) y oidos (2).
De las especies involucradas, C. albicans fue la mas frecuente, con 43
aislamientos (39%), seguida de C. glabrata con 24 (21%), C. tropica-
lis con 20 (18%), C. krusei con 12 (11%) y en menor proporcién C.
parapsilosis con 8 (7%), C. dubliniensis con 2 (2%) y C. guilliermondii
y C. zeylanoides cada una con un aislamiento (1%). La frecuencia de
candidosis mixtas fue de 3.8 a 5.5%. La mayor parte de los casos clinicos
mixtos tuvo dos especies (48, 87.3%), pocos tuvieron tres especies (6,
10.9%) y s6lo uno (1.8%) involucré cuatro especies.

Conclusiones: la importancia de identificar que la candidosis puede ser
causada por mas de una especie repercute en la eleccién del esquema
de tratamiento, asi como en el pronéstico, debido a las diferencias en
sensibilidad o resistencia a los medicamentos, los factores de virulen-
cia de las levaduras y las caracteristicas del paciente que originaron
la candidosis.

Palabras clave: candidosis mixtas, candidosis, Candida albicans, Can-
dida glabrata, Candida spp, CHROM-agar Candida®.
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Mixed Candidiasis in Clinical Isolated
Samples of Patients from General
Hospital of Mexico Dr. Eduardo Liceaga;
Identification and Importance

ABSTRACT

Background: Candidiasis are the most common opportunistic fungal
infections in humans, and one of the most widely nosocomial in-
fections observed, the most common species are Candida albicans
and other Candida spp. The presence of more than one species
of Candida in biological samples could have important effects on
therapeutic response, kind and time of antifungal treatment and
clinical complications.

Objective: To identify clinical samples of candidosis studied in mycol-
ogy laboratory, in which two or more species were obtained in a single
isolated, determining the frequency and identification techniques.

Material and method: A prospective, horizontal, descriptive, com-
parative study in which were included all samples for diagnosis of
candidiasis from outpatient and inpatient General Hospital of Mexico
Dr. Eduardo Liceaga observed in a period of 46 months which un-
derwent physiological and biochemical tests for the identification of
Candida spp.

Results: We studied 1,255 cases of candidiasis over a period of 46
months, of these, 55 were mixed (4.4% of all cases), it means more
than one caused by Candida spp, the origin of the samples were differ-
ent and was composed by samples comprising lung 28, oropharyngeal
12, urinary tract infection 11, nails 2 and ears 2; from involved spe-
cies, C. albicans was the most frequently identified with 43 (39%)
isolates, followed by C. glabrata with 24 (21%), C. tropicalis with 20
(18%), C. krusei with 12 (11%) and to a lesser extent, C. parapsilosis
with 8 (7%), C. dubliniensis 2 (2%) and C. guilliermondii and C.
zeylanoides each with one isolation (1%). The frequency of mixed
candidiasis was from 3.8% to 5.5%. Most mixed clinical cases had
two species (48, (87.3%), three species 6 (10.9%) and only one
(1.8%) involving four species

Conclusions: The importance of identifying which candidosis can be
caused by more than one species affects the choice of therapeutic
regimen, as well as the prognosis due to differences in drug sensitivity
and resistance, virulence factors in yeast and patient characteristics that
caused the candidosis.

Key words: mixed candidiasis, candidiasis, Candida albicans, Candida
glabrata, Candida spp, CRHOM-agar Candida®.
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Las candidosis son micosis producidas por
hongos saprdfitos oportunistas pertenecientes al
género Candida; estas levaduras son responsa-
bles de la mayor parte de las infecciones flingicas
en pacientes inmunosuprimidos; las especies
mads comunes que causan infeccién son: Candida
albicans, Candida glabrata, Candida parapsilosis,
Candida tropicalis y Candida krusei; C. albicans
es la especie principal que coloniza el aparato
gastrointestinal en el humano, asi como la piel y
los aparatos respiratorio y reproductivo.'?

Las diversas especies de Candida pueden causar
enfermedades de distinto grado de severidad,
desde infecciones mucocutdneas hasta cuadros
invasivos que pueden dafiar cualquier érgano.

Su grado de diseminacién no depende tanto del
agente etiolégico, sino del factor predisponente
con el que se asocie; por ejemplo, los cambios
en el pH, acumulaciones de nutrientes como el
glucégeno, administracion de antibiéticos de
amplio espectro, enfermedades o procesos que
influyan en la respuesta inmunolégica, sobre
todo celular, asi como defectos en los linfocitos
polimorfonucleares y linfocitos Ty B, todos ellos
factores importantes para padecer candidosis.

La enfermedad clinica puede dividirse en dos
amplias categorias: infecciones mucocutaneas e
infecciones sistémicas, cada una con sus propios
factores de riesgo. En la Figura 1 se observan las
principales variedades clinicas. La transicién de
Candida de ser comensal a provocar invasion de
las mucosas o diseminacion sistémica depende
de los factores predisponentes del paciente y de
las caracteristicas de la levadura.'?

La candidosis orofaringea estd entre las in-
fecciones mic6ticas mas comunes en los
pacientes inmunosuprimidos, de éstas, la for-
ma seudomembranosa, comidnmente [lamada
algodoncillo o thrush, es el tipo de candidosis
orofaringea encontrada mas cominmente. La
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Vulvovaginitis candidésica
Balanitis, balanopostitis

Candidosis orofaringea

Mucocutanea

Candidosis mucocutanea
cronica
Gastrointestinal

Bronquial, pulmonar
[ Vfas urinarias |
jEndocarditis |

Figura 1. Variedades clinicas de candidosis.
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candidosis oral puede extenderse y afectar los
labios, en la zona de las comisuras, lo que se
denominan boquera o perleche candidésico.
A partir del foco bucal, la candidosis puede
extenderse hacia la traquea, la laringe, etcétera.
Esto se observa frecuentemente en pacientes con
linfomas, leucemias y VIH-SIDA.?

La candidosis mucocutanea puede dividirse en
dos grandes grupos: enfermedad no genital y
enfermedad del aparato genitourinario: la vul-
vovaginitis candidésica en mujeres, balanitis y
balanopostitis en hombres, y candiduria en ambos
sexos. Estas enfermedades son comunes, pero
afectan a diferentes tipos de pacientes, inmuno-
deprimidos e inmunocompetentes; mientras que
la vulvovaginitis candidésica afecta mas a mujeres
sanas, la candiduria cominmente se diagnostica
en pacientes inmunodeprimidos o neonatos.
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La balanitis candidésica (inflamacion del glande,
y cuando esta afectado el prepucio, balano-
postitis) aparece en la mayor parte de los casos
como consecuencia de relaciones sexuales y
frecuentemente afecta a pacientes diabéticos o
inmunosuprimidos.®*

La candidosis del aparato gastrointestinal puede
aparecer a través de todo el trayecto gastroin-
testinal, misma que se divide en: esofagitis
candidésica, regularmente proveniente de la
candidosis oral, comun en pacientes leucémicos
y diabéticos descompensados.?

MATERIAL Y METODO

Estudio prospectivo, horizontal, descriptivo y
comparativo en el que se incluyeron muestras
clinicas en las que se comprobé la existencia
de candidosis mediante estudios de laboratorio;
estas muestras provenian de pacientes de diferen-
tes servicios del Hospital General de México Dr.
Eduardo Liceaga y fueron enviadas al laboratorio
de Micologia para su estudio rutinario, asi como
también las muestras de los pacientes que acu-
dieron directamente al laboratorio.

Las muestras obtenidas se procesaron mediante
examenes directos con hidréxido de potasio
al 10% para la observacién en fresco e iden-
tificacion de las formas de parasitacion de las
especies de Candida (pseudohifas o cimulos
de levaduras), con cultivo simultineo en me-
dios de agar dextrosa de Sabouraud con y sin
antibiéticos durante 48 horas a 28-30°C; los
desarrollos obtenidos en los medios de cultivo
fueron resembrados en medios cromogénicos
(CHROM-agar Candida® de BBL) para la bus-
queda intencionada de mas de una especie de
Candida (Figura 2) mediante el desarrollo de
colonias de diferentes colores; si se apreciaban
éstas, se seleccionaban para confirmar la identi-
dad de la especie mediante pruebas fisiolgicas
(filamentacion en suero y desarrollo en Corn-

Volumen 58, Nim. 3, mayo-junio, 2014

Figura 2. Candida albicans (A), Candida tropicalis
(B) y Candida krusei (C) en medio de CRHOM-agar
Candida® de BBL.

meal + tween 80 al 1%) y pruebas bioquimicas
(sistema Api-Yeast 20%).

RESULTADOS

En los 46 meses en los que se realizé este estudio
se efectud el diagndstico de laboratorio de 1,255
casos de candidosis en sus diferentes formas cli-
nicas (Cuadro 1), se detectaron y diagnosticaron
55 casos de candidosis mixtas que, segln la
clasificacién clinica y morfolégica de la enferme-
dad, fueron: pulmonares, orofaringeos, infeccion
de las vias urinarias, ufas (onicomicosis por
Candida) y oidos; los 55 casos de candidosis
mixtas en estas localizaciones representaron
4.4% del total de candidosis diagnosticadas
en el laboratorio de Micologia del Servicio de
Dermatologia del Hospital General de México
Dr. Eduardo Liceaga.

DISCUSION
Durante el tiempo que duré este estudio se

comprobaron 55 casos de candidosis mixtas de
un total de 1,255 casos de candidosis, lo que
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Cuadro 1. Casos de candidosis mixtas y no mixtas por
localizacion

Localizaciéon Casos de Casos de candidosis
(muestras clinicas) candidosis mixtas (porcentaje
(totales) respecto a los totales)
Pulmonar 637 28 (4.4%)
Orofaringe 254 12 (4.7%)
Infeccion de las 287 11 (3.8%)
vias urinarias
Unas 41 2 (4.9%)
Oido 36 2 (5.5%)
Total 1,255 55 (4.4%)

corresponde a 4.4%, que es consistente con lo
encontrado en la bibliografia, en donde se re-
porta que los casos mixtos representan 3 a 6%"°
La bibliografia’® acerca de casos de candidosis
mixtas s6lo aborda, en la mayor parte, casos de
candidemias; no se encontr6 ningln reporte
de todas las localizaciones o formas clinicas,
mientras que en nuestro estudio si se abordan
las diferentes formas clinicas; a pesar de ello, no
se encontré ningln caso de candidemias mixtas.

Desde el punto de vista micolégico, un aspecto
importante a considerar es que las pseudohifas,
hifas y levaduras de las distintas especies de
Candida poseen diversos factores de virulencia
(Cuadro 2), lo que les permite evadir la fagocito-
sis, tener capacidad invasiva en mayor o menor
grado y otros que varian como caracteristica
de especie a especie; algunos de los factores
mds importantes suelen ser: adaptacién al pH,
mediante la activacion de genes PHR1 y PHR2,?
y sustancias como las adhesinas, que son com-
puestos que influyen en la adaptacion o adhesion
de la levadura, y de éstas, las mas importantes
son las manoproteinas y las mananas, y por parte
de las células receptoras o del hospedero, las
manoproteinas de superficie tipo lectina.?

Se han reportado las enzimas producidas por estas
levaduras y pueden proponerse como factores o
determinantes de virulencia; las mas importantes

Dermatologia

son: proteasas, fosfolipasas lipasas, queratinasas,
peptidasas, hemolisinas, hialuronidasas; de mane-
ra especifica: aspartilproteinasa secretora SAP; los
genes de la familia SAP existentes en C. albicans
proporcionan al hongo un sistema proteolitico
eficiente y flexible que puede garantizar su éxito
como patégeno oportunista.’

Algunas de las especies de Candida son capaces
de generar transicién morfolégica, que es la ca-
pacidad que tienen estas levaduras de cambiar
morfolégicamente de blastoconidios a pseudo-
hifas e hifas verdaderas. La hifa es la forma de
adaptacion para la adherencia y penetracion de
los epitelios y células endoteliales.’

El cambio fenotipico es la capacidad que tie-
nen estas levaduras para generar diferencias
en la macromorfologia colonial, cambios en
la antigenicidad (aumento o disminucion en la
produccién de enzimas y toxinas), capacidad
de formacién de biopeliculas, con la que las
células desarrollan caracteristicas fenotipicas
que son diferentes de sus contrapartes planc-
tonicas, como el incremento en la resistencia a
los agentes antimicrobianos y la proteccion de
las defensas del hospedero.® Las biopeliculas
pueden desarrollarse en casos superficiales y
sistémicos; pueden formarse, por ejemplo, en la
superficie de las dentaduras de acrilico y pueden
asociarse con un gran nimero de bacterias, por
ejemplo, Streptococcus.®

Los dispositivos como catéteres intravasculares
o urinarios y tubos endotraqueales se asocian
con infecciones y en su superficie se detecta la
formacién de biopeliculas; otros dispositivos,
como valvulas cardiacas, marcapasos y reem-
plazos de articulaciones (cadera o rodilla), son
susceptibles de colonizacién por Candida ge-
neralmente durante el tiempo de su colocacion;
la mayor capacidad de C. albicans para formar
biopeliculas en estas superficies es la razon por
la que esta especie es mdas patégena que las
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Cuadro 2. Principales factores de virulencia de las especies comunes de Candida

Adaptacion Fosfolipasas Lipasas Caseinasa Hemolisinas

al pH
C. albicans + + + +
C. glabrata + + & +
C. krusei + + + 4
C. parapsilosis + + ? ?
C. tropicalis + + ? ?

que son menos capaces de formar éstas, como
C. glabrata, C. tropicalis y C. parapsilosis.>1°"
’

También pueden aparecer infecciones asociadas
con biopeliculas donde no haya dispositivos
externos relacionados; por ejemplo, en casos de
endocarditis candidésica, resultado de la forma-
cién de éstas en el endotelio vascular dafado en
las valvulas cardiacas nativas en pacientes con
enfermedad cardiaca preexistente.23912

En la Figura 3 y en el Cuadro 3 puede apreciarse
que C. albicans fue la especie de Candida que se
tipificd con mayor frecuencia en los casos mixtos
(39%), seguida de C. glabrata (21%), C. tropicalis
(18%), C. krusei (11%) y C. parapsilosis (7%); C.
dubliniensis, C. guilliermondii'y C. zeylanoides
se encontraron en mucho menor proporcion.

Otro aspecto importante a tomar en cuenta es la
diferencia de sensibilidad o resistencia que pueden
tener las especies de Candida; por ello, es impor-
tante considerar que los mecanismos de resistencia
a los antifingicos son primarios o secundarios y es-
tan relacionados con las caracteristicas intrinsecas
o adquiridas del patégeno flingico. La resistencia a
los antiftingicos puede definirse como resistencia
microbioldgica o resistencia clinica.'>'®

En términos de la resistencia a los derivados
azolicos, las especies de Candida tienen cuatro
mecanismos principales. Una determinada cepa
resistente puede tener mas de un mecanismo y
las diferentes especies pueden ser susceptibles,
resistentes o parcialmente sensibles (susceptibi-
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Figura 3. Frecuencia de especies de Candida encon-
tradas en los casos de candidosis mixtas.

lidad intermedia o dosis dependiente, Cuadro 4);
asimismo, los cambios que llevan a la resistencia
pueden ocurrir en secuencia y tener efectos adi-
tivos o conducir a resistencia cruzada.®

El primer mecanismo asociado con susceptibi-
lidad reducida o resistencia de Candida a los
antiflingicos azélicos es la induccion de bombas
de flujo. La regulacion a la alza de los genes de la
bombas de flujo codificada por cualquiera de los
dos genes MDR o CDR se asocia con la resistencia
a los antifingicos azdlicos de C. albicans (MDRT,
CDRT1, CDR2), C. glabrata (CgCDR1, CgCDR2) o
C. dubliniensis (CAMDR1, CACDRT).'®

Otro mecanismo comun de resistencia en las
especies de Candida es la adquisicién de muta-
ciones puntuales en los genes que codifican para
la enzima blanco (ERG1 1), lo que resulta un
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Cuadro 3. Frecuencia por combinacién de especies de
Candida y variedades clinicas

Localizacion Porcentaje Combinaciones de especies

(muestras de casos
clinicas) mixtos
Pulmonar 51 C. albicans + C. tropicalis
C. albicans + C. glabrata
C. albicans + C. krusei
Orofaringe 22 C. albicans + C. glabrata
Infeccion 20 C. albicans + C. glabrata
de las vias
urinarias
Oido 4 C. tropicalis + C. parapsilosis
Unas 3 C. tropicalis + C. parapsilosis

blanco modificado con afinidad reducida o con
la incapacidad de ligar a los azélicos. Este meca-
nismo puede agravarse si existe sobreexpresion o
regulacién al alza de la enzima blanco alterada,
que entonces seria un tercer mecanismo posible
de resistencia a éstos en Candida; entonces puede
llegarse a la situacién en que se tengan enzimas
blanco modificadas en las células flngicas con
poca o nula capacidad de ligar a las moléculas de
estos antiflingicos y tenerlas en mayor cantidad.'®

El Gltimo mecanismo potencial de resistencia a
los azélicos en especies de Candida implica el
desarrollo de vias de derivacion, que invalidan
los efectos dafiinos de éstos en la membrana. Esto
se relaciona con la mutacién del gen ERG3 en
ciertas cepas resistentes de Candida.’

Una de las estrategias de resistencia a antiftn-
gicos que puede tener Candida y que debe
considerarse es la formacién de biopeliculas;
aunque no estan completamente aclarados los
mecanismos de resistencia de las biopeliculas
que forma Candida, son tres principalmente: 1)
la penetracion restringida o reducida del agente
antifdngico a través de la matriz de la biopeli-
cula; 2) cambios fenotipicos de las células de
Candida, debido a una tasa de crecimiento lento
causado por la limitacién de nutrientes, princi-
palmente en la base de la matriz; 3) expresién
de genes de resistencia inducidos por el contacto
con ciertas superficies, seglin el antifingico
administrado.?

C. albicans también fue la especie que se en-
contrd en la mayor parte de las formas clinicas
donde se detectaron casos de candidosis mixtas
(Figura 3); en la mayoria de los casos mixtos se
detectaron dos especies de Candida distintas y
el binomio que se encontré en la mayoria de los
casos mixtos fue: C. albicans y C. glabrata, asi
como C. albicans y C. krusei (Cuadro 3).

Las asociaciones de mas de una especie de
Candida implicadas en procesos infecciosos
causados por estas levaduras repercuten de ma-
nera importante en el pronéstico de la evolucion
de los cuadros clinicos y la posible respuesta
terapéutica, lo que genera fracasos terapéuticos

Cuadro 4. Susceptibilidad in vitro de aislamientos de Candida sp

Anforterici- 5-fluoroci- Fluconazol Itraconazol Voricona- Posacona- Anidulafun- Caspofun- Micafun-

naB tosina
C. albicans S S S S
C. glabrata S S I-R S-I-R
C. tropicalis S S S-l S
C. parapsilosis S S S S
C. krusei S R R I-R
C. guilliermondii S S S S
C. lusitaniae S-I-R S S S

Basado en la prueba de resistencia con el método CLSI-M27-A3.

S: susceptible; I: intermedio; R: resistente.
Modificado de la referencia 14.

zol zol gina gina gina
S S S S S

S-I-R S S S S
$ S S S S
S S | | |

S-I-R S-I-R S S S
S S R R R
S S S S $
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Figura 4. Frecuencia de casos de candidosis mixtas
por localizacion.

totales o alivio parcial sin curacién adecuada
o, bien, complicaciones subsecuentes ante los
procesos de infecciones con cepas con diferentes
caracteristicas de virulencia.'”

CONCLUSIONES

El hecho de poder detectar candidosis mixtas
tiene mayor importancia cuando, segtn el
origen de la muestra clinica, se sospeche una
variedad clinica sistémica (pulmonar, orina,
sangre, etcétera), asi como el padecimiento
inicial del paciente que la originé, porque
de esto dependera el tratamiento a elegir y el
éxito o fracaso de éste, debido a que, segin
los resultados obtenidos, alrededor de 5%
de las candidosis en cualquier forma clinica
seran mixtas. Es importante tener en cuenta
que los resultados muestran que la mayoria
de los casos mixtos son sistémicos (en este
caso pulmonares, Figura 4) y que, ademas,
C. albicans se tipificé en la mayoria de los
casos mixtos con C. krusei y C. glabrata, que
son resistentes a fluconazol, porque es el an-
tifingico que se prescribe como tratamiento
de eleccion y como profilactico en la mayoria
de los casos en pacientes inmunodeprimidos
e inmunocompetentes.

Volumen 58, Nim. 3, mayo-junio, 2014

REFERENCIAS

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Shoham S, Levitz SM. The immune response to fungal
infections. Br J Haematol 2005;129:569-582.

Bonifaz A. Micologia médica basica. 4° ed. México:
McGraw-Hill, 2012;321-347.

Achkar MJ, Fries BC. Candida infections of the genitourinary
tract. Clin Microbiol Rev 2010;23:253-273.

Araiza J, Montes de Oca G, Ponce Olivera RM, Bonifaz A.
Balanitis y balanopostitis candiddsica. Comunicacion de 20
casos. Dermatol Rev Mex 2011;55:342-346.

Agarwal S, Manchanda V, Verma N, Bhalla P. Yeast identi-
fication in routine clinical microbiology laboratory and its
clinical relevance. Indian J Med Microbiol 2011;29:172-177.

Bonifaz A, Araiza-Santibafiez J. Chrom-Agar Candida.
Experiencia en la identificacién presuntiva de levaduras
oportunistas aisladas de candidosis oral en pacientes
inmunosuprimidos. Bioquimia 1998;23:794-800.

Pulimood S, Ganesan L, Alangaden G, Chandrasekar P.
Polymicrobial candidemia. Diagn Microbiol Infect Dis
2002;44:353-357.

Jensen J, Mufioz P, Guinea J, Rodriguez-Créixems M, et al.
Mixed fungemia: incidence, risk factors and mortality in a
General Hospital. Clin Infect Dis 2007;44:109-114.

Castrillédn-Rivera LE, Palma-Ramos A, Padilla-Desgarennes
C. Factores de virulencia en Candida sp. Dermatol Rev Mex
2005;49:12-27.

Douglas LJ. Candida biofilms and their role in infection.
Trends Microbiol 2003;11:30-36.

De Luca C, Guglielminetti M, Ferrario A, Calabr M, et al.
Candidemia: species involved, virulence factors and an-
timycotic susceptibility. New Microbiol 2012;35:459-468.

Ramesh N, Priyadharsini M, Sumathi CS, Balasubramanian
V, et al. Virulence factors and anti fungal sensitivity pattern
of Candida sp isolated from HIV and TB patients. Indian J
Microbiol 2011;51:273-278.

Hasan F, Xess |, Wang X, Jain N, et al. Biofilm formation in
clinical Candida isolates and its association with virulence.
Microbes Infect 2009;11:753-761.

Ruhnke M, Rickerts V, Cornely OA, Buchheidt D, et al.
Diagnosis and therapy of Candida infections: joint recom-
mendations of the German speaking mycological society
and the Paul-Ehrlich-society for chemotherapy. Mycoses
2011;54:279-310.

Ostrosky-Zeichner L, Rex JH, Pappas PG, Hamill RJ, et al.
Antifungal susceptibility survey of 2,000 bloodstream
Candida isolates in the United States. Antimicrob Agents
Chemother 2003;47:3149-3154.

Pfaller MA. Antifungal drug resistance: mechanisms, epi-
demiology and consequences for treatment. Am J Med
2011;125:3-13.

Fortdn J. Actualizacion en terapia antifingica: nuevos
farmacos e indicaciones. Enferm Infecc Microbiol Clin
2011;29:38-44.



ARTiCULO DE REVISION
Dermatol Rev Mex 2014;58:247-261.

Panorama actual de las alternativas
en el tratamiento de la cicatriz
hipertrofica y queloide

RESUMEN

El tratamiento de la cicatriz hipertréfica y cicatriz queloide es un gran
reto clinico para el dermat6logo, pues aunque hay diversas opciones,
no existe una que sea efectiva para todos los pacientes. Debido a esto,
existe un gran arsenal clinico que incluye esteroides intralesionales,
antineoplasicos, inmunomoduladores, antiinflamatorios, productos
topicos de mostrador, bioldgicos, criocirugia y laser, entre otros. En
esta revision discutimos algunas de las opciones, su efectividad y su
mecanismo de accidn para la prevencién y tratamiento de este pade-
cimiento y cémo los tratamientos combinados dan mejores resultados.
Asimismo, se analizan las tratamientos innovadores contra esta afeccion
tan compleja, que suele frustrar al paciente y al médico.

Palabras clave: cicatriz hipertréfica, queloide, triamcinolona, bleomi-
cina, criocirugia, laser.

Current Overview of the Alternatives
in the Treatment of Hypertrophic and
Keloid Scars

ABSTRACT

Hypertrophic scar and keloid treatment represents a major therapeutic
challenge for the dermatologist; although there are several options, there
is not one that is effective on all patients. Because of this there is a large
therapeutic arsenal including intralesional steroids, antineoplastices,
immunomodulators, anti-inflammatories, topical over the counter pro-
ducts, biologics, cryosurgery and laser, among others. In this review we
discuss some options, their effectiveness and mechanism of action in the
prevention and treatment of this disease and how combination therapies
give the best outcome. Also innovative therapies in this complex pro-
blem that often frustrate the patient and the physician will be analyzed.

Key words: hypertrophic scars, keloid, triamcinolone, bleomicin, cryo-
surgery, laser.
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La reparacién de las heridas consiste en tres
fases: inflamacién, proliferacién o granulacién
y maduracién o remodelacién.” Con la herida se
desencadena el proceso de hemostasia, que in-
cluye vasoconstriccion, activacién de plaquetas,
formacion de tromboplastina y fibrina; después,
en la fase inicial inflamatoria, el tejido adya-
cente, durante dos a cinco dias, responde a la
liberacion inicial de citocinas con vasodilatacion
y un exudado con infiltracién de granulocitos
y macrofagos, lo que limita la invasién por mi-
croorganismos y desecha el tejido dafado o los
cuerpos extrafios mediante fagocitosis; ademas
de liberar citocinas inflamatorias y de crecimien-
to celular para fibroblastos, células endoteliales
y epiteliales. Esto da inicio a la fase proliferativa,
que durara de un par de dias hasta tres semanas;
los fibroblastos responderan replicandose y pro-
duciendo una red de colagena, lo que motiva
al tejido a contraerse acercando los bordes y
reduciendo la herida, mientras se forman nue-
vos capilares (angiogénesis) y los queratinocitos
migran sobre el tejido de granulacién recién
formado vy epiteliza la herida. En la Gltima fase
de remodelacién continda el depésito de fibras
de colagena, aumenta la fuerza tensorial de la
cicatriz y remodela el tejido hasta asemejarlo
idealmente al tejido adyacente; esto puede to-
mar hasta un par de afios. Aunque estas etapas
ocurren de manera cronoldgica, no inicia una
enseguida de otra; mds bien ocurren entrelaza-
das, porque muchos de los procesos moleculares
que desencadenan cada etapa comienzan antes
con la hemostasia. Desde la activacién de las
plaquetas durante la hemostasia se libera el
TGF-B y el factor de crecimiento plaquetario,
que pueden producir una respuesta anormal en
cada etapa del proceso de cicatrizacion.?

La cicatriz hipertréfica y cicatriz queloide se
consideran respuestas proliferativas exageradas
a la reparacion del tejido; la cicatriz hipertréfica
permanece en los Iimites de la herida, mientras
que la cicatriz queloide sobrepasa estos limites.

Volumen 58, Nim. 3, mayo-junio, 2014

Su origen aln no estd muy bien elucidado,
pero existen diferencias moleculares, parti-
cularmente en las citocinas inflamatorias con
respecto a la cicatrizaciéon normal del adulto y
mas auln con la cicatrizacion fetal, que es casi
imperceptible.*

En la actualidad existen varias alternativas
terapéuticas con diversos grados de éxito; sin
embargo, no hay una que garantice buenos re-
sultados siempre, por lo que la prevencion debe
ser la primera medida terapéutica en el grupo de
pacientes en riesgo, como los que tienen ante-
cedente de cicatrizacion anormal, traumatismo
cutdneo, menores de 30 anos de edad, fototipos
altos (entre mas oscuro el fototipo, mayor es el
riesgo), heridas con alta tensién en sus bordes o
con procesos inflamatorios subyacentes. La evi-
dencia actual marca como riesgo alto de cicatriz
anormal a estos factores: ascendencia afroame-
ricana y antecedente familiar o personal de
cicatriz hipertréfica y cicatriz queloide. Los sitios
anatémicos con alta tension (como los hombros
y la espalda), las prominencias 6seas (como el
esternon y los bordes de la clavicula), el abdo-
men bajo y el I6bulo de la oreja también elevan
el riesgo de cicatriz exuberante; por el contrario,
en sitios como la piel de la cara o las mucosas,
las heridas tienen un proceso de cicatrizacion
ideal, particularmente en la remodelacién, que
deja cicatrices menos notorias y casi impercep-
tibles; esto se debe principalmente a aspectos
moleculares propios de estas zonas, donde la
capacidad regeneradora de especies inferiores
persiste hasta cierto Iimite, aparentemente gra-
cias a la mayor produccion del TGF-B3 y a que
la inflamacién tiene mayor control. En cuanto a
la edad, las cicatrices hipertréficas y queloides
son mas comunes antes de los 30 anos; mientras
que la cicatrizacién de heridas es imperceptible
con ausencia de tejido cicatricial en el feto de
menos de 18 semanas de gestacion, gracias a
factores como la inmadurez de la inflamacion
y mayor avidez regeneradora y proliferativa de
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sus células epidérmicas, células madre, miofi-
broblastos y fibroblastos.>®

La prevencion es la medida més importante para
evitar esta complicacion de las heridas; por ello
es importante evitar heridas innecesarias y las
heridas quirdrgicas deben tener minima tensién,
asi como seguir las lineas de tensién (arrugas) del
sitio anatémico.**

Los pacientes acuden con los dermatélogos o
cirujanos plasticos por razones cosméticas; sin
embargo, las cicatrices hipertréficas y queloides
pueden producir prurito, dolor o sensacién de
opresion.”

Este articulo revisa y se enfoca en varias mo-
dalidades terapéuticas de esta cicatrizacion
aberrante y nos pone al dia en los hallazgos de
la biologia de la cicatrizacion.

Recomendaciones terapéuticas en el
tratamiento de cicatrices hipertréficas
y queloides

Esteroides intralesionales

Tienen un papel central en el tratamiento de
este tipo de cicatrices.® ActGan a través de la
inhibicion de la 6xido nitrico sintetasa y de la
alfa-2 macroglobulina, que a su vez inhiben
a las colagenasas, por lo que al bloquear a la
macroglobulina se permite mayor degradacién
de la colagena. Asimismo, acttan al inhibir la
proliferacién de los fibroblastos, aumentan su de-
generacién, causan vasoconstriccion, que lleva
a la disminucion de la oxigenacién y nutricion,
limitando asi su crecimiento.’

La inyeccién de este grupo de medicamentos
debe realizarse en la dermis papilar, porque
aqui se encuentran las moléculas en las que se
busca que actue; si se inyecta en el tejido celular
subcutaneo, conlleva mayor riesgo de atrofia.
El esteroide intralesional del que se tiene mayor

grado de evidencia y mds experiencia es el ace-
tonido de triamcinolona; éste se prescribe a una
dosis maxima de 40 mg/mL cada dos a cuatro
semanas.'® Otros esteroides también administra-
dos de manera intralesional son dexametasona,
metilprednisolona e hidrocortisona."

Se han descritos diversos esquemas combinados
de aplicacién, entre ellos, la combinacién con
crioterapia, aplicada durante 10 a 15 segundos
o hasta tener el frente de congelacién en un
halo de 2 mm, con lo que se produce edema
en la cicatriz con mayor facilidad para aplicar
el esteroide, menor resistencia a la difusion y
mejor absorcion; este esquema se recomienda
cada cuatro semanas. Las limitaciones de éste
son los efectos adversos a corto y mediano
plazos, como dolor, posibilidad de ulceracién,
hipopigmentacién o hiperpigmentacién, que
generalmente es transitoria, asi como atrofia y te-
langiectasias.'>'? La tasa de recurrencias varia de
9 a 50%'*'> y no todos los queloides responden
al tratamiento; alrededor de 50% son resistentes
a los esteroides intralesionales. En nuestra expe-
riencia, tienen mejor respuesta los mas pequefos
y con menos de seis meses de evolucion; sin
embargo, Ud-Din y colaboradores encontraron
como factores de sensibilidad al tratamiento con
esteroides intralesionales, puntuacion alta en el
contorno del queloide y multiples inyecciones
de esteroides intralesionales.' Este tratamiento
muestra un buen perfil de seguridad con buenos
resultados y muchas veces se usa como punto de
comparacién con otros tratamientos. Se observan
cambios significativos a partir del cuarto mes de
aplicacion.'?

Hayashi y su equipo'® describen un esquema
en el que, posterior a la escisién primaria de la
lesion, al momento de cerrar la herida se apli-
ca triamcinolona y posteriormente se repite la
aplicacion cada dos semanas, hasta completar
cinco dosis de 40 mg diluidos en 2 mL, aplicando
0.1 mL por cm? a ambos lados de la cicatriz. Al
mismo tiempo, se inicia la aplicacién secuencial
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de esteroide topico con diacetato de diflorasona,
difluprednato vy, finalmente, valerato de beta-
metasona; cada uno durante dos meses, hasta
completar seis meses. La tasa de recurrencias
reportada fue de 14% en cicatrices queloides y
de 16% en cicatrices hipertréficas. Otro estudio
in vitro apoya la administracién combinada de
diferentes esteroides, como dexametasona +
triamcinolona o dexametasona + medrol;'" sin
embargo, no hay reportes de su administracién
topica como Unico medio en el tratamiento o
prevencion de cicatrices hipertréficas o queloi-
des posquemaduras.

Antineoplasicos

5-fluorouracilo. Este antimetabolito anédlogo
de la pirimidina interfiere con el sefalamiento
del factor transformante del crecimiento beta al
disminuir la expresion de genes de fibroblastos.
El 5-fluorouracilo se administra desde hace varias
décadas con relativo éxito por dermatélogos
como Fitzpatrick'” en cicatrices hipertroficas
y queloides. En un estudio de Manuskiatti y
Fitzpatrick'® se comparé 5-fluorouracilo in-
tralesional versus esteroide y 5-fluorouracilo
versus laser colorante pulsado; encontraron que
5-fluorouracilo sélo tiene efectos similares a los
otros dos en términos de eritema y grosor. Una
de sus limitantes al administrarlo de manera
intralesional es el dolor que produce y la posi-
bilidad de ulceracién de la lesién, por lo que es
recomendable aplicarlo con lidocaina.’

Nanda y Reddy' administraron 5-fluorouracilo
de manera intralesional a dosis de 50 mg/mL,
aplicando 0.5 a 2 mL, sin exceder 100 mg por
sesion, a intervalos semanales, durante 12 se-
manas, a 28 pacientes con cicatrices queloides.
Los resultados reportados fueron: excelente,
7%; bueno, 71.4%; leve, 14%, y escaso, 7%,
con seguimiento a 24 semanas. Los efectos
adversos no fueron graves e incluyeron dolor,
ulceracion y sensacion de ardor en el sitio de la
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aplicacion; la satisfaccion de los pacientes fue
alta." Sadeghinia y su equipo® incluyeron a 40
pacientes con cicatriz queloide en un estudio
comparativo doble ciego, en el que compara-
ron triamcinolona 40 mg/mL intralesional vs
5-fluorouracilo 50 mg/mL en multipunciones y
oclusion; la triamcinolona y 5-fluorouracilo se
administraron con anestesia local, tres sesiones
a intervalos de cuatro semanas y seguimiento a
44 semanas. Los resultados fueron superiores
con 5-fluorouracilo en la reduccién de altura,
superficie, prurito, induracién y eritema; ademas,
la evaluacion global por el observador fue de
excelente a buena en 90% con 5-fluorouracilo,
mientras que fue de 50% con triamcinolona, sin
efectos colaterales sistémicos, y atribuyeron la
mejoria, con respecto a otros autores, al intervalo
mas largo entre las sesiones.?® Saha y colabora-
dores,?! en un estudio abierto, comparativo, de
triamcinolona vs 5-fluorouracilo, ambos admi-
nistrados de manera intralesional en 44 pacientes
cada semana durante seis sesiones, encontraron
que los resultados fueron equiparables, pero con
efectos indeseables de manera significativamente
mayor en el grupo de 5-fluorouracilo, como do-
lor, ulceracién e hiperpigmentacion.?’

Bleomicina. Esta farmaco citotéxico y anti-
neoplasico, derivado del hongo Streptomyces
verticillus, inhibe el ADN a través de la forma-
cién de radicales libres de oxigeno y ocasiona
apoptosis de los fibroblastos; también inhibe el
ARN y actda en la cicatriz exuberante a través
de la inhibicién del TGF-B1 y 2. Se ha utilizado
con Dermojet, en inyeccién con jeringa o en
micropunciones; la dosis recomendada varia
de 0.375 a 0.6 Ul por cm? sin exceder 3 Ul en
una sesién. Naeini y colaboradores,? en un
estudio que incluy6 45 pacientes con cicatrices
queloides e hipertréficas, compararon la bleo-
micina, a través de su administracion en tatuaje,
vs crioterapia + triamcinolona. Se administr6
bleomicina a dosis de 1.5 Ul/mL, 2 mL/cm?, 10
Ul maximo por sesion, 40 punciones/5 mm?, con
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curacion de 88.3% en el grupo de bleomicina
vs 67.3% del grupo de crioterapia + triamcino-
lona; se encontr6 88% de mejoria en ambos
grupos en lesiones <100 mm?; esta mejoria de
casi 90% de los pacientes con aplanamiento
de la cicatriz demuestra la alta eficacia de este
farmaco, en particular con esta técnica de apli-
cacion.?? Los efectos adversos reportados en
estos pacientes fueron principalmente la atrofia
y la hiperpigmentacién. Rodas-Espinoza y su
equipo®* compararon la bleomicina a dosis de
0.1 mL/cm? (3 Ul/mL) vs dexametasona de de-
posito 0.1 mL/cm? (4 mg/mL), ambos mediante
inyeccion, y encontraron una respuesta superior
de 11.3% con disminucién en la gravedad del
queloide de 31.2% con bleomicina vs 9% con
dexametasona, pero sin diferencia significativa
en una muestra de 40 pacientes.?> Camacho y
colaboradores,?* en un estudio abierto, combina-
ron bleomicina 0.375 Ul/cm? con triamcinolona
4 mg/cm? en inyecciones mensuales y reportaron
un alto indice de respuesta de 97.2% en queloi-
des pequefios y de 70% en queloides grandes.**

Mitomicina C. Es un antineoplasico inhibidor del
entrecruzamiento en la doble hélice del ADN;
ademds, inhibe el ARNm, la sintesis de protei-
nas y la proliferacién de fibroblastos.?* Con este
método, aunque con pocos pacientes, se demos-
traron buenos resultados. Se aplica mitomicina C
topica a dosis de T mg/mL durante tres minutos,
posterior a realizar la escisién en rasurado. Seo y
Sung?® reportaron un estudio en el que trataron a
nueve pacientes con queloides en diferentes si-
tios anatémicos en los que, posterior a la escision
por rasurado, aplicaron con un cotonete durante
tres minutos mitomicina C y posteriormente
cerraron la herida; los pacientes se vigilaron
por un periodo de 6 a 17 meses. Seis de los
pacientes mostraron resultados satisfactorios y
tres tuvieron recurrencia de la lesién; aunque
aun en estos pacientes se observo reduccién de
tamafo, adelgazamiento y ablandamiento de la
cicatriz. Los efectos adversos observados fueron:

escasa cicatrizacion de la herida y dolor, que se
prolongé dos a tres semanas.?®

Inmunomoduladores y antiinflamatorios

Interferén a. Actia a través de la inhibicién del
colageno tipos 1y 3, via la reduccién del ARNm,
esto por medio del aumento en la regulacion del
gen p53,” que también aumenta la apoptosis
de los queratinocitos in vitro. En especifico, el
interferon a-2b aumenta la actividad de la cola-
genasa. Su administracion posterior a la escision
de la lesion disminuye el grosor y extension, asi
como la tasa de recurrencias, comparada con
la escision sola o escision mas triamcinolona
intralesional. La dosis prescrita de interferén
0-2b es de un millén de unidades por centimetro
lineal de la piel alrededor de la lesién. En cuanto
a los efectos adversos, el mas importante es el
sindrome seudogripal, que aparece en un alto
porcentaje de los pacientes tratados.?

Imiquimod. Es un agonista de los receptores tol/
like 7'y 8, que induce la produccién de interfe-
rén local e incrementa asi el rompimiento del
colageno; asimismo, altera la expresion de genes
asociados con apoptosis.?® Se ha demostrado
su beneficio en el posquirdrgico inmediato en
reseccion de queloides en el I6bulo de la ore-
ja, administrandolo diariamente durante ocho
semanas; su principal efecto adverso es la
irritacion, que aparece incluso en 50% de los
pacientes, asi como eritema, dolor y petequias.
No se recomienda su administracion en injertos
o colgajos.*°

En pacientes con cicatriz posmastoplastia, la
administracion cada tres a cuatro dias, frotando
durante 15 minutos por un periodo de ocho
semanas, mejoro el color y la elevacién de la
cicatriz, comparada con placebo. Todos los
paciente tuvieron efectos adversos, como eri-
tema, dolor y petequias, lo que pudo sesgar el
resultado.’’
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Inhibidores de la calcineurina. Este grupo de
medicamentos inmunomoduladores tiene una
baja eficacia en el tratamiento de este tipo de
cicatrices y si bien su mecanismo de accién se
ha postulado a través de la disminucién en la
expresion del oncogén gli, que estd sobreex-
presado en estas cicatrices,*” la administracién
dos veces al dia de pimecrolimus reporta una
escasa respuesta. El tacrolimus y el sirolimus
afectan la activacion de citocinas, el factor de
necrosis tumoral o (TNF-a), los interferones y
las interleucinas, con diversos efectos en la re-
gulacién de la inflamacién y el ciclo celular.®
Administrados en la herida pueden suprimir la
actividad de los fibroblastos e incrementar la
apoptosis en cicatrices queloides.®

Agentes biolédgicos. Los inhibidores del TNF-a
en forma intralesional han probado resultados
prometedores hasta el momento y su efectividad
se compara con la triamcinolona intralesional
en mayor reduccion del prurito. Su accién es
por medio de la inhibicién del TNF-a, mismo
que promueve la inflamacién, la formacién
de fibrosis, asi como las vias fagociticas en los
fibroblastos.**

Productos de mostrador

Silicon. Este producto, ya sea en apdsito o gel,
se utiliza ampliamente en cicatrices hipertréficas
o queloides por dermatélogos y cirujanos plas-
ticos; estd compuesto por enlaces cruzados de
polimero polidimetilsiloxona y ha demostrado
que mejora la hidratacion, reduce la pérdida
transepidérmica de agua, ademas de aumentar
la expresion del TNF-a y reducir la interleucina
1B, lo que modula la formacién de colagena e
inhibe la formacién de cicatriz fibrética.®® Su
administracién profilactica en forma de apésitos
fue estudiada y reportada por Gold y su grupo en
pacientes con antecedente de cicatriz queloide
o hipertréfica, donde el grupo en alto riesgo sin
silicona mostré el doble de casos de cicatriz
exuberante que el grupo tratado con silicona.?
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Se introdujo en 1982, con numerosos reportes
de su efectividad en 50 a 85% de los pacientes,
con mejores resultados en etapas tempranas; sin
embargo, en el estudio Cochrane mas reciente,
al revisar estudios de silicona en apésitos, se
encontré una escasa calidad en la metodologia,
mostré una débil evidencia de su prescripcién
profilactica en pacientes en riesgo alto, en la
disminucién del grosor y mejoria en el color de
las cicatrices hipertréficas o queloides.’” Estos
apésitos se deben usar durante 22 horas conti-
nuas y solo deben ser retirados para limpiar el
area y volver a aplicarlos, por lo que la mayoria
de los pacientes prefieren el gel, por su facilidad
de aplicacion sin demérito en la efectividad para
prevenir la cicatrizacién exuberante.?*° Los me-
jores resultados se observan entre 6 y 12 meses
con aplicacion del gel o apésito inmediatamente
después de retirar la sutura. Se observan buenos
resultados también al aplicarlo dos semanas
después de la reparacién, en donde 29% de los
pacientes resultaron con cicatrices hipertréficas
o queloides. En cuanto a la cantidad de silicona
que pudiera absorberse, los estudios histolégicos
muestran que son cantidades insignificantes.04°

Los apésitos hidrocoloides también se aplican
por sus propiedades de hidratacién y oclusién,
alivian el prurito y el dolor, pero no producen
cambios en el aspecto fisico.*

Extractos de cebolla. El extracto de cebolla en
estudios in vitro ha mostrado propiedades anti-
inflamatorias, antiproliferativas y de regulacion
de la fibrosis;*** sin embargo, los resultados
clinicos son poco satisfactorios, equiparandose
por debajo de los emolientes;* en el tratamiento
de las cicatrices hipertréficas o queloides se ha
utilizado en combinacion con triamcinolona,
con efectividad superior a la de la triamcinolona
sola, aunque no se comparé contra triamcinolo-
na combinada con el vehiculo.*

Pirfenidona. Esta molécula muestra propiedades
antifibréticas y se estudia en forma sistémica
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asi como in vitro en modelos animales; sin
embargo, existen pocos estudios clinicos de su
administracion topica en cicatrices hipertréficas
o queloides. Estudios in vitro demuestran supre-
sion de la contractibilidad de los fibroblastos
de queloides embebidos en gel con TGF-B1, asi
como inhibicién en la expresion de ARNm, fac-
tor de crecimiento de tejido conectivo y aSMA. 4
La pirfenidona inhibe al TNF-q, la interleucina
6, el TGF-B1 y los radicales libres de oxigeno y
promueve la acciéon de las metaloproteinasas y
colagensas. Al inhibir al TNF-a, la interleucina
6 vy los radicales libres de oxigeno, bloquea la
etapa inicial de la inflamacién y asi se evita el es-
trés oxidativo y, por tanto, la fibrosis. Asimismo,
se ha demostrado disminucién en la sintesis del
TGF-B, factor de crecimiento de tejido conec-
tivo, factor de crecimiento plaquetario y TNF-a
inhibiendo el ARN con aumento de la sintesis de
interleucina 10; esto resulta en disminucion de
la inflamacién y el estrés oxidativo, con lo que
finalmente disminuye la fibrosis.*” En México se
comercializa en forma tépica como producto
de mostrador o de venta sin receta, pero carece
de estudios contra vehiculo o placebo en el
tratamiento de cicatrices hipertréficas o que-
loides. Armendariz-Borunda y colaboradores*®
reportaron su administracién topica tres veces
al dia con resultados superiores en un estudio
comparativo efectuado en 33 pacientes pediatri-
cos con cicatrices hipertréficas posquemadura vs
presoterapia en 30 casos equiparables.*®

Hidratacion y oclusion. La oclusién y la hume-
dad favorecen la cicatrizaciéon y muchos de los
tratamientos prescritos en cicatrices hipertréficas
o queloides proveen oclusién e hidratacién en
sus vehiculos, lo que es un factor a tomar en
cuenta en el efecto que producen.* Sawada y
Sone*® compararon una crema hidratante sin
silicona en 31 casos, aplicandola de manera
oclusiva, contra vaselina contralateral en cicatri-
ces hipertréficas o queloides; aunque la mejoria
ocurrié con ambos tratamientos, el resultado fue
superior con la crema hidratante bajo oclusién.>

Tratamientos fisicos

Crioterapia. La criocirugia se realiza con éxito
desde hace varias décadas, gracias a su buen per-
fil de seguridad, combinado frecuentemente con
esteroide intralesional.’**' Su aplicacion busca
causar dano celular y microvascular, lo que
finalmente modifica la sintesis de coldgeno y la
diferenciacién de fibroblastos in vitro; finalmente
causa necrosis con aplanamiento de la lesion, lo
que en ocasiones deja hipocromia residual.>? Su
aplicacion intralesional por medio de crioagu-
jas puede alcanzar mayor efectividad y menor
formacion de Ulceras, pigmentacion y tiempo
de recuperacién; sin embargo, hay que tomar
en cuenta que implica mayor riesgo de dafio
nervioso.'” Se recomienda aplicar dos ciclos
con tiempo de congelacion de 10 a 15 segun-
dos, cada cuatro semanas, durante ocho visitas;
esto generalmente es suficiente y se obtienen
resultados favorables en 50% de los pacientes,
con este tiempo de aplicacién cominmente se
causa hipopigmentacion por destruccién de los
melanocitos. Su gran morbilidad limita su aplica-
cién y es la causa principal de que los pacientes
abandonen el tratamiento.*

Radioterapia. Se administra como monotera-
pia o en combinacién con cirugia de revision
de cicatriz. Fue descrita por primera vez por
Debeurmann y Gougerot en 1906. El gran in-
conveniente de prescribirla como monoterapia
son las altas recurrencias, que van desde 50 hasta
100%, a menos que se apliquen altas dosis; sin
embargo, aumenta en gran medida el riesgo de
carcinoma basocelular e incluso de neoplasias
de 6rgano sélido en érganos adyacentes. Debido
a esto, la mayor efectividad se obtiene cuando
se prescribe en combinacién con cirugia en las
primeras 48 horas posquirtrgicas, porque en esta
etapa los fibroblastos se encuentran en prolife-
racion y éste es el mecanismo en el que actta
la radioterapia al inducir apoptosis y reducir la
proliferacion epitelial.>* Se recomienda una dosis
de 20 Gy en lesiones en areas de alta recurrencia
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en cuatro dias, 10 a 15 Gy en el resto del cuerpo,
en dos a tres dias, y 10 Gy en lesiones del [6bulo
de la oreja, divididos en dos dias. Se debe evitar
esta terapia en sujetos menores de 18 anos por
efectos en el crecimiento; si se prescribe, se
debera proteger adecuadamente las metéafisis y
los tejidos adyacentes a la lesién y administrar
la dosis apropiada para reducir riesgos de carci-
nogénesis.>> Otra alternativa en este rubro es la
braquiterapia en altas dosis: 1,200 Gy en cuatro
dosis el primer dia posquirdrgico, con baja tasa
de recurrencias (4.7%).5°

Escisién quirdrgica. En cuanto a las técnicas
quirdrgicas utilizadas en estos pacientes, pre-
viamente deben considerarse ciertos puntos
basicos, como mayor riesgo de recurrencia
cuando existen antecedentes familiares de cica-
triz hipertréfica y queloide, riesgo de infeccion,
localizacién anatémica particularmente por la
tension en el sitio, el fototipo oscuro*®y menor
riesgo después de los 30 anos de edad, durante
la menopausia, en sitios de poca tensién o en la
cara.>*° Es un método que por si solo tiene alto
indice de recurrencia, que puede ocurrir incluso
cinco afos después; varia de 40 a 100%,' por
lo que para mejorar las tasas de éxito, se com-
bina con esteroides intralesionales'*”*® o con
radiacién®**° principalmente; aunque también
se reporta combinada con silicona, imiquimod
e interferén intralesional, entre otros.?8-30/57,60-62
En lesiones de base angosta recomendamos la
escision simple, con diseccion en la base para
reducir la tension, con cierre con sutura con-
tinua. En las lesiones de base amplia, pueden
requerirse colgajos e injertos; en caso de que no
sea posible un autoinjerto (incluso de la piel que
cubre al queloide), una opcién es el expansor
de tejido. Siempre se debe orientar hacia las
Iineas de tensién y cerrar con minima tensién vy,
en caso necesario, realizar Z-plastias, asi como
evitar suturas que se sabe causan inflamacion. El
estudio histopatolégico con inmunohistoquimica
para marcadores como CD34 es indispensable
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en lesiones recurrentes o en crecimiento para dis-
criminar el dermatofibrosarcoma protuberans.®

Laser y luz intensa pulsada. La extirpacién de
cicatrices hipertréficas o queloides s6lo con I&-
ser de CO, tiene alto indice de recurrencia, por
ello debe combinarse con otro tratamiento para
obtener un mejor resultado.®*** El |aser fraccio-
nado ablativo y no ablativo se utiliza de manera
comparativa para mejorar la elasticidad de las
cicatrices hipertréficas contractiles y resulta su-
perior el ldser CO, fraccionado.®**® En cicatrices
hipertréficas posquemaduras se usa el laser de
anilinas pulsado para el alivio del eritema vy
prurito, mientras que el CO, fraccionado se usa
para modificar la rigidez y la textura.®>*” Los mi-
crocanales a distintas profundidades provocados
por el laser fraccionado de CO, se aprovechan
para administrar esteroides via tépica poslasery
mejorar la penetracion;® las complicaciones de
hipocromia, hipercromia, vesiculacién, dolor e
infeccién son poco frecuentes y proporcionales
al fototipo de Fitzpatrick.® Otros laseres de
Nd:YAG 1,064 nm, KTP 532 nm, diodo 810 nm
eincluso la luz intensa pulsada se han estudiado
en series pequefias sin control.”%”!

Presoterapia. La presoterapia con acrilico y ves-
timenta elastica se ha prescrito durante décadas
para tratar las cicatrices hipertréficas y queloi-
des, particularmente en pacientes quemados.
Este tratamiento coadyuvante se puede aplicar
también de manera posquirtrgica o posterior a
la administracion de esteroides tépicos o junto
con silicona; aunque esto Gltimo no mostré di-
ferencia en un estudio comparativo.”? La manera
en que actda es mediante la disminucién de la
alfa-microglobulina y ésta, a su vez, inhibe a la
colagenasa y aumenta su actividad, con dismi-
nucion del tamano de la lesién. Ademads, este
tratamiento busca disminuir la neovasculariza-
cién y la produccién de matriz extracelular por
hipoxia. Diferentes reportes muestran destruc-
cién de las fibras de colagena y de fibroblastos
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por hipoxia; ademds de la induccién de la meta-
loproteinasa 9.7 Este tratamiento es poco util si
se aplica después de seis meses y la vestimenta
compresiva debe cambiarse frecuentemente
por la pérdida de elasticidad; por lo general se
aplica durante un afio. Un metanalisis de Anza-
rut y su equipo de la presoterapia en cicatrices
hipertréficas o queloides posquemadura obtuvo
seis estudios que reunieron a 316 pacientes que
mostraron poca diferencia en la altura de las ci-
catrices hipertréficas a favor de la presoterapia,
pero el costo y la morbilidad del método en la
conclusion de los autores tiene baja tasa de res-
puesta, ademds de que no se observé diferencia
estadistica en vascularidad, pliabilidad y color de
las cicatrices.”* Sin embargo, en la extirpacion
de queloides del I6bulo de la oreja se report6
con éxito en México al usar placas metdlicas en
forma de prensa o botones de acrilico.”

Tratamientos emergentes

Toxina botulinica. Sin estar bien aclarado, en
teorfa, este producto puede curar la cicatriz
exuberante al reducir la tension y disminuir la
proliferacion celular. Sherris’ inicié su adminis-
tracién en primates y después en humanos con
cicatrices distendidas o hipertréficas; reporté
su prescripcion aplicandola junto con lidocai-
na y epinefrina al momento de la cirugia en
heridas de la frente, con buenos resultados, sin
deterioro del efecto anestésico, vasoconstrictor
o quimiodenervacion de cada elemento.”” Tam-
bién se administra para el dolor neuropatico en
cicatrices queloides por atrapamiento de fibras
nerviosas entre los haces de coldgeno, sobre
todo esternales, con buenos resultados.” En un
estudio de 12 pacientes con cicatrices queloides,
todos mostraron mejoria al recibir onabotuli-
num de 70 a 140 U (35 U/mL) cada tres meses
durante nueve meses; la mejoria fue de buena
a excelente en ocho pacientes;’® otros autores
no confirmaron estos resultados in vivo o in vi-
tro.” También se ha administrado combinando

la toxina botulinica con luz intensa pulsada y
triamcinolona intralesional a dosis bajas (lo que
los autores Ilaman microbotox) para mejorar las
caracteristicas cosméticas del queloide.®

Terapia fotodinamica. Se prescribe como trata-
miento contra carcinoma basocelular superficial,
queratosis actinicas y enfermedad de Bowen.
Recientemente se sugiri6 que puede ser efectiva
en el tratamiento de queloides, aunque se des-
conoce su potencial mecanismo de accién. Ha
demostrado reducir la sintesis de colageno tipo
I y la proliferacion de fibroblastos, por lo que
se cree que esto es responsable de la mejoria
clinica observada.”*%!

Ud-Din y colaboradores®? recientemente de-
mostraron en 20 pacientes que tres tratamientos
de terapia fotodinamica (37 }J/cm?) en intervalos
semanales son efectivos para reducir el prurito
y el dolor. Ademas, observaron que al aplicarla
posteriormente a la reseccién quirtrgica, no se
observaron recurrencias en un periodo de nueve
meses, excepto en un paciente. Con base en la
poca informacién disponible hasta ahora, la
terapia fotodindmica parece ser un tratamiento
no invasivo prometedor, con buenos resultados
cosméticos y pocos efectos secundarios.”

Oftros tratamientos

Diversos medicamentos con reportes de su
prescripcion en cicatrices hipertroficas y queloi-
des con estudios de reportes de casos o pocos
pacientes son:

Metotrexato, prescrito en el posquirdrgico de
revision de cicatrices, muestra reduccion de las
recurrencias a dosis de 20 mg cada cuatro dias
durante cuatro meses.®? Sin embargo, existen
pocos reportes de su prescripcion; recientemente
se describi6é su administracién como profilaxis
en el tratamiento posquirirgico de pacientes
sometidos a cirugia por sindactilia.®®
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Pentoxifilina, cuyo mecanismo de accién es
incierto, aunque podria estar en relacion con la
accion de barrer los factores de crecimiento de
fibroblastos, a dosis de 400 mg/8 horas.%

Colchicina, que actla a través de la inhibicién
de la sintesis de coldgeno, via interrupcion de
los microtdbulos y estimulacion de la colage-
nasa.®%

Verapamilo, a dosis de 2.5 mg/mL intralesional,
que al combinarse con escision perilesional y
aposito de silicon, muestra mejores resultados;
sin embargo, tiene alta tasa de recurrencias
(90%).°%%” El verapamilo, en forma intralesional,
se ha prescrito de manera conjunta con ap6si-
tos de silicona con reduccién de la recurrencia
posquirdrgica en 90% a 18 meses.®

Existe un reporte con enalapril, que a dosis bajas
en dos pacientes mostré disminucién de recu-
rrencia posterior a la cirugia.®®

El tamoxifeno tépico muestra mejoria en el ta-
mano, volumen y textura y alivio del dolor; sin
embargo, son pocos los estudios que existen al
respecto. Este antiestrégeno inhibe la expresion
del TGF-p1. En 300 pacientes con antecedente
de cicatriz hipertréfica, Gragnani reporté un
estudio doble ciego, en el que compard ta-
moxifeno versus placebo, los resultados fueron
de 52 vs 92% en la reduccion de la cicatriz
hipertrofica.®

CONCLUSIONES

Las cicatrices hipertréficas y queloides son un
problema muy frustrante para el enfermo y para
el médico.

A pesar de décadas de multiples estudios, la
patofisiologia de la cicatrizacién anormal sigue
sin entenderse completamente; por ello, las in-
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tervenciones terapéuticas contra estas lesiones
todavia son destructivas en su mayor parte y
dejan mucho qué desear al no dar en un blanco
terapéutico especifico.

Consideramos que la seleccién del tratamiento
mas adecuado de estas cicatrices debe basarse
en la diferenciacion clinica de cicatriz hipertré-
fica y queloide, tiempo de evolucién, tamano,
grado de tension, sintomas vy la factibilidad de
extirpacion quirdrgica.

Los mejores resultados se reportan en tratamientos
combinados, como cirugia y neuromoduladores
botulinicos, bleomicina y esteroides, cirugia y
esteroides, incluso triamcinolona y dexameta-
sona intralesionales, o cirugia y triamcinolona
intralesional mds esteroides tépicos.

Productos tépicos, como silicona, perfenidona
o extracto de cebolla, no han mostrado eficien-
temente su utilidad, mas alla de la mejoria que
sabemos ocurre con sélo ocluir o hidratar las
cicatrices hipertréficas y queloides, por lo que
resulta mas econémica la aplicacién de una
crema hidratante o emoliente bajo oclusiéon con
polietileno, lo que también tiene efectos antiin-
flamatorios y de regulacion de la cicatrizacion,
por lo que la hidratacién y oclusién deben estar
siempre incluidas en cualquier tratamiento para
incrementar la mejoria.

Los tratamientos innovadores, como imiqui-
mod al 5% en crema, la terapia fotodindmica
o la toxina botulinica A, pueden darnos
cierta esperanza de poder ayudar a nuestros
enfermos; sin embargo, se requieren estudios
controlados mas extensos que demuestren su
verdadero valor.

En el Cuadro 1 se muestran los niveles de evi-
dencia de estas alternativas para el tratamiento
de las cicatrices hipertréficas y queloides.
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Cuadro 1. Niveles de evidencia de las alternativas de tratamiento

Método Nivel de  Num. de pacientes Comentario Referencia
evidencia
Esteroide intralesional 1]l Revisién de mdltiples Patron de referencia y comparativo para la mayor parte 8
series de casos  de los estudios con otros tratamientos
5-fluorouracilo 1]l 28 Efectivo, pero puede causar ulceracion 19
Interferén 1] 16 El costoy la alta tasa de efectos adversos del tratamien- 28
to limitan su prescripcién
Imiquimod 11 35 Baja tolerancia por los pacientes por irritacion 29
Bleomicina 1 45 Tasa de respuesta de casi 90% 22
Pirfenidona Ilb 33 No hay estudios clinicos comparativos vs vehiculo u 41
otro medicamento tépico
Crioterapia + esteroide 1] 22 Aumento significativo de la respuesta en comparacién 39
intralesional con crioterapia sola
Radioterapia 1] 109 Riesgo de neoplasias, hiperpigmentacién y parestesias 40
Escisién primaria 1] Revisién de mdltiples Aplicada en combinacién ofrece mejores resultados 8
series de casos
Apésitos de silicona 1] Revisién de miltiples Requiere la aplicacién por tiempos prolongados para 5

series de casos

mejores resultados y sélo parece prevenir cicatrices
hipertréficas y queloides
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EVALUACION

Principal diferencia entre cicatriz hipertréfi- a) inhibicién de la 6xido nitrico sintetasa
ca y queloide: b) inhibicion de alfa-2 macroglobulina
a) la cicatriz hipertréfica sobrepasa los ¢) inhibicién de las colagenasas

limites de la herida d) todas las anteriores
b) la cicatriz queloide permanece en los

[imites de la herida 4. Tasa de recurrencias con la administracion de
c) lacicatriz queloide sobrepasa los limi- esteroides intralesionales como monoterapia:

tes de la herida a) 20-25%
d) la cicatriz queloide produce mayor in- b) 30-40%

flamacién durante su tratamiento c) 9-50%

d 70%

En cuanto a los apésitos de silicon, sefiale
la respuesta incorrecta: 5. Principales efectos adversos del 5-fluorou-
a) se deben aplicar durante 24 horas racilo en el tratamiento de las cicatrices hi-

continuas sin retirar y cambiar poste- pertréficas y queloides:

riormente a) prurito e induracion
b) los mejores resultados se observan en- b) dolor, ardor y ulceracion

tre 6 y 12 meses ¢) sindrome seudogripal
c) el silicén puede absorberse d) todas los anteriores
d) aumentan la expresién del TNF-a y re-

ducen la interleucina 18 6. En relacién con el interferén alfa:

Mecanismo de accién de los esteroides in-
tralesionales:

a) actda a través de la inhibicién del co-
lageno tipos 1y 3 y aumenta la activi-
dad de la colagenasa
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aumenta la regulacion del gen p53

su principal efecto adverso es el sin-
drome seudogripal

todas las anteriores

7. Marcador de inmunohistoquimica indis-
pensable en cicatrices recurrentes:

a) CD30

b) CD34

c) Kie7

d) EMA

8. Recurrencias con la administracion de ra-

dioterapia.

a) 50-100%

b) 15%

c) 25%

d) 40%

9. ;En qué momento se recomienda aplicar to-
xina botulinica en la revisiéon quirdrgica de
cicatrices?

10.

Dermatologia

tres semanas antes

tres meses antes

al momento de la intervencién quirdr-
gica

una semana antes

Senale el enunciado incorrecto:

a)

el tamoxifeno tépico produce mejoria
en el tamafo, volumen y textura y ali-
vio del dolor

el verapamilo intralesional se ha pres-
crito conjuntamente con apésitos de
silicona para reducir la recurrencia
posquirdrgica en 90% a 18 meses

el metotrexato, a dosis de 20 mg cada
cuatro dias durante cuatro meses, ad-
ministrado en el posquirdrgico de re-
vision de cicatrices, reduce las recu-
rrencias

la bleomicina, en forma de micropun-
ciones, inhibe el gen p53 y estimula la
accion de las colagenasas

El Consejo Mexicano de Dermatologia, A.C. otorgara dos puntos con validez para la recertificacién a quienes

envien correctamente contestadas las evaluaciones que aparecen en cada niimero de
Dermatologia Revista Mexicana.

El lector debera enviar todas las evaluaciones de 2014, una por una o todas juntas, a la siguiente direccién:

Dermatologia Revista Mexicana
José Marti 55, colonia Escand6n, CP 11800, México, DF.
Fecha limite de recepcién de evaluaciones: 30 de enero de 2015.
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Padecimientos del dermatélogo: un
nuevo intento de clasificacion

Diseases of the Dermatologist: a New
Attempt of Classification

“Cuando alguien pone el dedo en la llaga,
solo los necios piensan que lo importante es el dedo”
Conrucio

Avezados al estudio de numerosos padecimientos que aquejan
al ser humano vy al esfuerzo cotidiano que supone diagnosticar
lesiones macro y microscopicas, indagamos en tejidos de los
vivos, de los que “se pasan de” y de los que ya no lo son.

De manera cotidiana, quienes ejercemos esta fabulosa profesion
atestiguamos los efectos de las herencias indeseables, los desa-
rrollos torcidos y las infecciones fulminantes.

Comprobamos, asimismo, la expoliacion a las que nos some-
ten los pardsitos, la invasion de tumores malignos, el dafio
irreversible por el influjo de las radiaciones ultravioleta y sus
consecuencias en mucosas, pelo, ufias y piel, sea por comer
como cavernicolas, bafiarnos mal, abusar de los cosméticos o
por excedernos en automedicacion.

Lo que no hemos hecho con la misma minuciosidad es estudiar
y diagnosticar todos los padecimientos que interfieren en nuestro
quehacer profesional como médicos.

No serd por falta de casos —los hay en abundancia-, sino porque
esta investigacion representa un autoexamen de conciencia en
el que corremos de continuo el notable riesgo de reconocernos
como enfermos vy, tal vez, en estado muy grave.

No hace esto referencia a las enfermedades del cuerpo, como
una psoriasis vulgar con artritis deformante que le impediria al
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cirujano operar con la destreza acostumbrada,
sino a las del alma. Aun a sabiendas de haber
padecido una de estas afecciones y no estar
bien rehabilitados, osamos abordar el punto con
afan critico y nunca descalificador y, conscientes
asimismo, que la ciencia “es indigesta para el
ignorante”.

Hemos decidido Ilamar a este conjunto de
afecciones los padecimientos profesionales del
dermatdlogo, no porque las cause el ejercicio
profesional, sino porque impiden de alguna
forma el 6ptimo desempefio del mismo. El cata-
logo de estos males es tan extenso que intentar
abarcarlo aqui serfa imposible, asi que sélo se
propone una clasificacién y definicion de los
que mejor conocemos. Este ensayo estard sujeto
todos los dias a nuevas adiciones y enmiendas
segln las generaciones de médicos residentes
que sigan egresando.

Padecimientos congénitos

Se llaman asi porque aparecen muy temprano en
el devenir profesional, de hecho, sus primeros
sintomas pueden observarse durante la etapa de
residente en dermatologia, y son los siguientes:

Atopia temprana. Se distingue porque el estu-
diante en ciernes recién ingresado ignora las
causas reales por las que empezd a estudiar
dermatologia. Previamente habia escuchado
de la llamada “cenicienta” de la Medicina vy
sus compaferos de generacién médica ya le
habian hecho hincapié en que existian otras de
mas renombre, como cirugia cardiovascular o
terapia intensiva para neonatos.

No sabe qué demonios hace ahi (a: sin; topos:
lugar). Acusa durante las primeras clases un des-
concierto absoluto, ignora las mas elementales
bases de la biologia cutanea y su tnico con-
suelo es que en esta especialidad “no se hacen
guardias”. Se la pasa quejandose de lo mucho
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que siempre tiene que estudiar (histopatologia,
micologia, cirugia oncolégica, etcétera). Esta en-
fermedad constituye una pandemia en nuestros
dias. Sus efectos iniciales se limitan al afectado,
que suele reprobar sistematicamente todas las
materias fundamentales de la especialidad (pero
como ya se tiene apartada una plaza hospitalaria
seria imposible no promoverlo al siguiente afo).

Se convierte en un peligro para la sociedad;
las causas pueden ser familiares (el ejemplo o
la insistencia de los padres para que no sea la
“deshonra familiar” quedando como médico ge-
neral) o extrafamiliares (la deficiente formacion
vocacional o la errénea percepcién que tiene
desde estudiante de medicina).

Ataxia estudiantil. Ignorando el sabio consejo de
terminar la medicina antes de especializarse, este
tipo de estudiante sigue un rumbo incierto (de
ahi'la ataxia) y, tal vez impresionado por un pro-
fesor muy admirado, decide seguir sus pasos en
la investigacién de la enzima uroporfirinégeno
descarboxilasa tipo 1l o, bien, dotado prema-
turamente de un radiolocalizador o un ubicuo
teléfono celular dltimo modelo, se convierte en
el ayudante de su venerado maestro.

Algunos le han denominado “saca-chamba”
pero él los ignora arguyendo que estd apren-
diendo mas de la “priva que de la institucional”.
La evolucion a corto plazo es mala, con una
caquexia intelectual galopante que impide todo
intento por estudiar. En el mejor de los casos,
seguira siendo un buen ayudante toda la vida.

Altivez hereditaria. El afectado, con cierta
frecuencia hijo de un prominente médico reco-
nocido y alentado por él, cree merecerlo todo.
No se esfuerza por obtener el titulo de especialis-
ta, al contrario, s6lo se deja llevar empujado por
la fama y peculiar estilo de su progenitor. Exige
a los profesores la aprobacion que no obtiene
por mérito propio en su desempefo diario v,
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ocasionalmente, recurre al chantaje sentimental
o al descarado soborno para lograrlo. jPobre del
maestro que se cruce en su camino!

Mutacion vicariante. Inicialmente el médico
recibe su licencia como dermatélogo. Cuestio-
na en un inicio si se dedica a la investigacion y
al microscopio. Se da cuenta que no consigue
pagar la renta del consultorio interpretando
biopsias. Blasfema del aciago momento en que
decidié dedicarse a una “especialidad clinica
tan mediocre”. Un buen dia, después de un
congreso muy concurrido en las conferencias
“cosmédicas”, curiosa e inesperadamente (lejos
de toda “conveniencia” financiera) se transforma
(muta) por “forzada vocacién” en cirujano de
varices, trasplantélogo de cabello o liposuc-
ciondlogo y, debido a que abre sucursales de
servicios profesionales (“franquicias”), requiere
mas tiempo pero él busca el menor esfuerzo
(Iéanse afamados otorrinolaringélogos que se
dedican a trasplante de pelo), anunciados en
revistas VIP y en las salas de espera de los mds
célebres aeropuertos.

Finalmente, con el tiempo, tiende a abandonar
su encuentro con el microscopio aduciendo “que
desde un inicio él sabia que eran horas tediosas
y de mucho riesgo”.

Los congresos a los que hora su buen status le
permite acudir (sin solicitar patrocinio de ningin
laboratorio) le informan de las novedades en
laser y decide que “quitar pelos, arrugas y caca-
rizas” no es tan denigrante. Mds tarde, comienza
a aprender en las revistas que la toxina botulinica
hace profusion e impacta mas, se administra en
5 a 10 minutos, y deja para “bien vivir”, por lo
que decide inyectarla con “algunas variantes de
mucho estilo” hasta en pliegues indescifrables.
Mas tarde ya sabe usar todos los materiales de
relleno (quien sabe de qué) y adiestra a un grupo
de bellas colaboradoras para que lo hagan por su
cuenta. Los casos que dan cuenta del ejercicio de
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esa nueva dermatologia “amasijada” han crecido
exorbitantemente en la Gltima década.

Necedad recurrens. Complicacién de la va-
riante atdpica. Se reconoce porque este tipo de
residente insiste en estudiar la especialidad, a
pesar de contar con evidencias suficientes de su
incapacidad para hacerlo (su revisién curricular
previa ha sido insuficiente) y fue admitido en un
hospital (por razones “influyentes” varias) como
residente cuando deberia haber sido como pa-
ciente. Es justo este tipo de estudiante el que se
convertird en un médico anodino, un cirujano
torpe o, lo que es peor, un profesional resentido.

Padecimientos adquiridos

La mayor parte se hace evidente tras la recepcion
del titulo de sefores especialistas en Dermatolo-
gia, aunque algunas pocas son la prolongacion
de las enfermedades descritas.

Abulia paralizante. Aduciendo la eternidad de
los principios adquiridos durante su formacion,
este especialista no vuelve a consultar un libro
ni una revista y procura no asistir a reuniones
médicas so pena de introducir la duda en su
polvorienta estructura neuronal. Profundamen-
te desconfiado ante los avances de su campo
profesional, se retrae, cual cangrejo ermitaio
amenazado, en el caparazén de su mente fo-
silizada. Por la similitud entre el nombre de su
enfermedad y la de cierto molusco muy apre-
ciado, al enfermo se le conoce también como
“iatroabulén”.

Aparangoniasis. El agente etiolégico de esta
helmintiasis es un nematodo microscépico que
vive en el cuarto ventriculo de su huésped. Este
es siempre el médico recién llegado a la ciudad
provinciana para practicar una especialidad
novedosa de la que es el Unico representante
local. Sin colegas con quienes parangonar sus
diagndsticos y prescripciones terapéuticas, pron-
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to es infestado por Aparongonumus soberbius
que, al llegar al sistema ventricular del encéfalo,
obstruye el flujo del liquido cefalorraquideo
generando una sensacion de hinchazén capital
y, poco después, el edema masivo del ego que
algunos han llamado egosarca.

Dermatdlogo espurio. Curiosa variante que
para buena fortuna y gracias a legislaciones mas
estrictas, se encuentra en vias de extincion. Se
distingue por ser un médico que ha ejercido
inmerso en una muy modesta practica general
y, ulteriormente cae en adulterio profesional
(;alergdlogos?).

A fuerza de la cotidianeidad comienza a in-
teresarse por los padecimientos cutdneos, e
inesperadamente se encuentra inmerso al paso
de los meses en la tentacién de adicionar a su
recetario “se atienden alergias, pafo, barros,
comezones inexplicables y granitos raros de
cualquier tipo”. Aunque el pablico que le visita
periddicamente no lo diga a grito abierto, termi-
na por tolerarle “ese pecadillo venial”.

Congresitis cronica. Con dos variantes descritas
clasicamente:

a) Hipertrofica: es aquél dermatélogo que a
fuerza de acudir a “renombrados” congresos na-
cionales e internacionales piensa que su acervo
académico mejorard interminablemente. Algu-
nos dermatélogos espurios han sido sumamente
proclives a este padecer y otros mas nunca estan
conformes con los programas disefiados para tal
o cual evento. Frecuentemente aducen: “ya ni
ganas me dan de acudir, generalmente son los
mismos profesores”. Algunos colegas asistentes
periédicamente les preguntan ;y td para cuan-
do participas como organizador o profesor en
alguno de ellos?

b) Atréfica: especialista que no ha mostrado el
menor interés por acudir a congreso alguno.
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Mucho menos le interesa recertificarse ante el
respectivo Consejo Mexicano. Para asombro de
todos, cuenta con la aquiescencia comunitaria
que le justifica “por estar siempre lleno de cham-
ba”. Es el especialista que aln prepara el triple
“M” (misteriosos mejunjes magistrales) que sélo
se expenden en su consultorio.

Megalomaniosis descalificans obliterans. Esta
enfermedad afecta a todos aquéllos que avidos
de conocimiento se avocaron a la lectura durante
afos, llegando a los congresos a dar la confe-
rencia para la que no fueron invitados, en vez
de limitarse a un comentario conciso.

La intoxicacion crénica de literatura no proce-
sada los conduce a la alucinacién de saberse
conocedores ad integrum de toda la verdad,
lo que les permite descalificar reiteradamente a
sus colegas porque difieren en opinién o porque
ejercen la especialidad de manera diferente.
Se niegan consciente e inconscientemente a
continuar aprendiendo, pues como ya lo saben
todo, las nuevas técnicas, procedimientos e
innovaciones terapéuticas carecen de utilidad
a priori, consideran que su uso denigra a la es-
pecialidad y al especialista que las utiliza, por
tanto, se sienten con autoridad para descalificar
companeros, instituciones, procedimientos y
cualquier conocimiento que ellos hayan apro-
bado.

Esta enfermedad tiende a ser ambiental, impi-
diendo a especialistas que trabajan alrededor de
estos enfermos a tener el beneficio del progreso
o de ser libres pensadores, de ahi que causen
obliteracién de la comunidad.

Desarraigosis perenne. Los médicos que han pa-
decido este mal quiza ya no estén entre nosotros
(habra que buscarlos en Arabia, Irak, Afganistan o
en algin lugar perdido con nuestros vecinos del
norte). La inadaptabilidad se veia tiempo atrds
desde la residencia, como prédromos de aquel
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indescifrable cuadro clinico que tarda algunos
afnos en arribar pero que a la postre florece.
Es el médico que con dos a cuatro posgrados
realizados en universidades de alto renombre
regresa a un pais pobremente desarrollado y
comienza a autosocavarse, frustrandose por no
contar con andlisis de PCR para diagnosticar
escabiasis ni los laboratorios “barateros” de su
entorno pueden realizar cultivos para diagnos-
ticar herpes simple. El “doctor tiempo” les hace
un espacio en el excelso “trono” extranjero que
disefiaron con mucha antelacién. Se describe
que en estos casos ese espiritu gitano y bregante
nunca tiene cura.

Discrasia administrativa. Aunque no exclusivo
de la medicina institucional, este trastorno suele
observarse en los médicos del sector piblico.
Son particularmente proclives a padecerla los
que tuvieron atopia temprana, porque encuen-
tran en la burocracia un lugar estable para huir
de una préctica profesional que nunca les atrajo.

Los enfermos tienen compulsién por redactar
memorandas, disefiar planes estratégicos y dia-
gramas de flujo y persiguen con ahinco todos los
certificados 1ISO 9000 o versiones subsecuentes
mas actualizadas que puedan obtener.
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Envidia neuroectodérmica primitiva. Padecimien-
to neoplasico con alto potencial metastasico, cada
dia se informan casos nuevos y formas mutantes
antes desconocidas. Esta entidad da cuenta de que
es el caracter del médico, y no su conocimiento
cientifico, el que lo hace un mal médico.

Este afan taxondmico no tendria sentido si no se
permitiesen actitudes profildcticas que impidan
la aparicién de estos padecimientos. Ante la es-
casez de recursos terapéuticos eficaces, lo mas
recomendable es vacunarse a tiempo. {Cuidado,
ya que este escrito podria ser el relato de una
severa profecia!

* Aclaracion: si usted detecta nuevos casos,
favor de reportarlos (en futuros articulos mas
depurados y reflexivos que el presente). Por su
parte, los autores ya logramos subclasificarnos
en varios de estos apartados. Dedicamos con
muy especial afecto este escrito a los residentes
en ciernes, con la finalidad de ubicarles mejor
dentro del gremio.

REFERENCIAS

Hasta el momento NO encontramos algo relevante:

¢Apatia? éindolencia? énecedad? épermisivismo anacrénico?
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Carcinoma epidermoide de alto
riesgo originado en ulcera de
Marjolin. Tratamiento alternativo
con radioterapia

RESUMEN

El carcinoma epidermoide cutdneo es la segunda neoplasia mas fre-
cuente de la piel, con incidencia en aumento en las Gltimas décadas;
su agresividad varia segln la causa y el nivel de diferenciacién. La
Glcera de Marjolin es una entidad poco frecuente, en la que sucede
una transformacién maligna sobre la piel crénicamente inflamada o
traumatizada. Las neoplasias que se asocian con mds frecuencia son
los carcinomas espinocelulares. La mayor parte de estos tumores se
curan con cirugfa convencional; sin embargo, alrededor de 5% tendran
metdstasis locales y a distancia, lo que se relaciona con determinados
factores denominados de alto riesgo. La radioterapia es un tratamiento
alternativo e importante en pacientes seleccionados con céncer de
piel. Proporciona adecuado control tumoral, buen resultado cosmético,
preservacién funcional y las complicaciones son poco frecuentes. Se
comunica el caso de una paciente de 92 afios con carcinoma epidermoi-
de cutaneo de alto riesgo originado de una tlcera de Marjolin, tratado
alternativamente con radioterapia, con buenos resultados.

Palabras clave: carcinoma epidermoide cutaneo, llcera de Marjolin,
radioterapia.

Epidermoid Carcinoma of High Risk
Originated at a Marjolin’s Ulcer.
Alternative Treatment with Radiotherapy

ABSTRACT

Cutaneous epidermoid carcinoma is the second most frequent neo-
plasm at skin, with an increasing incidence in the last decades; its
aggressiveness varies according to its cause and level of differentiation.
Marjolin’s ulcer is a little frequent entity, in which occurs a malignant
transformation on skin chronically inflamed and traumatized. The most
frequently associated neoplasms are spinocellular carcinomas. Most
of these tumors are cured with conventional surgery; however, about
5% will have local and distant metastasis, which is related to certain
factors denominated of high risk. Radiotherapy is an alternative and
important treatment in selected patients with skin cancer. It provides
an adequate tumor control, a good cosmetic result, functional preserva-
tion and complications are little frequent. This paper reports the case
of a 92-year-old female patient with cutaneous epidermoid carcinoma
of high risk originated at a Marjolin’s ulcer, treated alternatively with
radiotherapy, with good results.

Key words: cutaneous epidermoid carcinoma, Marjolin’s ulcer, radio-
therapy.
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El carcinoma espinocelular cutaneo o epidermoi-
de es la segunda neoplasia mas frecuente de la
piel." Es un tumor maligno de los queratinocitos
que se origina en la epidermis, los anexos cu-
tdneos y la mucosa escamosa estratificada.? La
asociacién entre cancer y lesién cutanea por
exposicion térmica se conoce desde el siglo
| y aunque el término ulcera de Marjolin se
relacionaba exclusivamente con neoplasias de
cicatrices por quemaduras, actualmente engloba
cualquier proceso maligno que surja a partir de
un tejido cicatricial .’ La situacion se reporta con
mayor frecuencia asociada con cicatrices de
quemaduras, aunque existen referencias que la
vinculan con dlceras de estasis venosa crénica
y menos frecuentemente con cicatrices créni-
cas, como fistulas, hidrosadenitis, picaduras de
insectos, sinus pilonidales, osteomielitis, cica-
trices de vacunas, lupus eritematoso discoide,
congelamiento, sitios de toma de injerto, lepra
y Ulceras por presion.*7

En estas ulceras, el carcinoma espinocelular
cuténeo es la neoplasia observada con mas fre-
cuencia (75 a 96%), seguido por los carcinomas
basocelulares (1 a 25%).> Excepcionalmente se
describen otros tumores, como melanoma, sarco-
ma osteogénico, liposarcoma, adenocarcinoma,
fibrosarcoma y carcinosarcoma. Incluso hay ca-
sos de coexistencia de melanoma y carcinoma
espinocelular cutdneo, melanoma, carcinoma
espinocelular cutdneo vy fibrohistiocitoma.>®

La mayor parte de los carcinomas espinoce-
lulares cutaneos estan localizados y se curan
habitualmente con cirugia convencional u otros
procedimientos locales. No obstante, existe
un subgrupo de carcinomas espinocelulares
cutdneos con un comportamiento biolégico
mas agresivo, que muestran gran tendencia a la
recidiva local, a la diseminacion linfatica y, en
ocasiones, a la invasién de 6rganos distantes.
El porcentaje de carcinomas espinocelulares
cutaneos primarios que metastatizan es variable,
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segln las distintas series, habitualmente inferior
a 5%.° Fste serd mayor en los carcinomas espi-
nocelulares cutaneos de alto riesgo que, segin
los autores, varia entre 15 y 38%.%1°

Debido al mal pronéstico de este subgrupo de
pacientes, es importante identificar los factores
de riesgo de recidivas y probables metastasis del
carcinoma espinocelular cutaneo, asi como las
opciones terapéuticas disponibles, segln el tipo
de tumor, grado de diferenciacién, tamano, pro-
fundidad y caracteristicas del paciente. Muchos
autores sugieren que ante un estadio avanzado,
la amputacién es la Ginica opcion terapéutica. En
este informe de caso se discute la opcién de la
radioterapia como terapia coadyuvante en una
paciente de edad avanzada con diagnéstico de
carcinoma espinocelular cutaneo de alto riesgo,
con invasién 6sea a una extremidad inferior.

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 92 afos de edad, con
dermatosis localizada en las extremidades infe-
riores, que afectaba el tercio distal de la pierna,
asi como las caras dorsal y externa del pie del
lado derecho; constituida por una neoformacion
de 14 x 9 cm en su didmetro mayor, de base
infiltrada, aspecto queratésico, bien adherida
a planos profundos, con bordes irregulares
eritemato-violaceos y mal definidos; cronica y
dolorosa. Adyacente a la neoformacion, tenia
una Ulcera de 4 x 2.5 cm con tejido de granu-
lacion en su base, bordes cubiertos por costras
sanguineas y exudado amarillento de olor fétido
(Figuras 1y 2). En el resto de la exploracidn fisica
se identificaron ganglios palpables en la region
inguinal ipsilateral.

Al interrogatorio, la paciente refirié haber inicia-
do 10 afos previos a su consulta con una dlcera
posterior a una quemadura de tercer grado, que
inicialmente fue tratada con remedios caseros y
posteriormente con curaciones en una clinica
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Figura 1. Neoformacion queratédsica e infiltrada de 14
X 9 cm con Ulcera adyacente sobre las caras dorso-
laterales de la pierna derecha.

Figura 2. Acercamiento de la neoformacién. Destaca
el aspecto queratésico, con algunas costras sanguineas
y exudado amarillento fétido.

particular. Dos afios y medio previos a su consul-
ta, se agregd un hongo en el pie, que de manera
progresiva fue extendiéndose, llegd a sangrar y
producir un olor fétido desde hacia tres meses,
con dificultad para la deambulacion.

Como antecedentes personales patolégicos de
importancia, la paciente tenia hipertension ar-
terial sistémica, controlada con enalapril a dosis
de 10 mg/dia. La lesion se traté durante dos afos
con diversos antimicéticos locales y parches
hidrocoloides, sin mostrar mejoria.

Ante el cuadro clinico de la paciente, y con la
sospecha diagnéstica de un carcinoma espino-
celular originado en una dlcera de Marjolin, se
decidi6 tomar un par de biopsias incisionales,
asi como una radiografia comparativa de la
extremidad.

En el estudio histopatoldgico se observaron cor-
tes que mostraron una neoformacion exofitica
cuya epidermis tenia hiperqueratosis paraquera-
tésica y grandes tapones corneos. En el espesor
de la dermis se observaron numerosos cordones
tumorales de células semejantes a las espinosas,
con citoplasma amplio y claro, ademas de perlas
cérneas, inmersos en un estroma fibroso y rodea-
dos por una moderada reaccién inflamatoria. El
diagnéstico histopatolégico confirmé un carci-
noma espinocelular bien diferenciado (Figuras
3 y 4). La radiografia simple mostré lesiones
liticas en la cortical del metatarso adyacente a
la neoformacién (Figura 5).

Ante los hallazgos, la paciente fue valorada en
el servicio de Oncologia del Hospital General
de México, en donde se propuso la amputacién
radical de la extremidad. Dada la negativa de
la paciente y sus familiares, se interconsulté al
servicio de Radiologia y se propuso como trata-
miento alternativo sesiones de radioterapia. En
una primera fase se administraron 20 sesiones
de radioterapia, con disminucién significativa de
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Figura 3. Vista panoramica de la lesién. Se observan
numerosos cordones tumorales en el espesor de la
dermis de células semejantes a las espinosas, perlas
cérneas y moderada reaccién inflamatoria.

Figura 4. Acercamiento de la lesién. Destacan las
atipias celulares con citoplasma amplio, inmersas en
estroma fibroso.

la neoplasia a los tres meses (Figura 6). Ademads,
se trat6 la infeccion con antibidticos de amplio
espectro contra grampositivos y anaerobios.
Finalmente se realizaron 10 sesiones mas de
radioterapia con adecuado control de la neo-
plasia, con lo que se logré mejoria significativa
y epitelizacion con tejido de granulacién abun-
dante (Figura 7).
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Figura 5. Radiografia simple lateral del pie derecho.
Se observa la erosién sobre la cortical en la zona del
metatarso.

Figura 6. Aspecto de la neoformacion tras 20 sesiones
de radioterapia. Tejido de granulacién en la base con
exudado seroso.
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Figura 7. Aspecto de la lesién tras 30 sesiones de
radioterapia. Control de la infeccién, con herida en
proceso de epitelizacion y ausencia del tumor.

DISCUSION

Se define como carcinoma espinocelular cuté-
neo de alto riesgo a las neoplasias que tienen un
riesgo alto de recidiva, metastasis ganglionares o
a distancia, con base en las caracteristicas del tu-
mor y los factores del paciente. En la actualidad,
ademas del tamano tumoral (> 2 cm), para definir
a la neoplasia de base de alto riesgo se consi-
deran otros factores: profundidad de invasién (>
2 mm), nivel de Clark (IV o superior), invasién
perineural, invasion linfovascular, grado de di-
ferenciacién (tumores mal diferenciados), tipo
histolégico (desmoplasico, adenoescamoso), ori-
gen a partir de un proceso inflamatorio crénico,
inmunosupresién concomitante, localizacién en
zonas de alta recidiva (pabellén auricular, muco-
sa labial) y expresion de marcadores histolégicos
y genéticos asociados con comportamiento
agresivo (EGFR, STAT-3, E-caderina, CD44).%"

Aurelius Cornelius Celsus fue el primero en
describir la aparicién de cancer sobre cicatri-
ces antiguas de quemaduras, en el siglo | aC.?
Sin embargo, esta entidad debe su nombre al
médico francés Jean Nicholas Marjolin, profesor
de la Universidad de Paris, quien en 1828 hizo
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una clasificacién descriptiva de varios procesos
ulcerosos. Aunque nunca coment6 acerca de los
cambios malignos en las mismas, describié la
aparicion de Ulceras verrugosas sobre cicatrices
antiguas de quemaduras. En 1903, Da Costa
propuso el término Ulcera de Marjolin para des-
cribir dos casos de cambios carcinomatosos en
areas de ulceracion crénica, desde entonces se
ha impuesto esta denominacién.'

Algunos autores estiman que 1 de cada 300
Glceras crénicas podria degenerar en cancer.
La incidencia de transformacién maligna de las
cicatrices de quemaduras es de aproximada-
mente 2% y varia entre 0.7 y 9%. Aunque no
existe predilecciéon de edad ni raza, el promedio
de aparicién se encuentra en la quinta década
de la vida, con limites de 18 y 48 afos. Las
quemaduras son mds frecuentes en las mujeres,
pero los hombres se afectan tres veces mas en
cuanto a la aparicién de cancer sobre cicatriz por
quemaduras.*'? La fisiopatogenia de la génesis
de la neoplasia es motivo de controversia, se
han postulado mdltiples hipétesis, pero ninguna
de ellas es totalmente concluyente. Se propone
que la irritacién crénica genera mutaciones
celulares que son producto de la liberacién de
toxinas en un ambiente caracterizado por teji-
dos isquémicos y nutricionalmente deficientes;
ademas del traumatismo repetido en un &rea
de dificil cicatrizacién con alteraciones en la
epitelizacion e inmunoldgicas locales.’>'3 De
todas las neoplasias asociadas, el carcinoma
espinocelular cutaneo es el tumor reportado con
mas frecuencia. Aunque la incidencia de carci-
nomas en cicatrices se deconoce, alrededor de
2 a 3% de todos los carcinomas espinocelulares
cutdneos ocurren en estas Ulceras. La topografia
predominante son las extremidades inferiores
(44%), seguidas de las extremidades superiores
(22%), el tronco (12%) y la cabeza (22%)."%1>

Como se menciond, el carcinoma epidermoide
originado de una quemadura se asocia con un
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prondstico adverso en relacion con los formados
de novo, en parte por su agresividad local y ca-
pacidad para originar metastasis tempranas.'""?
Se describen dos formas de Glcera de Marjolin en
funcién del intervalo entre la exposicion al dafio
inicial y la evolucién del tumor: forma aguda,
si es menor de cinco afios, y forma crénica, si
transcurren mas de cinco afos. Otros autores
la dividen en aguda si el periodo de latencia
es de cuatro meses a un afio y crénica cuando
es de 1 a 75 afios. Este periodo de latencia tu-
moral es inversamente proporcional a la edad
del paciente en el momento de la quemadura.
La forma crénica es la mas frecuente y suele
manifestarse como un carcinoma espinocelular
cutdneo que ocupa todo el grosor de la quema-
dura, principalmente sobre las articulaciones.
La transformacién maligna de la lesion suele
ser muy lenta, con promedio de 35 afios desde
la ocurrencia de la misma, con un periodo de
latencia variable (de 4 meses a 60 anos).>'*'®
En el aspecto clinico predominan las lesiones
ulcerativas infiltrantes con bordes sobreelevados
e induracion circundante y con menos frecuen-
cia, lesiones exofiticas con aspecto de tejido
de granulacion. Los sintomas referidos por los
pacientes son inespecificos; la mayoria sefala
dolor localizado, otros manifiestan hemorragia,
exudado u olor fétido. Estas lesiones pueden
sufrir ulceraciones crénicas y recidivantes an-
tes de degenerar en una neoplasia particular,
que generalmente se origina en un borde de la
Glcera y crece lentamente hacia el centro. Esta
naturaleza focal de malignizacién aumenta el
riesgo de falsos negativos en una biopsia, por
lo que se recomienda realizar varias biopsias
incisionales o por escision, segln el caso, antes
de establecer o descartar el diagndstico.®'” '8 El
factor pronéstico mds importante es la metdstasis
a los ganglios linfaticos regionales. Un estudio
realizado por Chalya y colaboradores, en una
muestra considerable de 56 pacientes, mostr6
que el promedio de metdstasis a los ganglios
regionales es de alrededor de 32%, de metastasis
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a distancia es de 26% y de recurrencia local de
33% con tratamiento quirdrgico convencional.”

El tratamiento de la dlcera de Marjolin es multi-
disciplinario. La extirpacién local con un margen
amplio de seguridad de al menos 2 cm, seguida
de la colocacién de un injerto, cierre primario
retardado o movilizacién de un colgajo, general-
mente es la conducta apropiada a seguir en estos
casos. La amputacién se reserva para los casos
con afectacion local de los espacios articulares,
invasion 6sea o invasion local profunda extensa.
La diseccion ganglionar es motivo de contro-
versia.>'92% La radioterapia y quimioterapia
(metotrexato, bleomicina y cisplatino) se indica
para pacientes con mal pronéstico o metastasis
a distancia. La radioterapia es el método de elec-
cién en pacientes ancianos cuando existe alguna
contraindicacién quirtrgica y es (til cuando la
cirugia convencional puede conllevar secuelas
funcionales o cosméticas importantes. Tambiés
se utiliza como tratamiento coadyuvante en tu-
mores de gran tamafo con reseccién incompleta,
metastasis ganglionares o recidivas tumorales
que no pueden ser abordadas quirdrgicamente;
sin embargo, los porcentajes de curacién en es-
tos casos apenas alcanza 60%.%' El mecanismo
por el que las radiaciones ionizantes producen
muerte celular es el dafio que afecta mas a las
células tumorales de mayor actividad mitdtica e
indiferenciada. La administracién de radioterapia
en dosis fraccionadas aumenta la eficacia y la
tolerabilidad del tratamiento; incluso, esquemas
mas fraccionados en dosis bajas por sesiéon mini-
mizan los efectos secundarios; una valoracion de
respuesta antes de los tres meses es prematura.
La eleccion de la técnica se determina por el
tamano, el espesor y la localizacién anatémica
del tumor. Las técnicas actualmente mas exten-
didas para el tratamiento del cancer de piel son
la radioterapia externa con control de electrones
de acelerador lineal y la braquiterapia de alta
tasa de dosis.?? La dosis habitual de radioterapia
superficial es de 4,000 Gy en 5 a 16 fracciones.
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Tiene la desventaja de la prolongada duracién
del tratamiento, la dificultad de controlar el mar-
gen de seguridad aplicado (mejores resultados
con braquiterapia o radioterapia intersticial) y
elevado costo econémico. Esta contraindicada
en pacientes con carcinoma verrugoso y xero-
derma pigmentoso.?'?

El caso expuesto tenia un carcinoma espinocelu-
lar cutaneo de alto riesgo, dado que cumplia el
criterio del tamano tumoral (14 cm), origen en un
proceso inflamatorio crénico (Glcera de Marjolin),
con invasion 6sea y adenopatias inguinales. Debi-
do a las caracteristicas de la paciente se opt6 por
tratamiento alterno con sesiones de radioterapia
en dosis fraccionadas bajas para minimizar los
efectos secundarios, conservar la integridad ana-
témica, mejorar la calidad de vida y evitar asi la
amputacion radical de la extremidad.

En otros casos, debido a que los factores pronds-
tico de recurrencia en este tipo de neoplasias son
los mismos que para el cancer de piel en general
(tamano, grado de diferenciacién, profundidad,
topografia), aunado a que la conducta biolégica
no esta bien establecida en la bibliografia, consi-
deramos que estos pacientes deben ser llevados
a procedimientos de escisién amplia de primera
instancia en los casos de diagndstico temprano.
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Nevo poroqueratosico

RESUMEN

El nevo poroqueratésico fue descrito por primera vez por Abel y Reed
en 1980. Es una entidad poco comun; solamente se conocen 32 casos
publicados hasta 2004. Suele aparecer al nacimiento o posteriormen-
te; por lo general afecta las extremidades superiores e inferiores, con
lesiones que siguen las lineas de Blaschko; son lesiones de aspecto
papular, queratésicas, que confluyen para formar placas de distribucién
lineal. El diagndstico se establece por datos histolégicos que muestran
laminillas cornoides caracteristicas y por datos clinicos de nevo ve-
rrugoso. Comunicamos el caso de una mujer de 25 afos de edad con
nevo porogqueratésico.

Palabras clave: nevo poroqueratésico ecrino, lineas de Blaschko, co-
rrelacion clinico-patoldgica.

Porokeratotic Nevus

ABSTRACT

The porokeratotic nevus was first described by Abel and Reed in 1980.
It is an uncommon nevus, of which there have been only 32 published
cases up to 2004. It is usually present at birth, but can appear later.
Commonly affecting the superior and inferior extremities with lesions
that follow the Blaschko lines. The lesions appear papular, querostatic
that converge forming linearly distributed plates. The diagnosis is estab-
lished by clinical-pathological correlation with the presence of lamellars
cornoids. We present a case of a 25-year-old woman with porokeratotic
nevus.

Key words: porokeratotic eccrine nevus, Blaschko lines, clinical-
pathological correlation.
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El nevo poroqueratdsico fue descrito por primera
vez por Abel y Reed en 1980, quienes comu-
nicaron el caso de un paciente afectado en la
region plantar; Marsden lo describié en la zona
palmar en 1986.!

Es una entidad poco comdn, sin patrén de heren-
cia, que suele aparecer al nacimiento, aunque
también durante la infancia y en la edad adulta;
se distingue por una neoformacién benigna y
asintomdtica que se origina en los conductos
excretores de las glandulas sudoriparas ecrinas.
Por lo general se observa en las extremidades
superiores e inferiores y estd constituida por
lesiones queratdsicas que confluyen para formar
placas de distribucién lineal que siguen las lineas
de Blaschko;? en términos histopatolégicos se
observan laminillas cornoides que protruyen a
través de un conducto ecrino dilatado.?

El diagnéstico diferencial debe realizarse con
nevo comedoniano, queratodermia espinosa
palmar, poroqueratosis palmoplantar, quera-
tosis arsenicales, queratodermia palmoplantar
punctata y acroqueratoelastoidosis. También
debe diferenciarse de otras dermatosis congéni-
tas o adquiridas que siguen las lineas de Blaschko
y que difieren de otros patrones lineales (como
las lineas de Voigt, las lineas de Langer o las
Iineas de inervacién de los nervios espinales),
como nevo comedoniano, nevo epidérmico
verrugoso lineal, psoriasis lineal, poroqueratosis
lineal, liquen plano lineal y liquen estriado.

La correlaciéon clinico-patolégica establece el
diagnéstico definitivo.*

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 25 afios de edad, que
acudié a nuestro centro y refirié 20 afos de
evolucién con verrugas en la region escapular,
que paulatinamente se diseminaron al brazo,
el antebrazo y la mano, en la cara interna, ip-
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silateral, de evolucion crénica y asintomdtica
(Figuras 1 a 4).

La biopsia de la lesién mostr6é epidermis con
hiperqueratosis importante y numerosas lami-
nillas cornoides; por debajo de éstas se observé
ausencia de la capa granulosa, edema de las cé-
lulas espinosas, algunas células disqueratdsicas y
acantosis irregular moderada. En la dermis super-
ficial se apreci6 un infiltrado linfohistiocitario,
asi como pigmento meldnico. Con estos datos
se hizo el diagndstico de nevo poroqueratésico
por correlacién clinico-patoldgica (Figuras 5 a 8).

Figura 2. Placas verrugosas.
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Figura 3. Placas verrugosas en el codo.

Figura 4. Lesiones en el dorso de la mano izquierda.

DISCUSION

Las lesiones del nevo poroqueratésico general-
mente aparecen al nacimiento o en la infancia,
aunque en raras ocasiones se manifiestan en
la edad adulta. El caso de nuestra paciente
confirmé que la edad més frecuente de inicio
de estas lesiones es la infancia y que siguen un
patrén lineal.

El nevo poroqueratésico clinicamente se observa
en las palmas y las plantas de manera unilateral;
sin embargo, puede encontrarse en cualquier
topografia y se han publicado algunos casos bi-
laterales; en términos morfolégicos, son lesiones
queratdsicas que confluyen para formar placas

Figura 5. Epidermis con hiperqueratosis paraqueraté-
sica focal, acantosis irregular. Dermis con infiltrados
linfocitarios (4x HyE).

Figura 6. Columnas paraqueratésicas (laminillas cor-
noides, 10x HyE).

de distribucién lineal, que siguen las lineas de
Blaschko, algunas con aspecto verrugoso.*

El estudio histopatoldgico es caracteristico, se
observan focos de hiperqueratosis paraquera-
tésica en forma columnar, lo que se denomina
laminilla cornoide, que provoca invaginacién
epidérmica, con pérdida de la capa granulosa.
La lamina paraqueratdsica casi siempre estd so-
bre la desembocadura de un conducto ecrino.®



Navarrete-Franco G y col. Nevo poroqueratésico

Figura 7. Laminilla cornoide e hipogranulosis por
debajo de la misma (20x HyE).

Figura 8. Células disqueratésicas en la base de la
laminilla cornoide (40x HyE).

La histopatologia y las técnicas de inmunohis-
toquimica en esta afeccion parecen revelar que
la invaginacion epidérmica, en donde esta la
[dmina paraqueratdsica, es atravesada por un
acrosiringio aparentemente normal.

El diagndstico certero se establece por la correla-
cioén clinico-patolégica, lo que hace suponer que
se trata de una entidad subdiagnosticada, porque
clinicamente corresponde a un nevo verrugoso y
si no se realiza el estudio histopatolégico, donde
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se observa la laminilla cornoide, no se puede
establecer esta correlacion.

El tratamiento esta dirigido a minimizar los pro-
blemas estéticos, sobre todo en pacientes con
lesiones extensas y generalizadas. La eficacia
de las distintas modalidades terapéuticas es
baja, como sucede con el calcipotriol, los cor-
ticoesteroides y queratoliticos tdpicos. Se puede
realizar crioterapia y cauterizacion; en lesiones
localizadas es valida la extirpacién quirdrgica y
el uso de laser de CO,." Wong y colaboradores®
informaron el caso de una paciente de 12 afios
de edad, tratada con éxito con la combinacion
de laser erbio y CO,, con desaparicion de las
lesiones después de siete meses de tratamiento;
sin embargo, al afio del mismo, tuvo recidiva.

A nuestra paciente se le dio una amplia explica-
cién del diagnéstico y se le ofrecié tratamiento
con laser de CO,; no obstante, debido al costo
y a que el procedimiento no es curativo, la
paciente decidié no seguir ningln tratamiento.
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Leishmaniasis cutanea con facies
leonina

RESUMEN

La leishmaniasis es una enfermedad crénica que se clasifica, segin
el area que afecte, en cutanea, visceral y mucosa. Es producida por
diferentes especies de protozoarios intracelulares. Se comunica un
caso de leishmaniasis cutanea granulomatosa con facies leonina en un
paciente masculino de 59 afios de edad del area del Petén, Guatemala,
con buena respuesta a glucantime.

Palabras clave: leishmaniasis cutanea granulomatosa, Leishmania sp,
facies leonina, glucantime.

Cutaneous Leishmaniasis with Leonine
Facies

ABSTRACT

Leishmaniasis is a chronic diseases classified, according the area affected,
in cutaneous, visceral and mucous. It is produced by different species
of intracell protozoans. This paper reports the case of a 59-year-old
man with granulomatose skin leishmaniasis with leonine facies, patient
was from the area of Peten, Guatemala, and had good response to
glucantime.

Key words: granulomatous cutaneous leishmaniasis, Leishmania sp,
leonine facies, glucantime.
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La leishmaniasis es una enfermedad crénica que
se clasifica, seglin el drea que afecte, en cutdnea,
visceral y mucosa. Es producida por diferentes
especies de protozoarios intracelulares, que per-
tenecen a la familia Trypanosomatidae y género
Leishmania.* Las caracteristicas morfolégicas de
los protozoos del género Leishmania correspon-
den a dos formas parasitarias que adopta segin
su ciclo de vida: amastigotes y promastigotes.'®
Los vectores principales pertenecen a los géneros
Phlebotomus y Lutzomyia.'**>

La Organizacion Mundial de la Salud incluye
a la leishmaniasis entre las siete enfermedades
prioritarias de su programa especial para la in-
vestigacion de las enfermedades tropicales y es
la segunda parasitosis de mayor importancia en
Latinoamérica.®

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 59 anos edad que fue
enviado al servicio de Dermatologia para recibir
una segunda opinién por padecer una derma-
tosis localiza en el tercio superior de la cara,
constituida por infiltraciéon cutdnea eritemato-
sa, con fisuras, sangraba facilmente, dura, con
edema y surcos que le daban aspecto de facies
leonina (Figuras 1y 2). El resto de la piel y los
anexos, asi como el examen fisico no mostraron
alteraciones.

Esta dermatosis se diagnostic6 como micosis
cutdnea, por lo que recibié tratamiento con itra-
conazol durante varios meses sin obtener alivio,
por lo que el paciente fue enviado al servicio de
Dermatologia para recibir una segunda opinién
diagnoéstica. Al paciente se le realizaron dos
biopsias que mostraron infiltrado inflamatorio
granulomatoso crénico.

El paciente refirié que un ano antes de su en-
fermedad estuvo manejando ramas de un palo
[lamado “chechen”, posterior a ello se lavé las

Dermatologia

Figura 1. Aspecto panoramico de la lesién.

Figura 2. Acercamiento de la lesion con infiltracién
cutanea eritematosa dura, fisuras y surcos que dan la
facies leonina.

manos con su pafuelo, se las seco y al estar
sudando de la frente se limpi6 con éste y de ahi
le surgi6 un “puntito” en la frente que a los dos
dias empez6 a crecer hasta su estado actual. El
paciente era diabético desde hacia cinco afos,
controlado con metformina a dosis de 850 mg
diarios.

279



280

Dermatologia Revista mexicana

Con los datos clinicos anteriores se diagnostico
linfoma cutaneo vs linfocitoma cutis, por lo que
se le realizé una nueva biopsia de la lesion. La
histologia mostré un aumento de 4x, epidermis
atréfica y un infiltrado inflamatorio nodular que
afectaba de la dermis reticular superficial al te-
jido celular subcutaneo (Figura 3). El infiltrado
inflamatorio estaba constituido por histiocitos,
linfocitos, células plasmaticas y abundantes
células gigantes tipo Langhans que formaban
granulomas nodulares (Figura 4), en algunas
areas el infiltrado granulomatoso mostraba un
collarete de linfocitos y células plasmaticas
que demarcaba los granulomas (Figura 5). En
un acercamiento se observaron abundantes
histiocitos espumosos con algunos eosinéfi-
los, entremezclados con células gigantes tipo

&
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Figura 3. La histologia muestra epidermis atréfica y un
infiltrado inflamatorio nodular que afecta de la dermis
reticular superficial al tejido celular subcutaneo.
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Figura 4. El infiltrado inflamatorio estd constituido
por histiocitos, linfocitos, células plasmaticas y abun-
dantes células gigantes tipo Langhans que forman
granulomas nodulares.

Figura 5. Infiltrado granulomatoso que muestra un
collarete de linfocitos y células plasmdticas que de-
marca los granulomas.

Langhans (Figura 6) y a mayor aumento se obser-
varon los granulomas formados por histiocitos,
células epitelioides y células plasmaticas (Figura
7). Las coloraciones de Giemsa, PAS, Grocott y
Fite-Faraco fueron negativas.

Se pensd que se trataba de rosidcea granulo-
matosa, por lo que se inici6 tratamiento con
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Figura 6. En un acercamiento a 40x se observan abun-
dantes histiocitos espumosos con algunos eosindfilos
entremezclados con células gigantes tipo Langhans.

Figura 7. A mayor aumento (40x) se observan los
granulomas formados por histiocitos, células epite-
lioides y células plasmaticas.

isotretinoina oral durante ocho semanas sin
obtener respuesta.

El paciente dejé de asistir a su consulta y en su
lugar de origen fue al centro de salud en don-
de le practicaron una impronta y encontraron
Leishmania sp, por lo que se le prescribi6 2 am-
pollas de glucantime (1.5 mg por unidad) diarias
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durante 20 dias con lo que obtuvo la curacién
clinica de su padecimiento (Figura 8).

DISCUSION

La leshmaniasis, también [lamada leishmaniosis,
es una enfermedad endémica en varias partes de
la India, la ex Unién Soviética, Asia, Africa y la
region del Mediterraneo y se ha descrito en 24

Figura 8. Control postratamiento con glucantime.
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paises de América. Segln las estadisticas de la
Organizacién Mundial de la Salud, se reportan
500,000 casos nuevos por afo, de los que mue-
ren 200,000. En Latinoamérica anualmente se
estiman 59,300 casos.>®

Las tres formas clinicas de lesihmaniasis se han
diagnosticado en Guatemala. La mayor cantidad
de casos corresponde a la forma cutdnea (2,500
casos anuales), especialmente en los departa-
mentos del area norte como Petén, Alta y Baja
Verapaz e |zabal. La leishmaniasis visceral se ha
reportado en el departamento de El Progreso,
Zacapa y Huehuetenango. Estos lugares son tro-
picales, cdlidos y tienen abundante vegetacion,
en época de lluvia prolongada constituyen un
ecosistema adecuado para la propagacion del
vector Lutzomyia (mosca chiclera).>'

La leishmaniasis cutdnea se ha clasificado tradi-
cionalmente en leishmaniasis del viejo mundo
y del nuevo mundo. También se ha clasificado
con base en criterios clinicos en: uno himedo
que predomina en la cabeza y las extremidades,
con muchos nédulos forunculoides, lesiones
satélite y linfadenitis con pocos parasitos en la
biopsia, y un tipo seco, localizado en la cara, con
pocos nédulos que se ulceran y con abundantes
parasitos en la biopsia.?

La picadura del vector es muy dolorosa, después
de un periodo de incubacion entre dos semanas
y dos meses o mas aparece la lesién inicial que
puede ser UGnica o conformar una placa.'” Su
localizacién mas frecuente es en las extremi-
dades y la cara.’? La lesion inicial consiste en
una macula eritematosa que luego evoluciona a
papula o pustula, cuya base es firme, indurada
e hiperémica, algunas veces es pruriginosa y
crece lentamente.’

Posteriormente, al desarrollarse la inmunidad
especifica, se produce necrosis de la dermis y
ulceracion. Las células histiocitarias invadidas
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pueden contener varios amastigotes; éstos rom-
pen las células y quedan extracelulares antes
de invadir nuevos histiocitos. Estos parasitos se
diferencian de otros microorganismos intracelu-
lares por el nicleo y cinetoplasto.'®

La tlcera generalmente es redondeada, indolora,
con borde bien definido, hiperémico, levantado
e indurado y se recubre de un liquido amarillento
y adherente que posteriormente da lugar a la
costra. Cuando se desprende la costra se observa
un fondo granuloso, limpio, que exuda liquido
no purulento.’

El infiltrado existente estd compuesto por plas-
mocitos, linfocitos y células gigantes."? En las
lesiones antiguas, ciertos pacientes forman
un granuloma con infiltrado tuberculoide:
hay fibrosis y existen pocos pardasitos o no se
encuentran, por lo que sélo se informa como
granuloma inespecifico. La mayor parte de las
lesiones se encuentran en la piel y ocupan el
corion, incluidas las papilas. Existe atrofia cu-
tdnea y desaparicion de la epidermis. También
se observa acantosis y algunas veces aparecen
vegetaciones.'?

Algunas Ulceras curan espontaneamente en
varios meses dejando cicatrices visibles, pero
la mayoria evoluciona a un curso crénico de
meses 0 anos. Estas lesiones pueden infectarse
con bacterias, lo que hace la lesién purulenta y
algunas veces dolorosa.'?

Se han descrito lesiones vegetantes o verru-
gosas,'? especialmente en individuos de raza
negra.! En formas crénicas de varios anos de
evolucién existe una reaccion fibrosa y algunas
veces ocurren deformaciones y mutilaciones. Tal
es el caso de la “Glcera del chiclero”, que afecta
el pabellén auricular.’?

Los parasitos invaden facilmente los conductos
linfaticos donde producen linfangitis y linfadeni-
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tis, que se palpan como un rosario o cadenas de
ganglios. En la invasion mucocutanea, ademas
de las lesiones ulcerativas, surgen cordones epi-
teliales que entran profundamente en la dermis.
La mucosa muestra reaccion infiltrativa y ulcera-
tiva similar a la descrita. En las formas anérgicas
o difusas no hay necrosis ni granulomas y los
parasitos se multiplican en gran cantidad dentro
de los histiocitos o macréfagos.'?

La complicaciéon de mayor consideracién es el
dafio mucocutaneo,'? que puede quedar latente
incluso 30 afios antes de manifestarse clinica-
mente. Inicia con edema y eritema de la mucosa
nasal que contintia con destruccién ulcerosa pro-
gresiva de la mucosa naso-orofaringea. Cuando
existe un dafio grande en el tabique y estructuras
vecinas hay deformacion externa de la nariz,
produciendo el aspecto descrito como “nariz
de tapir”. La infiltracién en el velo del paladar
produce surcos en forma de cruz, denominados
signos de la cruz de Escomel y debe diferenciarse
de la paracoccidiodomicosis.’

Por lo general, el diagnéstico se establece con
base en criterios clinicos y epidemiolégicos.?
Para confirmar leishmaniasis es indispensable
identificar el parasito'* con examen directo por
medio de una incisién en el reborde la lesién,
para luego raspar el tejido aséptico. La toma
de biopsia estd indicada en caso de que no se
observen amastigotes al examen directo. Otros
métodos diagndsticos descritos son: cultivos,
prueba de PCR, intradermorreaccién de Mon-
tenegro (prueba de hipersensibilidad tardia)
y métodos serolégicos, aunque la utilidad de
estas pruebas consiste en complementar el
diagnéstico.™*

No existe un tratamiento completamente efec-
tivo para todos los casos de leishmaniasis.*
El patrén de referencia es el tratamiento con
antimonio pentavalente'** aplicado por via
parenteral. Las preparaciones mds conocidas

son el antimoniato de nemetil glucamina o me-
glumina (ampolla de 5 mL) y el estibogluconato
de sodio (ampolla de 100 mL). Cuando se trata
de lesiones cutaneas la dosis de estibogluconato
se calcula segiin 20 mg/kg diariamente por via
intramuscular durante 20 dias y hasta 28 dias
si hay dafno de las mucosas. En pacientes que
no responden al tratamiento o con recidivas la
alternativa es el isetionato de pentamidina. En
pacientes con lesiones mucocutaneas severas
se recomienda anfotericina B."* En casos con
grandes deformaciones o lesiones extensas
debe recurrirse a la cirugia plastica con injertos,
aunque es posible que existan recidivas en los
sitios del injerto o en los mufones.’

Lo interesante del caso es que a pesar de haberle
realizado varias biopsias con las tinciones especia-
les, en ninguna de ellas se logré ver Leishmania;
con el diagnéstico hecho en su lugar de origen se
revisaron nuevamente las biopsias y se obtuvieron
los mismos resultados.

Este caso clinico es importante debido a la forma
de manifestacion de la leishmaniasis cutdnea de
manera granulomatosa con facies leonina y a que
pertenece a un drea endémica de la enfermedad,
como Petén, Guatemala. Esto nos ensefa que
debemos tomar muy en cuenta el lugar de origen
de los pacientes, asi como realizar un examen
sencillo, como la impronta en este caso.
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Caso cLiNIcO
Dermatol Rev Mex 2014;58:285-288.

Cuerno cutaneo: una sorpresa
histopatologica

RESUMEN

El cuerno cutaneo es una lesién poco frecuente, compuesta principal-
mente de queratina. En la base de esta dermatosis pueden encontrarse
mdaltiples padecimientos. Se comunica el caso de una paciente de 55
afos de edad con diagnéstico de artritis reumatoide, hipotiroidismo
e insuficiencia cardiaca, quien tenfa un cuerno cutaneo en la regién
submandibular que, al estudio histopatolégico, demostré molusco
contagioso. En esta afeccién frecuentemente se observan papulas del
color de la piel y umbilicadas; sin embargo, su manifestacién como
cuerno cutdneo es extraordinariamente rara.

Palabras clave: cuerno cutaneo, molusco contagioso, artritis reumatoide,
metotrexato.

Cutaneous Horn: a Histological Surprise

ABSTRACT

Cutaneous horn is an uncommon lesion composed primarily of kera-
tin. The entities that occur at the base of this lesion are manifold. We
herein, report the case of a 55-year-old female patient with diagnosis of
rheumatoid arthritis, hypothyroidism and heart failure, who developed a
cutaneous horn on the submandibular region, where the histopathologic
specimen showed a molluscum contagiosum. This entity commonly
presents as skin-colored umbilicated papules; however, the presentation
as a cutaneous horn is extremely rare.

Key words: cutaneous horn, molluscum contagiosum, rheumatoid
arthritis, methotrexate.
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El cuerno cutaneo es la denominacién morfologi-
ca de las lesiones que clinicamente se observan
queratosicas, clasicamente con una altura de por
lo menos la mitad de su diametro. Son lesiones
poco frecuentes, Unicas, de consistencia firme
y no dolorosas.'?

Se localizan predominantemente en areas
fotoexpuestas, como la cara y los miembros
toracicos; sin embargo, se han reportado casos
de cuerno cutdneo en el tronco, los miembros
pélvicos y el pene.?* El grupo de edad en el
que esta lesién es mas prevalente es el mayor
a 50 anos, sin predominio de género. Esto pro-
bablemente debido al mayor dafo actinico y
traumatismo repetido que pudieran acumular a
lo largo de la vida.'?

La importancia del diagnéstico de cuerno cuta-
neo no es la entidad como tal, sino la afeccion
subyacente, porque macroscépicamente no
existen elementos que permitan sospechar o
hacer el diagnéstico de la enfermedad de base.
En términos histolégicos pueden encontrarse
lesiones benignas, premalignas o malignas, por
lo que para confirmar el diagndstico se necesita
el analisis histolégico preciso y la toma de mues-
tra adecuada de la base de la lesién.'*# Se ha
observado que el mayor tiempo de evolucion de
la lesién y un mayor didmetro de ésta aumentan
las probabilidades de que resulte una afeccion
premaligna o maligna.'

La importancia de comunicar este caso es la
manifestacion clinica poco habitual de esta
enfermedad.

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 55 anos de edad, ama de
casa, residente de la Ciudad de México, con
diagnéstico de artritis reumatoide desde 2008.
Tenia el antecedente de haber iniciado trata-
miento con metotrexato, con control subdptimo,
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por lo que se agreg6 sulfasalazina y prednisona.
El resto de sus afecciones incluian: hipotiroidis-
mo subclinico en tratamiento con levotiroxina
e insuficiencia cardiaca, con antecedente de
recambio valvular mitral. Acudié a la consulta
de dermatologia por padecer una dermatosis
localizad en la cara, de la que afectaba la region
submandibular derecha, que se distinguia por
una neoformacién de superficie anfractuosa,
amarillenta, de consistencia dura, que media
0.5 cm de diametro, de un afio de evolucién,
asintomatica, compatible con un cuerno cuté-
neo (Figura TA). Continuaba en tratamiento con
metotrexato, prednisona y sulfasalazina.

Ademas, tenia otras lesiones en el entrecejo
y el cuello, que se distinguian por papulas de
superficie irregular, del color de la piel, blandas
y con umbilicacién central, que contenian un
material blanco-amarillento, compatibles con
molusco contagioso (Figura 1B).

Por lo anterior se realiz6 biopsia por rasurado
del cuerno cutaneo para diagndstico histopa-
tologico, porque esta técnica se recomienda en
caso de lesiones elevadas. Al obtenerse asi epi-
dermis, dermis papilar e incluso dermis reticular
se puede determinar el tratamiento de acuerdo
con la confirmacion histolégica en caso de ser
una lesién benigna o maligna.>® En el resto de
las lesiones se realiz6 curetaje.

En el estudio histopatélogico se observé un
nédulo epitelial compuesto por invaginaciones
infundibulares y dilataciones de aspecto quistico.
Estas estaban revestidas de un epitelio querati-
nizado que mostraba desde el estrato escamoso
inclusiones virales intracitoplasmaticas, con
aspecto granular que desplazaban el ndcleo a
la periferia con imagen de semiluna. El estrato
corneo mostraba numerosas laminas de que-
ratina compacta, con paraqueratosis y células
con las mismas inclusiones virales (cuerpos de
Henderson-Paterson), por lo que se emitié el
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Figura 1. A. Imagen clinica del cuerno cutdneo, con
apariencia queratésica amarillenta y leve eritema de
la base. A y B. Nétense algunas pdpulas color piel,
con umbilicacién central.

diagnéstico de molusco contagioso asociado
con cuerno cutaneo (Figura 2).

La paciente continda con el mismo tratamiento
farmacolégico y se mantiene en vigilancia ante
la probable aparicién de nuevas lesiones.

DISCUSION

Si bien el diagnéstico clinico de cuerno cuta-
neo no suele tener dificultad, es la variedad de
lesiones subyacentes la que trasciende en el
pronéstico del paciente. En este caso, la biopsia
diagnosticé el molusco contagioso.

Dermatologia

Figura 2. Los cortes histolégicos muestran un nédulo
epielial con invaginaciones foliculares con gran con-
tenido de queratina que forman un cuerno cutaneo.
En el acercamiento se observan las inclusiones virales
intracitoplasmaticas granulares eosindfilas y los cuer-
pos de Henderson-Paterson.

El molusco contagioso es producido por un
ADN-virus, que es el principal poxvirus que
causa enfermedades en los humanos. Produce
una infeccién viral caracterizada por papulas
pequenas, en promedio de 3 a 5 mm, del co-
lor de la piel, con umbilicacién central y de
contenido cremoso.”8 El molusco contagioso
puede contraerse al estar en contacto directo
con piel infectada o en raras ocasiones por
fomites.®

En pacientes inmunocompetentes generalmente
se observan menos de 20 lesiones y pueden
aliviarse espontaneamente; sin embargo, en
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Cuadro 1. Caracteristicas clinicas de la asociacién entre cuerno cutdneo y molusco contagioso reportadas en la bibliografia

Referencia Edad Localizacion
(anos)
Presente caso 55 Barba
Schwartz y colaboradores™ 34 Barba
Thappa y colaboradores' 5 Parpado superior
izquierdo

Manchanda y colaboradores' 34 Pene

Sim y colaboradores' 9 Retroauricular

pacientes inmunosuprimidos puede haber 100
0 mas lesiones de manera diseminada.?®® El
molusco contagioso en un cuerno cutdneo
es extremadamente poco frecuente, en la
bibliografia sélo se encontraron cuatro casos
reportados, tres en pacientes infectados con
VIH y uno en una paciente inmunocompetente
(Cuadro 1).""3 Se han reportado varios casos
en los en los que al parecer el tratamiento con
metotrexato predispone a la infeccién por mo-
lusco contagioso, en particular en pacientes con
artritis reumatoide con terapia con metotrexato
de larga evolucién.”®

Esta infeccién se diagnostica con el estudio
histolégico, al identificar las inclusiones virales,
Ilamadas cuerpos de Henderson-Paterson y un
crater central lleno de queratina. En casos donde
haya duda puede realizarse hibridacién in situ'y
PCR de muestras de tejido.?

La escision quirdrgica de los cuernos cutaneos
debe ser conservadora y en el caso de las lesio-
nes de molusco el curetaje tiende a ser curativo;
sin embargo, cuando la infeccién afecta a pa-
cientes inmunodeprimidos suele ser resistente
al tratamiento.”? En ocasiones la suspensién
del tratamiento con metotrexato ayuda a la des-
aparicion de las lesiones; sin embargo, en esta
paciente, al tratarse de una infeccién localizada
y ser mayor el beneficio para el tratamiento de
la artritis reumatoide, no se interrumpié el tra-
tamiento inmunosupresor.

Comorbilidades

Artritis reumatoide S

Otras lesiones Tratamiento
de molusco

contagioso

Rasurado
VIH S
VIH

No especificado

R R K

w

Extirpacion y acido
tricloroacético
Electrocauterizacion
No especificado

VIH S
Sana S
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Pilomatrixoma angioide que simula
esporotricosis de placa fija

RESUMEN

El pilomatrixoma angioide se confirmé como tumor en 1942 y desde
1961 se le denomina pilomatrixoma, aunque también es conocido como
epitelioma calcificante de Malherbe, pilomatricoma y tricomatricoma.
Es un tumor benigno derivado de las células de la matriz del foliculo
piloso. Su topografia habitual es la cara y el cuello; morfol6gicamente
mide de 0.5 a 5 cm de didmetro, tiene forma esférica, es del color de
la piel, rosado o rojo violaceo y de consistencia pétrea, mévil e indo-
lora. Se comunica el caso clinico de una paciente de cuatro afios de
edad con pilomatrixoma angioide, en quien inicialmente se pensé que
padecia esporotricosis de placa fija debido a que vivia en Xochimilco,
zona endémica de esporotricosis, y por el aspecto clinico, con escamas
blanquecinas y costras hemdticas en la superficie.

Palabras clave: pilomatrixoma angioide, tumor, epitelioma calcificante,
foliculo piloso.

Angioid Pilomatrixoma Simulating Fixed
Plaque Sporotrichosis

ABSTRACT

Angioid pilomatrixoma was confirmed as a tumor in 1942 and since
1961 it is denominated pilomatrixoma; although it is also known as cal-
cifying epithelioma of Malherbe and tricomatrixoma. It is a benign tumor
derived from the cells of the hair follicle matrix. Its usual topography is
the face and neck; morphologically measures 0.5 to 5 cm of diameter,
it has spheric form, is of the color of the skin, pink or violet red and of
stony consistence, mobile and painless. This paper reports the case of
a 4-year-old female patient with angioid pilomatrixoma, who initially
was considered with fixed plaque sporotrichosis because she lived at
Xochimilco, an endemic zone of sporotrichosis, and due to the clinical
aspect, with white flakes and hematic scabs at surface.

Key words: angioid pilomatrixoma, tumor, calcifying epithelioma, hair
follicle.
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Las lesiones calcificadas se describieron desde
el ano 200 dC por Galeno, quien referia pie-
dras en algunos tumores. En 1880, Malherbe y
Chenantais realizaron la primera descripcion de
esta neoformacién; pensaban que se derivaba
de las glandulas sebaceas y la denominaron
epitelioma calcificante.” Turhan y Krainer, en
1942, confirmaron que es un tumor que se
origina en las células de la matriz del pelo. En
1954, Castigliano y Rominger describieron las
caracteristicas clinicas de 243 casos reportados
hasta ese momento. En 1961, Forbis y Helwig
lo denominaron pilomatrixoma, nombre con el
que lo conocemos hoy.?

En 1959, Magafia, Novales y Ortiz realizaron
la primera publicacién de un pilomatrixoma en
México.® En 1987, en Ecuador, Carvajal propu-
so una clasificacién clinica del pilomatrixoma
solitario.*

También se conoce como epitelioma cal-
cificante de Malherbe, pilomatricoma vy
tricomatricoma. Es un tumor benigno, derivado
de las células de la matriz del foliculo piloso.
Su topografia habitual es la cara y el cuello;
morfolégicamente mide de 0.5 a 5 cm de dia-
metro, tiene forma esférica, del color de la piel,
rosado o rojo violdceo y de consistencia pétrea,
movil e indolora.>®

Epidemiologia

En poblacién pediétrica, esta neoformacién es
relativamente comun y constituye incluso 40%
de los tumores benignos de este grupo etario; le
sigue en frecuencia al quiste epidérmico.” Su in-
cidencia es baja, tan sélo de 0.12% de todos los
tumores cutaneos, aunque se ha publicado que
representa un caso por cada 500 piezas que se
envian para estudio histopatolégico.? Predomina
en las mujeres, con relacién de 3 a 1;” aunque
esto aln es tema de debate porque en 1998
Julian observé predominio en el sexo femenino
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de 1.5:1 y Pirouzmanesh, en 2003, afirmé este
mismo predominio con relacién de 1.75:1.10"
La dltima serie, recientemente publicada por
Guinot-Moya en 2011, establece un discreto
predominio en varones.'?

Etiopatogenia

Los estudios de Chan y Kajino describen una mu-
tacion en el gen que codifica la B-catenina.’ '
Hassanein confirmé que esta mutacion se produ-
ce en los pilomatrixomas benignos y malignos.'

El pilomatrixoma puede originarse de cualquier
estructura del foliculo piloso, con queratiniza-
cién incompleta y calcificacion del estroma; esto
se demostrd con técnicas inmunohistoquimicas
en las que se observé la existencia de colageno
tipo Il en la unién dermoepidérmica.'®

Cuadro clinico

Existen tres variedades clinicas (Cuadro 1).'” El
pilomatrixoma solitario es el mas frecuente y de
éste, Carvajal describid las siguientes variedades
clinicas:

a) Ulcerotumoral: con bordes elevados y ul-
ceracién central de aspecto crateriforme. Esta
variedad incluye al pilomatrixoma perforante,
en el que el material calcificado se expulsa a
través de la epidermis.

b) Angioide: es de color rojizo, bien delimitado.

¢) Pseudoampolloso: en este caso la piel puede
estar atrofica, flacida, de color rosa o violaceo,
con aspecto semejante al de una ampolla flacida
en involucién.*

Los pilomatrixomas mdltiples representan 2 a
3.5% de los casos.'® Estos casos tipicamente
son familiares y pueden o no estar asociados
con el sindrome de Gardner, distrofia mioténica
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Cuadro 1. Variedades de pilomatrixoma y sus caracteristicas
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Variedad clinica Topografia

Unico Cabeza y cuello

Morfologia

Neoformacién dérmica o subcutdnea, del color de la piel y de

consistencia dura

Mdltiple

Cabeza y extremidades superiores Neoformaciones mdltiples, dérmicas o subcuténeas, del color de la

piel y de consistencia dura

Maligno

(enfermedad de Steinert), sindrome de Rubins-
tein-Taybi, sindrome de Turner y sarcoidosis."

El pilomatrixoma maligno afecta mas a
hombres que a mujeres (incluso 72%), prin-
cipalmente en las areas fotoexpuestas y el
torax; aparece como una neoformacion pétrea,
azulada en ocasiones, que puede llegar a
medir de 0.5 a 20 cm de diametro. El estudio
histopatolégico es clave en el diagnéstico,
porque hasta la fecha no existen marcadores
de inmunohistoquimica que diferencien entre
un pilomatrixoma benigno y uno maligno. Con
extirpacion simple tiene recurrencia mayor
de 50% y debido a que es una entidad poco
frecuente se recomienda dejar un margen de
0.5 a 2 cm. En la actualidad, la cirugia mi-
crografica de Mohs es una excelente opcién
terapéutica en sujetos con esta afeccion, asi
como la radioterapia. El 16% de los pacientes
tienen metastasis al momento del diagnéstico,
principalmente a los ganglios linfaticos, los
pulmones, los huesos y el cerebro.?

Kumaran reporté que el diagnéstico clinico se
alcanza en s6lo 46% de los casos; este dato es de
relevancia, porque mas de la mitad de los casos
se diagnostican con el estudio histopatolégico.”’

Histopatologia y métodos diagnésticos

Se describe clasicamente como una neoforma-
cién localizada en la dermis media, profunda
y el tejido celular subcutaneo. Constituye una
capsula de tejido conectivo que rodea islotes de

Cuello, térax y region preauricular Neoformacion subcutdnea que puede ulcerarse y es recidivante

células basofilicas con nucléolos prominentes y
acumulaciones de queratina, células eosinofili-
cas, sombras o fantasmas, estas ultimas carecen
de ntcleo; con la tinciéon de Von Kossa es posible
observar depésitos de calcio.??

En 2008, Zamanian comunicé que 100% de las
lesiones tenian células fantasma, 91.1% células
basdfilas y osificacién y melanina en 4.4%.%

De manera complementaria pueden hacerse:
radiografias, ultrasonidos, tomografia axial
computada, resonancia magnética o puncién
por aspiraciéon con aguja fina; sin embargo, el
estudio histopatolégico ofrece el diagnéstico
definitivo.

Entre los diagnoésticos diferenciales se incluyen:
quiste epidérmico, quiste dermoide, linfade-
nopatias, hematoma calcificado, condroma,
reaccion a cuerpo extrafio, osteoma cutis y
lipoma calcificado, entre otros.”

CASO CLiNICO

Preescolar femenina de cuatro anos de edad,
originaria y residente del Distrito Federal. Acu-
di6 por padecer una dermatosis localizada en
el cuello, que afectaba la cara lateral izquierda,
unilateral y asimétrica; la dermatosis estaba
constituida por una neoformacién exofitica de
aspecto queratdsico, eritematosa, con escamas y
costras hemadticas en el centro, de 1.4 x 0.8 cm de
diametro, bien delimitada, dura a la palpacién, de
evolucion crénica y asintomdtica (Figuras 1y 2).
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Figura 1. Topografia de la neoformacién.

R nf T AN

Figura 2. Neoformacion exofitica eritematosa con
escamas y costras.

El padecimiento actual inicié cinco meses
antes de acudir a nuestro centro; la madre
refirié que fue posterior a la picadura de un
insecto. El resto de la piel y los anexos no
mostré alteraciones.
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Debido a que la paciente vivia en Xochimilco,
que sabemos es una zona endémica de esporo-
tricosis, y por el aspecto clinico, con escamas
blanquecinas y costras hematicas en la superfi-
cie, inicialmente se pensé en una esporotricosis
de placa fija. Por ello, en el laboratorio de Mi-
cologia se procedi6 a la toma de muestra para
el examen directo y cultivo micolégico, mismos
que resultaron negativos. La doctora Padilla su-
giri6 el diagnéstico de pilomatrixoma, motivo
por el que se procedié a la toma de biopsia por
escision.

En el estudio histopatoldgico se encontré epider-
mis con capa cérnea laminar, acantosis irregular
moderada con zonas de exocitosis y espongiosis,
con hiperpigmentacién de la capa basal. En la
dermis superficial se observaron zonas de edema,
asi como vasos dilatados y congestionados; en
la dermis media y profunda se encontraron cor-
dones epiteliales de células basdfilas, dispuestas
en la periferia, células eosindfilas fantasma en
las porciones centrales y entre éstas, algunas
células de transicion que estaban rodeadas por
importante reaccion inflamatoria. Se integré el
diagnéstico histopatolégico de pilomatrixoma 'y
se establecié la correlacién clinica, clasificin-
dola como angioide (Figuras 3 y 4).

Figura 3. Neoformacién que ocupa el espesor de la
dermis, constituida por cordones epiteliales (H-E 4X).
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Figura 4. Cordones epiteliales constituidos por células
basofilicas, de transicién y fantasma (H-E 40X).

DISCUSION

Se han comunicado casos clinicos en los que la
manifestacién morfolégica es inusual,** por lo
que se han reportado casos en los que inicial-
mente se diagnostica carcinoma espinocelular,
rabdomiosarcoma, carcinoma de células de
Merkel, carcinoma de células pequefas o der-
matofibrosarcoma protuberans, entre otros.?>2

En el pilomatrixoma angioide se debe hacer el
diagnéstico diferencial con angiomas, por la
semejanza clinica;*sin embargo, debemos con-
siderar otros diagnésticos diferenciales, como
esporotricosis de placa fija, debido al aspecto
clinico de la dermatosis.

Los diagnésticos diferenciales son diversos; no-
sotros proponemos a la esporotricosis de placa
fija como diferencial de pilomatrixoma variedad
angioide.

A pesar de la frecuencia de este tumor, de cre-
cimiento lento y progresivo, de aspecto clinico
caracteristico, consistencia pétrea y con cambios
de coloracidn en su superficie, muchas veces no
se diagnostica o se confunde con otras afeccio-
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nes. El tratamiento quirdrgico, por lo general,
es satisfactorio, luego de la escisién completa,
con recurrencias minimas y remota posibilidad
de degeneracion maligna (Figura 5).%

Figura 5. Tres meses después de la biopsia por esci-
sion. Sin datos de recidivas.

REFERENCIAS

1.  Malherbe A, Chenantais J. Note sur I'épithelioma calcifié
des glandes sébacés. Progrés Médical 1880;8:826-828.

2.  ForbisR, Helwig EB. Pilomatrixoma (calcifying epithelioma).
Arch Dermatol 1961;83:606-608.

3. Ledn Q. Tumores de los anexos epidérmicos con diferen-
ciacion pilosebdcea. Tesis de postgrado en dermatologia.
México: UNAM, 1988;60-75.

4.  Carvajal L, Uraga E, Garcia |. Pilomatrixoma. Forma pseu-
doampollosa y otras variedades clinicas. Med Cutan Ibero
Lat Am 1987;15:29-34.

5.  Danielson-Cohen A, Lin SJ, Hughes CA. Head and neck
pilomatrixoma in children. Arch Otolaryngol Head Neck
Surg 2001;127:1481-1483.

6.  Torres-Gonzdlez S, Ramos-Garibay A, Espinoza-Chicas E. Pi-
lomatrixoma. Presentacidn de un caso. Rev Cent Dermatol
Pascua 2005;14:79-80.

7. CecenE, Ozer E, Olgun N. Pilomatricoma in children: A fre-
quently misdiagnosed superficial tumor. Pediatr Hematol
Oncol 2008;25:522-527.

293



294

Dermatologia Revista mexicana

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Marrogi AJ, Wick MR, Dehner LP. Pilomatrical neoplasms
in children and young adults. Am J Dermatopathol
1992;14:87-94.

Cigliano B, Baltogiannis N, De Marco M, et al. Pilomatrico-
ma in childhood: a retrospective study from three Euro-
pean paediatric centres. Eur J Pediatr 2005;164:673-677.

Julian CG, Bowers PW. A clinical review of 209 pilomatrico-
mas. J Am Acad Dermatol 1998;39:191-195.

Pirouzmanesh A, Reinisch JF, Gonzalez-Gémez I. Pilo-
matrixoma: A review of 346 cases. Plast Reconstr Surg
2003;112:1784-1789.

Guinot-Moya R, Valmaseda-Castellon E, Berini-Aytes L.
Pilomatrixoma. Review of 205 cases. Med Oral Patol Oral
Cir Bucal 2011;16:552-555.

Chan EF, Gat U, McNiff JM, Fuchs E. Acommon human skin
tumor is caused by activating mutations in B-catenin. Nat
Genet 1999;21:410-413.

Kajino Y, Yamaguchi A, Hashimato N, Matsuura A, et al.
B-Catenin gene mutation in human hair follicle-related
tumors. Pathol Int 2001;51:543-548.

Hassanein AM, Glanz SM. B-Catenin expression in be-
nign and malignant pilomatrix neoplasm. Br J Dermatol
2001;145:576-581.

Mieno HJ. Type Il collagen accumulation in overlying
dermo-epidermal junction of pilomatricoma is mediated
by bone morphogenetic protein 2 and 4. J Invest Dermatol
2004;122:878-884.

Enriquez Merino J, Corte Casarreal L, Ramos Garibay A.
Pilomatrixoma gigante. Reporte de un caso. Dermatologia
Rev Mex 2007;51:154-157.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

Volumen 58, Nim. 3, mayo-junio, 2014

Yencha WM. Head and neck pilomatricoma in the pediatric
age group: a retrospective study and literature review. Int
J Pediatr Otorhinolaryngol 2001;57:123-128.

Avci G. Simultaneous multiple pilomatrixomas. Pediatr
Dermatol 2006;23:157-162.

Melancon JM, Tom WL, Lee RA. Management of pilomatrix
carcinoma: a case report of successful treatment with
Mohs micrographic surgery and review of the literature.
Dermatol Surg 2011;37:1798-1805.

Kumarana N, Azmya A, Carachi R. Pilomatrixoma-accuracy
of clinical diagnosis. J Pediatr Surg 2006;41:1755-1758.

Wang J, Cobb CJ, Martin SE, Venegas R. Pilomatrixoma:
clinicopathologic study of 51 cases with emphasis on
cytological features. Diagn Cytopathol 2002;27:167-172.

Zamanian A, Farshchian M, Farshchian M. Clinical and
histopathologic study of pilomatricoma in Iran between
1992 and 2005. Pediatr Dermatol 2008;25:268-269.

Pefia-Ortiz J, Figueroa I. Pilomatrixoma. Presentacién
de un caso clinico inusual. Rev Cent Dermatol Pascua
2003;12:148-150.

Concha M, Farias M, Abarzta A. Pilomatrixoma: una presen-
tacidn clinica inusual. Arch Argent Pediatr 2011;109:116-
118.

Agrawal L, Kaur P, Singh J. Pilomatrixoma misdiagnosed as
round cell tumor on fine-needle aspiration cytology. Indian
J Cancer 2010;47:483-485.

Roche NA, Monstrey SJ, Matton GE. Pilomatricoma in
children: Common but often misdiagnosed. Acta Chir Belg
2010;110:250-254.



Caso cLiNIcO
Dermatol Rev Mex 2014;58:295-299.

Nevo sebaceo de Jadassohn
asociado con carcinoma basocelular

RESUMEN

El nevo sebaceo es un hamartoma descrito por Jadassohn en 1895,
que puede relacionarse con tumores benignos y malignos en la tercera
etapa y aparece desde el nacimiento. Se comunica el caso de un nevo
sebaceo de Jadassohn en un paciente masculino de 42 afios de edad.
La asociacion que se encontré en este paciente fue con carcinoma
basocelular. Se traté de manera quirdrgica, con escisiones seriadas y
laser tipo decolorante pulsado.

Palabras clave: nevo sebaceo, nevo sebdceo de Jadassohn, carcinoma
basocelular.

Nevus Sebaceous of Jadassohn
Associated with Basal-Cell Carcinoma

ABSTRACT

The sebaceous nevus is a hamartoma described by Jadassohn in 1895.
It is present from birth and evolves in three stages; in the third stage it
may develop benign or malignant tumors. We report the case of a nevus
sebaceous of Jadassohn in its third stage in a 42-year-old male patient.
The association presented in this third stage case was to a basocelular
carcinoma. The treatment was surgical with seriated excisions and dis-
coloring pulsated laser.

Key words: nevus sebaceous, nevus sebaceous of Jadassohn, basal-cell
carcinoma.
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El nevo sebdceo es un hamartoma relativamen-
te frecuente, descrito por Jadassohn en 1895.
Aparece desde el nacimiento como una placa
alopécica solitaria, generalmente en el cuero
cabelludo.” El nevo experimenta cambios a lo
largo de la vida y puede afectar la epidermis,
las glandulas ectépicas ecrinas y apocrinas y los
foliculos pilosos.>'* En relacién con la edad de
aparicion de las neoplasias malignas se reporta
que los carcinomas basocelulares aparecen en
edades jovenes, entre 22 y 55 anos, aunque esta
frecuencia se incrementa con la edad. Mufioz-
Pérez y colaboradores reportaron esta asociacion
entre 31 y 67 anos, mientras que Vite y su grupo
la describieron de 19 a 55 afios.*'" A pesar de
estos datos, la asociacién de tumores malignos
con nevo sebdceo de Jadassohn en ninos es
extremadamente rara.'?'3

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 42 anos de edad que
tenfa una dermatosis localizada en la cabeza,
que afectaba la cara, especialmente la regién
frontal. Encontramos una dermatosis consti-
tuida por una neoformacién de 1.7 x 1.4 cm,
exofitica, de aspecto verrugoso, del color de
la piel, en el centro tenia dos lesiones lobula-
das e hiperpigmentadas de 3 mm de didmetro
(Figura 1).

El paciente refiri6 tener una mancha ligeramente
hipocrémica, lisa y de aspecto brillante desde
la nifez, que tuvo crecimiento en la adolescen-
cia y mencioné haber observado la aparicion,
un afo antes de la consulta, de dos lesiones
lobuladas e hipercrémicas de tono violdceo. Se
investigaron los antecedentes heredofamiliares
de lesiones cutaneas, pero éstos fueron negados.
Se realiz6 una biopsia con sacabocado de 2
mm de diametro, con aspecto rugoso y blando,
de la que se reporté un carcinoma basocelular
de tipo sélido con tumor en bordes quirtrgicos
laterales (Figura 2).
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Figura 1. Nevo sebdceo de Jadassohn con carcinoma
basocelular.

Figura 2. Células en empalizada con glandulas seba-
ceas perfectamente diferenciadas.
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Se realizé tratamiento con reseccion quirdrgica
en tres tiempos, con dos tiempos de cierre pri-
mario y un tiempo con un colgajo de avance.
Posteriormente se traté la cicatriz residual con
laser tipo decolorante pulsado (Figura 3).

Figura 3. Posreseccion quirdrgica en tres tiempos y
luz pulsada.

DISCUSION

En 1965, Mehregan y Pinkus identificaron las
tres etapas de la historia natural de este hamarto-
ma.'*'> Durante su etapa inicial, la lesion puede
ser una placa poco elevada y verrugosa, ama-
rillenta, con caracter notablemente alopécico.

La histologia se distingue por multiples primordios
foliculares y glandulas sebdceas hipoplasicas
(etapa I), posteriormente la placa se aplana y per-
manece asi hasta la pubertad, cuando se produce
un abultamiento. En este momento la histologia se

Dermatologia

distingue por glandulas sebaceas perfectamente
desarrolladas y glandulas apocrinas en el tejido
celular subcutaneo en 65% de los casos? (etapa II).
En términos morfologicos, las lesiones pueden ser
redondeadas o disponerse linealmente siguiendo
las lineas de Blaschko.

Finalmente, durante la vida adulta, puede mani-
festarse una amplia variedad de tumores sobre
esta lesion, ya sean benignos o malignos (etapa
1), principalmente el tricoblastoma (28%) y el si-
ringocistoadenoma papilifero (30%).** Cuadro 1

Cuadro 1. Tumores asociados con el nevo sebaceo en la
tercera etapa

Tumores benignos*7'° Tumores malignos'7/1%1617

Siringocistoadenoma papilifero Carcinoma basocelular
Tricoblastoma Carcinoma espinocelular
Queratoacantoma Carcinoma sebaceo
Triquilemoma Leiomiosarcoma
Poroma ecrino Melanoma maligno
Hidrocistoma apocrino Porocarcinoma ecrino
Nevo comeddnico

Nevo intradérmico

Hidradenoma nodular

Quiste epidermoide

Piloleiomioma

Verrugas virales

Queratosis seborreica

Siringoma

Sin embargo, en algunos estudios se report6
al tricoblastoma como el mas frecuente.” En
raras ocasiones se describen tumores malignos
asociados, como el carcinoma basocelular, con
frecuencia de 0.8 a 5%.%” De los carcinomas,
el carcinoma basocelular es el que mas se aso-
cia con el nevo sebaceo, con frecuencia de 6
a 50%.% La histologia varia de acuerdo con la
diferenciacion del tumor.'"”

Las lesiones se localizan frecuentemente en la
cabeza y el cuello, aunque la localizacién mas
frecuente del nevo sebaceo de Jadassohn aso-
ciado con tumores es la piel cabelluda en 60 a
79% de los casos (Cuadro 2).'°
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Cuadro 2. Localizacion mas frecuente del nevo sebaceo de Jadassohn

Volumen 58, Nim. 3, mayo-junio, 2014

Estudio Localizacion

Serrano' Piel cabelluda (65%)

Mufnoz-Pérez? Piel cabelluda (93%)

Vite'! Cara (48%)

Cribier® Piel cabelluda (50%)

Valenzuela' Piel cabelluda (61%)

Tratamiento

Como tratamiento de primera linea se realiza la
escision quirdrgica y algunos autores prefieren
la observacion. El tratamiento esta dirigido a
proporcionar el diagndstico correcto y a las
implicaciones estéticas de la lesién.'®

Es importante el seguimiento debido a que la am-
pliacién circunscrita, ulceracién o aparicién de
un nédulo exofitico deben plantear la sospecha
de transformacién maligna, aunque los tumores
benignos son mas frecuentes.

La extirpacién quirdrgica completa de la lesion
con un margen en la piel suele ser necesaria. A
menudo tiene seguimiento hasta la pubertad, de-
bido a que la degeneracion maligna es rara antes
de ese tiempo. Sin embargo, muchos factores
deben tomarse en cuenta e incluyen el tamafio
y la ubicacién del nevo sebaceo, su importancia
estética'*'9? y [a aparicién de tumores malignos.
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Fundacién para la Dermatitis Atépica (FDA) en México

Siendo la dermatitis atépica uno de los padecimientos mds prevalentes, crénicos en nifios, y que requiere
de explicaciones precisas, apoyo a la investigacién, para todo eso se creé la Fundacién México, tiene
como sede al prestigiado Servicio de Dermatologfa del Instituto Nacional de Pediatria, y lo lidera su jefa
la Dra. Carola Duran McKinster, y estd conformado por su selecto grupo de especialistas.

Sus objetivos son claros y precisos, afiliacion de pacientes, dar informacién, conducir talleres, ayuda
directa a los pacientes. Su pagina web es la siguiente:
http://www.fundacion-dermatitis-atopica.com.mx/

Misién y Vision de la FDA

“Su misién. Poner al alcance de los nifios mexicanos y con Dermatitis Atdpica y sus familiares
informacién clara, precisa y profesional sobre qué es, como tratar y cémo superar la enfermedad,
basados en un enfoque no sélo de salud clinica sino psicolégica y social.”

“Su visién. Convertir a la Fundacién para la Dermatitis Atépica en la entidad de referencia mds
relevante del pafs, para dirigir y orientar tanto a pacientes y familiares, como a otras entidades clinicas
y sociales que puedan identificar esta enfermedad en su entorno, a fin de brindar los cuidados clinicos
y emocionales de mds nifios con Dermatitis Atépica, para devolverles una mejor calidad de vida que
redunde en una mejor integracién y un mejor desempefio de estos pequefios en su entorno social.”
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Principios basicos de dermatoscopia

Basic Principles of Dermoscopy

La dermatoscopia, también conocida como microscopia de
epiluminescencia y microscopia de superficie, es una técnica
de diagndstico no invasivo, in vivo, que ha demostrado ser muy
Gtil en la deteccién temprana del melanoma maligno cuténeo.
Aunque inicialmente se usé para el estudio y cribaje de las
lesiones pigmentadas, hoy en dia tiene mdltiples aplicaciones,
como deteccién temprana de cancer cutaneo de estirpe mela-
nocitica y epitelial, tricoscopia y entodermatoscopia. A lo largo
de la historia, a través de su difusién por diferentes autores y
sus diversas aplicaciones, la dermatoscopia se ha convertido en
una técnica indispensable como herramienta diagndstica en la
consulta dermatoldgica diaria.

La microscopia de superficie de la piel se inicié en 1665, con
Peter Borrelus, mediante el estudio de los vasos del lecho y
pliegues de las ufas. Ocho afios después Johan Christophorus
Kolhaus observé los pequefios vasos del lecho ungueal mediante
un microscopio.'?

En 1878 Abbe y Zeiss aplicaron aceite de inmersion al micros-
copio. Hueter en 1879 examiné e identificé los capilares del
labio inferiory en 1893 Unna utilizé aceite de sandalo a efectos
de reconocer la transparencia de la piel.?

La primera descripcién detallada en cuanto a la posible aplica-
cién de la microscopia de superficie de la piel se debié a Johann
Saphier, quien en 1920 acund por primera vez el término der-
matoscopia; utilizé esta técnica en la evaluacion de los capilares
en condiciones normales y patoldgicas de la piel, estableciendo
diferencias entre la sifilis y la tuberculosis, e identificé las bases
morfolégicas del color de la piel. Fue el primero en describir
los glébulos que se utilizan adn en la clasificacion moderna.
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En la década de 1950 Goldman estudié en
Estados Unidos los nevos melanociticos y el me-
lanomay determiné la utilidad de esta técnica.*?

La dermatoscopia fue relegada durante casi 20
afos. Rona Mackie investigd las ventajas que
ofrecia este método de distinguir las lesiones
benignas de las malignas. En el decenio de 1990,
Pehamberger estudié6 mas de 3,000 lesiones
pigmentadas. A través de patrones especificos
dio cuenta de una gama de caracteristicas, como
la formacion de colores, la intensidad de la
pigmentacion, la configuracién, la regularidad,
el margen y la superficie de las lesiones, distin-
guiendo entre las caracteristicas de benignidad
y malignidad; de este modo desarroll6 el andlisis
de patrones.*?

En 1994, Stolz desarrollé la regla nemotécnica
del ABCD, sustentada en los criterios de asimetria
(A), borde (B), color (C) y diferentes estructuras
(D) que son analizados mediante un sistema
semicuantitativo facilmente asimilable y de gran
confiabilidad diagnéstica.'?

Asi, progresivamente surgieron varios algoritmos
mas, como el método de Menzies y la regla de
los 7 puntos de Argenziano, entre otros, cada uno
tiene cierta especificidad y sensibilidad para la
deteccion temprana del melanoma.

Son muchos los dermat6logos que han contribui-
do al estudio vy la difusion de la dermatoscopia
mediante numerosos y valiosos aportes; entre
ellos destacan Kopf, Johr, Rabinovitz, y Marg-
hoob en Estados Unidos; Puig y Malvehy en
Espafia, Cabo en Argentina, Cabrera en Chile y
Carlos-Ortega en México.?

Esta técnica se encamina especialmente al cam-
po del diagnéstico diferencial de las lesiones
pigmentadas, sobre todo en la identificacién
temprana del melanoma y posteriormente, se
abre campo en el diagnéstico de la mayor parte

Dermatologia

de las dermatosis. Podemos decir entonces que
la dermatoscopia es un auxiliar diagndstico
clinico que permite estrechar el eslabén entre
los hallazgos clinicos y el diagnéstico histopa-
tologico. Por ende, hoy dia, el dermatoscopio
manual es para el dermatélogo un analogo del
estetoscopio para el cardiélogo.

Técnica e instrumentos

El examen clinico visual ofrece la observacion
morfolégica de las lesiones de la piel y permite
distinguir la mayor parte de las veces entre le-
siones benignas y malignas. En el estudio de las
lesiones pigmentadas su forma, tamafo, color
y simetria no son suficientes para alcanzar el
diagnostico correcto, para ello se requiere la
amplificaciéon y magnificacién mas alla de la
que percibe el ojo humano (Figura 1).

Asi, la dermatoscopia como técnica no invasiva
realizada in vivo permite examinar diversas lesio-

Figura 1. Imagen clinica compatible con queratosis
seborreica.
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nes cutaneas por medio de la incidencia de luz
directa con un instrumento compuesto por un
sistema de lentes y luz especializada con el que se
logra que el estrato corneo se torne trasltcido y de
esa forma disminuye la reflexion de los haces de
luz, lo que permite la visualizacion detallada de
estructuras localizadas en la epidermis, la unién
dermoepidérmica y la dermis superficial, que no
son visibles a simple vista (Figuras 2 y 3).*°

El uso de un vehiculo de inmersién liquido (acei-
te, alcohol o gel de ecografia) reduce la reflexion
de la piel al minimo, con lo que se logra ver las
estructuras mas profundas de la piel.>”

Al incidir un haz de luz de manera directa sobre
el estrato cérneo, no hay penetracién de éste
de manera natural, pero si se coloca sobre la
superficie a examinar una superficie de con-
tacto, como una lente biconvexa, y un liquido
de inmersion sobre el estrato corneo, se disefa
un solo bloque y la penetracién es cercana al

Figura 2. Desde este acercamiento se aprecian mul-
tiples colores: blanco, azul, negro, marrén claro,
marrén oscuro y proyecciones periféricas irregulares.

Volumen 58, Nim. 3, mayo-junio, 2014

Figura 3. Mdiltiples colores: negro, marrén oscuro, ma-
rrén claro, gris, azul, rojo, blanco, velo blanco-azul,
red de pigmento atipica y engrosada en la periferia.
Melanoma nodular.

100%.7# Estos son los principios en los que se
basan los dermatoscopios disponibles en la
actualidad que poseen una lente convergente,
objetivos de aumento estandar y una fuente de
luz (halégeno, LED, luz polarizada).

En el decenio de 1990 Stolz y colaboradores
crearon el dermatoscopio manual, monocular
con amplificacién de 10x, lo que favoreci6 su
uso en la préctica diaria por ser de facil manejo,
de tamafio adecuado y bajo costo.'?

En la actualidad el equipo utilizado para el
examen dermatoscopico es muy diverso y varia
desde sistemas Opticos simples a equipos digi-
tales complejos.2'°

Con el dermatoscopio manual de contacto para
examinar una lesion se aplica sobre la misma
el medio de inmersién liquido, posteriormente
se coloca el dermatoscopio en contacto directo
con la piel para visualizar la lesion.

Recientemente la introduccién de filtros de
luz polarizada a los dermatoscopios manuales
consigui6 reducir la reflexién irregular con lo
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que disminuye la necesidad de aplicar un medio
de inmersion y de hacer contacto directo con
la piel y se aprecian mejor ciertas estructuras
dermatoscépicas, como los vasos sanguineos,
porque no se ejerce presion sobre ellos y se evita
su colapso.*1°

Existen diferencias entre la luz polarizada y la
luz no polarizada de contacto en las imagenes
dermatoscépicas, a saber: el color (la melanina
parece mas oscura), la observacién de estructuras
(mejoria en la visualizacién de los vasos sangui-
neos y crisalidas, pero no en la regresion ni de los
granos en pimienta [pepperingl, ni de estructuras
superficiales, como los quistes de millium y los
pseudocomedones), asi como el reconocimiento
de estructuras que no se ven bajo luz no pola-
rizada de contacto. La luz polarizada bloquea
la luz reflejada de manera mas eficiente que los
dermatoscopios de luz no polarizada, ademas, la
luz no polarizada de contacto permite observar
mejor estructuras superficiales, mientras que la
luz polarizada permite visualizar mejor estruc-
turas profundas, como la coldgenay los vasos."

La importancia de los colores en la
dermatoscopia

El examen dermatoscépico permite observar
diversos colores que ayudan a elaborar el diag-
nostico dermatolégico y en ocasiones juega un
papel decisivo al orientarnos en el diagndstico
diferencial entre una lesiéon maligna y una in-
dolente.

Los colores identificados mediante dermatosco-
pia dependen béasicamente de dos factores:'? 7)
la fuente del croméforo (melanina o hemoglo-
bina) y 2) la localizacién del pigmento (estrato
c6rneo, epidermis, unién dermoepidérmica,
dermis superficial o dermis profunda).

La eumelanina es de color marrén. Sin embargo,
en dermatoscopia, la eumelanina es vista como

una gran variedad de colores y tonalidades,
dependiendo principalmente de su ubicacién
anatémica en las distintas capas de la piel. Los
colores que podemos observar se sefalan en el
Cuadro 1.%

La evaluacion aislada del color resulta insuficien-
te para descartar o confirmar el diagndstico de
cancer de piel y, con respecto especificamente
al melanoma, el estudio de los colores de una
lesion resulta Gtil para identificar proliferaciones

Cuadro 1. Colores en dermatoscopia y su correlacion
histopatolégica

Color Significado histopatolégico

Negro Se debe al depésito de melanina en el
estrato cérneo y epidermis superficial. De
igual manera, observamos negro cuando
la melanina estd presente en grandes
cantidades en varias capas.

Marrén Generalmente se debe a que la localiza-
(claro y oscuro) cién del pigmento meldnico se encuentra
en la unién dermoepidérmica.

Gris y azul-gris Se debe al pigmento meldnico o melané-
fagos en la dermis superficial.

Azul acero Lo observamos cuando la pigmentacién se
localiza a mayor profundidad, dermis reti-
cular, porque las porciones de luz visible
con longitud de onda mas corta (espectro

azul-violeta) estdn mds dispersas.

Rojo Se asocia con incremento en el nimero
o la dilatacion de vasos sanguineos por
inflamacién, traumatismo o neovascu-
larizacion.

Blanco Suele observarse en casos de regresion,
cicatrizacion o ambas. Debido a que la
regresiéon puede observarse en nevos y
en melanoma, las lesiones que muestren
una combinacién de tonalidades azul
blanquecino, blanco-grisiceo o ambas
de preferencia deben ser extirpadas y
estudiadas en términos histopatolégicos,
sobre todo en casos con regresién mayor
a 10% de la superficie de la lesion.

Amarillo Corresponde a material sebaceo o a zonas

de hiperqueratosis.

Son zonas de erosién o ulceracion que
pueden abarcar toda la lesién o sélo un
segmento.

Naranja
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melanociticas atipicas; debemos recordar uno
de los principios basicos de la dermatoscopia:
“a mayor niimero de colores mas sospecha de
malignidad”.
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Verma SM, Okawa J, Propert K], Werth VP. The
impact of skin damage due to cutaneous lupus
on quality of life (Repercusion en la calidad de
vida por daiio de la piel debido al lupus cuta-
neo). Br ] Dermatol 2014;170:315-321.

Antecedentes: los pacientes que padecen lupus
eritematoso cutaneo grave tienen una mala cali-
dad de vida. Se han reportado diferencias en la
actividad y en el pronéstico del lupus sistémico
eritematoso segln la raza y etnia; sin embargo,
con respecto al lupus eritematoso cutdneo no
existe esta informacion.

Objetivos: evaluar la repercusiéon del dafo cu-
taneo relacionado con lupus en la calidad de
vida y analizar las diferencias estratificadas por
origen étnico.

Método: los datos recabados incluyeron sexo,
raza, diagnostico y las puntaciones de dos es-
calas: escala de area y gravedad de enfermedad
(CLASI) y Skindex-29. Estos pardmetros se anali-
zaron en las visitas iniciales y en las Gltimas. Se
recogieron las puntuaciones de dafo CLASI (des-
pigmentacion y cicatrices) y las puntuaciones de
actividad; se agruparon por el origen étnico y se
correlacionaron con Skindex-29. En total, 223
pacientes se analizaron al inicio del estudio, 141
completaron mds de una visita para el estudio.

Resultados: la mayoria de los pacientes eran de
raza blanca (63.7%), seguidos de afroamericanos
(29.1%) y asia-americanos (4%). Los pacientes
afroamericanos representaron un porcentaje
desproporcionado de lupus eritematoso discoi-
de, localizado (50%) y generalizado (49%). La
mediana de las puntuaciones de dafio CLASI
difirieron significativamente entre afroamerica-

www.nietoeditores.com.mx

nos, blancos y asia-americanos en la primera
visita (8.5, 4, 7, respectivamente; p < 0.0001)
y en la Gltima (10, 6, 8.5, respectivamente; p <
0.01). Se encontrd correlacidn en los resultados
de CLASI por dafio y actividad en los sujetos
afroamericanos (Spearman r = 0.45, p = 0.0003).

Conclusiones: no se encontré una correlacién
significativa entre la escala de dafio CLASI y
los resultados de Skindex. Individualmente,
la despigmentacion y cicatrizaciéon no tuvie-
ron repercusién significativa en la calidad de
vida. Las diferencias étnicas en pacientes con
lupus eritematoso cutaneo fueron: los sujetos
afroamericanos tuvieron una tasa alta de lupus
eritematoso discoide y manifestaron dafio aso-
ciado con el curso de su enfermedad de manera
mas temprana, frecuentemente vinculado con la
actividad de la enfermedad.

Anika Ruiz Herndndez

Von Kobyletzki LB, Bornehag CG, Breeze
E, Larsson M, et al. Factors associated with
remission of eczema in children: A population-
based follow-up study (Factores asociados con
la remision de eccema en nifios: estudio de
seguimiento de base poblacional). Acta Derm
Venereol 2014;94:179-184.

Antecedentes: la prevalencia de la dermatitis
atépica se incrementd a un nivel preocupante
de salud publica en el mundo occidental, donde
esta enfermedad afecta a 15-20% de los nifios
en edad preescolar. Es la afeccién inflamatoria
mas comun en la infancia, la dermatitis atépica
se distingue por erupciones tipicas pruriginosas
con repercusién en el bienestar fisiolégico vy
psicolégico.
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Objetivo: analizar los factores asociados con la
remision de la dermatitis atpica en la infancia.

Métodos: estudio seccional transversal realizado
de 2000 a 2005 con una cohorte de 894 nifos
de uno a tres anos de edad. La asociacion entre
la remision, los antecedentes, la salud, el estilo
de vida y las variables ambientales se estim6
mediante regresion logistica multivariable.

Resultados: durante el seguimiento, 52% de los
nifios tuvo remisién. Los factores independientes
al inicio del estudio para predecir la remision
fueron: eccema leve (raz6n de momios ajustada,
[RMa] 1.43; intervalo de confianza de 95 % [IC
95%) 1.1-1.7 ), inicio tardio del eccema (RMa
1.40; 1IC 95% 1.-1.8); eccema no flexural (RMa
2.5;1C 95% 1.6-4), ninguna alergia alimentaria
(RMa 1.5; 1C 95% 1.1-2.4) y la vida rural (RMa
1.4; 1C 95% 1.7-2.5).

Conclusiones: ciertos aspectos de la dermatitis
atépica y la vida rural son importantes para la
remision, pero a pesar de las hipétesis iniciales,
los factores ambientales estudiados en este traba-
jo no fueron factores de prediccién importantes
de la remision.

Yevher Lorena Barrén Herndndez

Hernandez-Martin A, Gilliam A, Baselga E, et al.
Hyperpigmented macules on the face of young
children: A series of 25 cases (Mdculas hiper-
pigmentadas faciales en nifios: una serie de 25
casos). ] Am Acad Dermatol 2014;70:288-290.

Antecedentes: las lesiones hiperpigmentadas
adquiridas en la infancia pueden ser un signo de
enfermedades graves o tratarse de condiciones
benignas que frecuentemente causan ansiedad
en los padres.

Objetivo: comunicar una serie de casos de ni-
fios con maculas hiperpigmentadas en la frente
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que no fueron precedidas por eritema, edema o
descamacion.

Métodos: estudio retrospectivo en el que se
revisaron los casos de 25 ninos con hallazgos
clinicos semejantes, vistos de 2009 a 2013 en
cinco centros médicos de tres paises (Espana,
Estados Unidos y Canadd).

Resultados: se incluyeron 13 nifios y 12 nifias
de diferentes razas (14 caucasicos, 7 asiati-
cos, 2 africanos y 2 caucdsico-asiaticos), con
[imites de edad de 2 y 24 meses (promedio de
12.2 meses y media de 6 meses). La hiperpig-
mentacién tuvo una aparicién brusca durante
el verano en 12 casos, durante la primavera
en 5 casos, en el invierno en 5 casos y en el
otofio en 2 casos. No se especificd cudndo
en un caso. El andlisis histopatolégico de 3
casos fue compatible con hiperpigmentacién
posinflamatoria. Después de un seguimiento
variable (de 3 meses a 4.5 anos), las lesiones
persistieron en diferente grado en 19 casos en
los que se realiz6 seguimiento.

Limitaciones: la edad de los pacientes impidi6
realizar pruebas de parche y métodos diagnés-
ticos invasivos.

Conclusion: las caracteristicas clinicas y el curso
clinico prolongado no corresponden con ningu-
na causa descrita de maculas hiperpigmentadas
faciales en ninos pequefios.

Stefanie Arroyo Camarena

Shaughnessy CN, Malajian D, Belsito DV.
Cutaneous delayed-type hypersensitivity in
patients with atopic dermatitis: Reactivity
to topical preservatives (Hipersensibili-
dad cutdnea retardada en pacientes con
dermatitis atdopica: reactividad a los con-
servadores topicos). ] Am Acad Dermatol
2014;70:102-107.
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Antecedentes: los pacientes con dermatitis at6-
pica tienen la piel seca de manera crénica, por
lo que frecuentemente se aplican productos para
el cuidado de la misma que contienen conserva-
dores, por lo que estan predispuestos a padecer
hipersensibilidad cutdnea retardada.

Objetivo: comparar las tasas de reacciones po-
sitivas de las pruebas de parche a los alergenos
en el Grupo Norteamericano de Dermatitis de
Contacto (NACDG,) de los pacientes con vy sin
dermatitis atopica para evaluar si los pacientes
atopicos de nuestra base de datos tuvieron
prueba de parche positiva a los conservadores.

Métodos: 2,453 pacientes fueron sometidos a la
prueba de parche. Se evalué la incidencia de la
reaccion positiva a la prueba de parche en los
pacientes con dermatitis atépica (n=342) y sin
dermatitis atopica (n=2,111). El analisis estadis-
tico se realiz6 mediante prueba de .

Resultados: en comparacién con los pacientes
no atépicos, los pacientes con dermatitis atépica
tuvieron estadisticamente mayor probabilidad
de tener pruebas de parche positivas. La derma-
titis atdpica se asocia con hipersensibilidad de
contacto a quaternium-15, urea imidazolidinil,
DMDM hidantoina y 2-bromo-2-nitropropano-1,
3-diol, pero no a los parabenos, formaldehido y
urea diazolidinil.

Limitaciones: sélo los pacientes con sospecha
de dermatitis alérgica de contacto se pusieron a
prueba. Nuestra poblacién se limitaba geogréfica-
mente al area metropolitana de Kansas, Missouri y
la zona metropolitana de la ciudad de Nueva York.

Conclusiones: los pacientes con dermatitis at6-
pica deben evitar la aplicacién de productos de

cuidado de la piel que contengan liberadores
de formaldehido.

Rosa Lopez Gonzalez
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Van der Voort E, Koehler E, Dowlatshahi E,
Hofman A, et al. Psoriasis is independently
associated with nonalcoholic fatty liver disease
in patients 55 years old or older: Results from
a population-based study (La psoriasis como
factor de riesgo independiente de higado graso
no alcohélico en pacientes mayores de 55 afios:
resultados de un estudio poblacional). ] Am
Acad Dermatol 2014;70:517-524.

Antecedentes: estudios de casos y controles
muestran una prevalencia aumentada de higado
graso no alcohdlico en pacientes con psoriasis;
caracteristica relevante al seleccionar el trata-
miento psoriatico éptimo.

Objetivo: comparar la prevalencia de higado gra-
so no alcohélico en pacientes con y sin psoriasis.

Métodos: estudio prospectivo de cohorte efec-
tuado en poblacién mayor de 55 afnos de edad.
El diagnéstico de higado graso no alcohélico
se realizé por ultrasonido, en ausencia de en-
fermedad hepatica alguna. Se identificé a los
pacientes con psoriasis mediante un algoritmo
validado; se utiliz6 un modelo de regresion lo-
gistica multivariable con ajustes demogréficos,
caracteristicas del estilo de vida y hallazgos de
laboratorio para identificar la asociacion de
psoriasis con higado graso.

Resultados: se incluyeron 2,292 participantes
(edad promedio: 76.2 + 6 afos; 58.7% del
género femenino; indice de masa corporal pro-
medio: 27.4 + 4.2 kg/m?); de ellos, 118 (5.1%)
tenfan psoriasis. La prevalencia de higado graso
no alcohdlico fue de 46.2% en pacientes con
psoriasis, en comparacién con 33.3% del grupo
sin psoriasis (p = 0.005). La psoriasis se asocié de
manera significativa con higado graso después
del ajuste de consumo de alcohol, paquetes-ano,
consumo actual de tabaco, sindrome metabdlico
y concentraciones de alanina aminotransferasa.
Se postula a la psoriasis como factor de pre-
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diccién de higado graso no alcohdlico (razén
de momios: 1.7, intervalo de confianza 95%:
1.1-2.6).

Limitantes: estudio transversal.

Conclusiones: los pacientes con psoriasis
mayores de 55 afios de edad tienen 70% de
probabilidad de padecer higado graso no alco-
hélico, en comparacién con los pacientes sin
psoriasis, independientemente de los factores
de riesgo de padecer esta enfermedad.

Ana Maria Gama

Wang J, Aldabagh B, Yu ], Tuttleton Arron S.
Role of human papillomavirus in cutaneous
squamous cell carcinoma: A meta-analysis (Me-
tandlisis: el papel del virus de papiloma humano
en el carcinoma de células escamosas de piel). ]
Am Acad Dermatol 2014;70:621-629.

Antecedentes: el papel del virus de papiloma
humano en el carcinoma de células escamosas
de piel no esta bien definido; los estudios ante-
riores muestran resultados contradictorios.

Objetivo: determinar si existe una asociacién
significativa entre el virus del papiloma humano
y el carcinoma espinocelular y si los pacientes
inmunodeprimidos con carcinoma espinocelular
son mas propensos a tener el virus del papiloma
humano que los pacientes con carcinoma espi-
nocelular inmunocompetentes.

Métodos: revision sistematica en la que se resu-
mieron los datos de los articulos, que inclufan:
muestras de biopsia de piel, deteccién del virus
del papiloma humano mediante reaccién en
cadena de la polimerasa y un minimo de 10
casos y 10 controles.

Resultados: los pacientes con carcinoma espino-
celular fueron méas propensos a tener el virus del
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papiloma humano que los pacientes con piel sin
alteraciones (IC de 95% 1.9 a 5.9, p <0.0001).
Se encontr6 mayor prevalencia del virus del
papiloma humano en tumores de pacientes in-
munodeprimidos en comparacion con pacientes
inmunocompetentes (IC 95% 2-4.5, p <0.0001).

Conclusiones: estos resultados contribuyen a la
evidencia de que el virus del papiloma humano
estd asociado con el carcinoma espinocelular.
La carga del virus del papiloma humano es
superior en los tumores de los pacientes inmu-
nodeprimidos en comparacion con pacientes
inmunocompetentes, lo que puede tener impli-
caciones terapéuticas.

Rosa Adoracién Lépez

Munir H I, Elston DM. Secondary neoplasms
associated with nevus sebaceus of Jadassohn:
A study of 707 cases (Neoplasias secundarias
asociadas con el nevo sebdceo de Jadassohn:
estudio de 707 casos). ] Am Acad Dermatol
2014:70:332-337.

Antecedentes: el nevo sebdceo de Jadassohn
cominmente se asocia con neoplasias secun-
darias; sin embargo, los datos reportados de la
frecuencia de estos tumores malignos varian
considerablemente en los reportes.

Objetivo: analizar la conducta y distribucién
de las neoplasias secundarias asociadas con los
nevos sebaceos.

Métodos: andlisis retrospectivo de todos los
casos diagnosticados por la Academia de Der-
matopatologia de Ackerman en Nueva York, de
1999 a 2012.

Resultados: se incluyeron en el estudio 707 espe-
cimenes de 706 pacientes. El tricoblastoma fue
el tumor benigno mas frecuente (7.4%), seguido
por el siringocistodenoma papilifero (5.2%). Los
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tumores malignos aparecieron s6lo en 2.5% y el
carcinoma de células basales fue el mds comdn
(1.1%), seguido por el carcinoma espinocelular
(0.5%). La incidencia de neoplasias secundarias
se relacion6 estadisticamente con la edad y el
sitio anatémico (p < 0.05).

Conclusiones: la mayor parte de las neoplasias
secundarias asociadas con el nevo sebaceo son
benignas y tienen baja incidencia en nifos, por
lo que se cree razonable retrasar el tratamiento
quirdrgico hasta la adolescencia a fin de au-
mentar la tolerancia al procedimiento y reducir
posibles complicaciones.

Julieta Carolina Corral Chavez

Gold DA, Reeder V], Mahan MG, Hamzavi
IH. The prevalence of metabolic syndrome in
patients with hidradenitis suppurativa (Prevalen-
cia del sindrome metabélico en pacientes con
hidradenitis supurativa). ] Am Acad Dermatol
2014;70:699-703.

Antecedentes: el sindrome metabdlico es un
trastorno multifacético estrechamente asociado
con mayor riesgo de padecer alguna enfermedad
cardiovascular. Las enfermedades inflamatorias
cronicas se asocian con el sindrome metabdlico.
La hidradenitis supurativa es una enfermedad in-
flamatoria crénica de la piel con secuelas fisicas
y emocionales significativas.

Obijetivo: investigar la posible asociacién entre la
hidradenitis supurativa y el sindrome metabdlico.

Métodos: revision retrospectiva efectuada du-
rante 18 meses, en la que se incluyeron 366
pacientes con diagndstico de hidradenitis supu-
rativa. Se cre6 una poblacién control a partir de
los pacientes atendidos con diagnéstico de cica-
triz queloide o verruga vulgar; se utilizaron los
criterios de coincidencia de edad + 5 anos, raza
y género. En todos los participantes se investiga-
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ron las caracteristicas del sindrome metabdlico,
segln la definicién de las Guias del Programa
Nacional de Educacion en el Tratamiento del
Colesterol en Adultos 1.

Resultados: se encontré una prevalencia de sin-
drome metabdlico de 50.6% en pacientes con
hidradenitis supurativa, cifra significativamente
mayor a la del grupo control, con 30.2% (p <
0.001).

Conclusiones: nuestros resultados indican que
los pacientes con hidradenitis supurativa pue-
den estar en alto riesgo de padecer sindrome
metabdlico.

Leopoldo de Velasco Graue

Giachetti A, Garcia-Ménaco R, Sojo M, Scacchi
MEF, et al. Long-term treatment with oral propra-
nolol reduces relapses of infantile hemangiomas
(El tratamiento a largo plazo con propanolol
oral reduce las recaidas de los hemangiomas
infantiles). Pediatr Dermatol 2014;31:14-20.

Antecedentes: se ha demostrado que el propa-
nolol oral es efectivo para el tratamiento de los
hemangiomas infantiles complejos, pero no se ha
establecido la duracion 6ptima del tratamiento
para evitar las recaidas después de finalizarlo.

Objetivo: comparar la frecuencia de recaidas
entre pacientes que recibieron el tratamiento con
propanolol oral a largo vs corto plazo.

Métodos: estudio retrospectivo en el que se
incluyeron 30 pacientes con hemangiomas
infantiles complejos, divididos en dos grupos
de tratamiento: tratamiento con propanolol oral
durante ocho meses o menos y tratamiento con
propanolol oral durante mas de ocho meses. El
propanolol oral se inicié6 con 1 mg/kg/dia en
tres dosis cada ocho horas durante una semana,
posteriormente se incrementé a 1.5-4 mg/kg/dia.
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La respuesta al tratamiento se evalué mediante
ecografia.

Resultados: las evaluaciones clinicas y ecogra-
ficas mostraron reduccién del tamafio de los
hemangiomas infantiles y alivio de las compli-
caciones en todos los pacientes. En el grupo de
tratamiento a corto plazo (n=10), 9 pacientes
recayeron después de finalizar el tratamiento.
En el grupo tratado a largo plazo (n=20, todos
durante 12 meses) sélo un paciente mostré re-
caida dos meses después del tratamiento (razén
de momios: 18; IC 95%: 2.6-123; p < 0.001).

Conclusiones: el tratamiento de hemangiomas
infantiles durante 12 meses con propanolol oral
se asocia con una tasa de recurrencia significa-
tivamente menor, comparado con tratamientos
mas cortos.

Ana Laura Ramirez Teran

Trink A, Sorbellini E, Bezzola P, Rodella L, et
al. A randomized, double-blind, placebo- and
active-controlled, half-head study to evaluate
the effects of platelet-rich plasma on alopecia
areata (Estudio con distribucion al azar, doble
ciego, controlado con placebo para evaluar
los efectos del plasma rico en plaquetas en la
alopecia areata). Br ] Dermatol 2013;169:690-
694.

Antecedentes: |a alopecia areata es una enfer-
medad autoinmunitaria que produce pérdida del
cabello secundaria a inflamacion. Las opciones
terapéuticas son limitadas y ninguna es pre-
ventiva o curativa. El plasma rico en plaquetas
emerge COMo una nueva opcion terapéutica, con
evidencia preliminar que muestra tener efectos
en el crecimiento del cabello.

Objetivo: evaluar la eficacia y seguridad del
plasma rico en plaquetas en el tratamiento de
la alopecia areata.
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Métodos: estudio con distribucion al azar, doble
ciego, controlado con placebo y paralelo, que
incluyé a 45 pacientes con alopecia areata distri-
buidos al azar para recibir una de las siguientes
modalidades en la mitad de la piel cabelluda:
inyecciones intralesionales de plasma rico en
plaquetas, triamcinolona o placebo; a la otra
mitad no se le administré tratamiento. Los tres
tratamientos mencionados se administraron con
un intervalo de un mes. Los desenlaces fueron:
crecimiento del pelo, distrofia del pelo medida
por dermatoscopia, sensacion de ardor o prurito
y proliferacion celular medida por el factor Ki-
67. El seguimiento se realizé durante un afio.

Resultados: el plasma rico en plaquetas aumen-
t6 el crecimiento del pelo significativamente y
disminuyé la distrofia y la sensacién de ardor
y prurito en comparacioén con triamcinolona o
placebo. Las concentraciones de Ki67, que son
marcador de proliferacion, fueron significativa-
mente mayores en el grupo que recibié plasma
rico en plaquetas; no se observaron efectos
secundarios.

Limitantes: se necesitan mas estudios contro-
lados para poder concluir la superioridad del
plasma rico en plaquetas sobre otros métodos
debido a su bajo perfil de efectos adversos.

Conclusiones: el plasma rico en plaquetas puede
ser una opcion segura para el tratamiento de la
alopecia areata.

Ana Cecilia Gonzélez de Cossio

Bree AF, Siegfried EC. Acne vulgaris in prea-
dolescent children: Recommendations for
evaluation (Acné vulgar en nifios preadolescen-
tes: recomendaciones para evaluacion). Pediatr
Dermatol 2014;31:27-32.

Antecedentes: el acné vulgar en lactantes y
ninos es motivo de una extensa evaluacion de
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laboratorio, debido a la preocupacién de que
exista una endocrinopatia asociada. No se han
definido los pardmetros clinicos para auxiliar en
la evaluacion de este grupo de edad.

Objetivo: identificar si el acné vulgar en lactan-
tes y niflos puede resultar en alguna afeccion
endocrina asociada.

Método: estudio retrospectivo de 24 pacientes
preadolescentes con acné y revision de la biblio-
grafia médica. Se identificaron dos subgrupos de
edad: 12 pacientes que padecieron acné antes
de los 15 meses de edad; de éstos, 75% fue de
sexo masculino, con lesiones comedodnicas e
inflamatorias; 12 pacientes padecieron acné a la
edad de dos a siete anos, 75% fue del sexo feme-
nino, con lesiones principalmente comedénicas.

Resultados: los resultados de laboratorio no mos-
traron alteraciones en 13 pacientes. La edad dsea
fue mayor en s6lo 1 de los 11 nifios evaluados;
se detect6 adrenarquia prematura en cuatro pa-
cientes; de ellos, todos tenian signos clinicos de
pubertad y pardmetros de crecimiento por arriba
de la percentila 90. Ninguno requirié tratamiento
adicional. La cohorte de nifios preadolescentes
con acné incluy6é un ndmero equitativo de
pacientes divididos en dos subgrupos: acné en
lactantes y de inicio en la nifiez. Sin embargo,
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en la bibliografia se identifica un tercer grupo
poco frecuente con acné, signos de pubertad y
asociacion con endocrinopatia; no se encontr6
evidencia de endocrinopatia en este grupo de
pacientes con acné infantil. En dos tercios de
los pacientes con acné de inicio en la infancia
no se encontraron signos clinicos de pubertad
ni evidencia de endocrinopatia. Una historia
clinica detallada y la adecuada exploracion fisica
son suficientes para evaluar a la mayoria de los
lactantes y nifios con acné.

Conclusiones: el incremento en la produccién
de andrégenos se mide por el aumento de las
concentraciones séricas de dehidroepiandros-
terona y dehidroepiandrosterona sulfatada.
Su incremento en la ninez acompanado de
acné puede ser el signo inicial de sindrome de
ovario poliquistico o de sindrome metabdlico.
La radiografia de mano y mufieca izquierdas
es una herramienta atil como prueba de
deteccién en pacientes con parametros de cre-
cimiento alto, porque una edad 6sea avanzada
puede reflejar una endocrinopatia subyacente.
Es necesario estudiar a fondo y referir al en-
docrinélogo al paciente preadolescente con
acné y edad ésea avanzada o signos clinicos
de pubertad precoz.

Sergio Enrique Leal Osuna
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Dra. Josefa Novales Santa
Coloma

Con profundo dolor me corresponde, por mltiples
razones, comunicar que el dia 9 de abril de este
afo, a las 10 de la noche, dejé de existir la doc-
tora Josefa Novales Santa Coloma, dermatéloga,
dermatolepréloga vy, sobre todo, dermatopatéloga
reconocida nacional e internacionalmente.

Hace algunos anos, la Sociedad Mexicana de
Dermatologia dedicé varias de sus sesiones
para dar a conocer algunos aspectos de la vida
personal y profesional de algunos de sus inte-
grantes mas destacados, por lo que me pidieron
hiciera el homenaje para Josefa. Con gusto y con
agradecimiento acepté participar; con gusto,
porque lo consideré totalmente justificado y con
agradecimiento por la oportunidad que me dio
la directiva de la Sociedad de manifestar pabli-
camente, en ese entonces como directora del
Centro Dermatolégico Pascua, el reconocimiento
de esta Institucion por la labor ininterrumpida,
generosa e incansable que durante 47 afios habia
desarrollado en ella la doctora Josefa Novales
Santa Coloma como dermatolepréloga, jefa del
Laboratorio de Dermatopatologia y maestra del
curso de posgrado.

Josefa Novales nacié en Naucalpan, Estado de
México, el 27 de octubre de 1926; sus padres
fueron Juan Novales y Celedonia Santa Colo-
ma; ambos eran originarios de una poblacion
denominada Valle de Mena, perteneciente a la
provincia de Burgos, en Castilla la Vieja, Espafia.
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Dra. Obdulia Rodriguez

Su padre llegdé muy joven a México, se dedico
al comercio, primero en el negocio de algunos
parientes y posteriormente por su cuenta; cuan-
do fue autosuficiente y capaz de sostener una
familia, regresé a Valle de Mena, se casé con la
sefiora Celedonia y volvié a México. Tuvieron
seis hijos: dos varones, Brigido y Crescencio,
y cuatro mujeres: Josefa, Aurora, Amparo y
Milagros. Don Juan deseaba que todos fueran
profesionistas, pero los hombres prefirieron
dedicarse, igual que su padre, al comercio; en
cambio, de sus hijas, dos, Aurora y Milagros,
fueron quimicas, Amparo fue abogada y Josefa
fue médico.

La doctora Novales realizé sus estudios en esta
ciudad. La primaria la curso en la Escuela Progre-
50, la secundaria en la Secundaria Diurna ndm.
2, la preparatoria en San lldefonso y sus estudios
profesionales los realizé en la Escuela Nacional
de Medicina de la UNAM. Present6 su examen
profesional los dias 10y 11 de agosto de 1951;
el titulo de su tesis fue Vacunacion de Mantoux
en el Valle del Yaqui, Sonora.

Poco tiempo después, a fines de 1951, obtuvo
el nombramiento de Dermatoleprélogo con
adscripcién al Centro Dermatolégico Pascua;
fue entonces cuando la conoci. En aquel tiempo
el personal de la institucién era reducido y el
maestro Latapi acostumbraba que cuando lle-
gaba un nuevo médico estuviera una temporada
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con alguno de los que ya teniamos alli algin
tiempo, para que se familiarizara con la manera
de trabajar de la institucién; a la doctora Novales
le tocd estar conmigo. La recuerdo como fue
siempre: inteligente, estudiosa, muy trabajadora,
seria y respetuosa.

Permaneci6 en el Centro Dermatolégico Pascua
hasta agosto de 1952, pues en septiembre de ese
aho marché a Espana porque habia obtenido
una beca del Instituto de Cultura Hispanica para
hacer estudios de posgrado en Dermatologia con
el profesor José Gay Prieto, en el Hospital de San
Juan de Dios de Madrid, en donde, ademas, se
preparé en Dermatopatologia con el profesor
Rodriguez Puchol. En octubre de 1953 tuvimos
la oportunidad, en ocasién del VI Congreso
Internacional de la Lepra, de encontrarnos con
ella en Madrid.

La doctora Novales regresé a México y al Centro
Dermatoldgico Pascua en 1954; desde entonces,
y hasta 1969, trabajo6 oficialmente en él. Después,
por incompatibilidad de horario con la plaza que
tenfa en el Instituto Mexicano del Seguro Social,
durante 17 afnos lo hizo de manera voluntaria.
A partir de 1987, al jubilarse del IMSS, de nuevo
trabaj6 oficialmente, hasta el 1 de mayo de 2010,
como jefa del Laboratorio de Dermatopatologia
del Centro Dermatolégico Pascua. Josefa fue uno
de los pilares de esta Institucion y, en mi opinion,
si no la mejor Dermatopatdloga del pais, si fue
una de las mejor preparadas.

En el parrafo anterior escribi acerca de su gran
preparacion, pero diré mas. Josefa no fue una
dermatopatéloga improvisada ni una advenedi-
za, porque gracias a su inteligente dedicacion
a esta rama tan importante de la Dermatologia,
poseia un sélido discernimiento de la misma.
Contribuy6, entre otras cosas, al mejor conoci-
miento de la histopatologia de la lepra difusa, al
diagndstico histoldgico de las micosis profundas,
en particular de los micetomas; y en los Gltimos
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tiempos, junto con su discipula mas destacada,
la doctora Gisela Navarrete, estudié las mico-
bacteriosis atipicas y demostr6 la naturaleza
fimica de las tuberculosis micronodulares de la
cara, diagnosticadas en muchas ocasiones como
rosdceas o como dermatitis rosaceiformes.

A todos nos consta su particular modestia, aun
cuando asisti6 a numerosas reuniones naciona-
les e internacionales, en muchas de ellas como
profesora de los cursos precongreso y, aunque
viajé a los cinco continentes, no solia hacer
alarde de ello.

Josefa Novales fue siempre una persona con gran
calidad profesional y humana, generosa no sélo
en lo material, sino también en lo intelectual,
pues jamds se negd a ensefar a quienes mos-
traban interés por aprender. Muchos médicos
pasaron por el Laboratorio de Dermatopatolo-
gia del Centro Pascua, al principio de manera
informal, y desde 1997 ya como alumnos de la
subespecialidad en Dermatopatologia, de la que
ella fue la primera profesora titular.

Como persona fue una mujer muy completa; no
era feminista, era femenina; sabia guisar, coser,
cuidar de su arreglo personal y también cémo
divertirse. Era exigente con los demas porque lo
era con ella misma; los alumnos de posgrado,
sobre todo los que tenian poco interés en formar-
se, pueden pensar que era dura y dificil de tratar,
pero a quienes tenian el deseo de ser mejores les
consta que no era asi, porque cuando la trataban
fuera de la actividad profesional encontraban
que era acogedora y que sabia, sin perder su
dignidad, estar cerca de ellos.

Josefa y yo compartimos, dentro y fuera del
Centro, momentos muy agradables y otros
que no lo fueron tanto; en todos ellos siempre
puso por encima de su interés personal el de
las instituciones en las que se form6 o a las
que perteneci6é, como la Asociaciéon Mexicana
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de Accion contra la Lepra, A. C. y la Sociedad
Mexicana de Dermatologia, a la que ingreso6 en
1957 y que presidi6 en tres ocasiones.

Josefa era la mayor de las cuatro mujeres de su
familia y queria, como es habitual en una familia
cristiana, entrafablemente a sus hermanas. En
2006, la mas joven, Milagros, enfermé y murié
de cancer el 26 de mayo; esto afecté grandemen-
te aJosefa, quien nunca fue una mujer enfermiza,
pero su salud empezé a declinar; tuvo un cuadro
de hipertensién del que afortunadamente salio.

Volumen 58, Nim. 3, mayo-junio, 2014

Se jubilé el 1 de mayo de 2010 y poco tiempo
después tuvo otro cuadro de hipertensién que
se complico cada vez mas, hasta su muerte. Fue
atendida con amor y cuidado por sus hermanas.

Debo terminar, pero no quiero hacerlo sin agra-
decer nuevamente a la doctora Novales por su
lealtad, su laboriosidad y su amor a la Institucion
en donde nos formamos, y como persona, tanto a
ella como a sus hermanas, los detalles de amistad
y afecto que siempre me han dispensado. Que
el Sefor la tenga muy cerca de él!



Dermatol Rev Mex 2014;58:315.

Con mucho interés lef el articulo: “Sifilis congé-
nita, la gran simuladora” (Vargas-Pérez K, Mena
Cedillos C, Toledo Bahena M, Valencia A. Sifilis
congénita, la gran simuladora. Dermatol Rev
Mex 2014;58:40-47), pero sefhala algunos datos
histéricos que no son del todo correctos:

Se menciona que la sifilis congénita fue descrita
en 1497 con el regreso de Colén del Nuevo
Mundo. Creo que en todo caso lo que se co-
nocié es la enfermedad misma del adulto, pero
no su forma congénita. Fue en 1858 cuando
Sir Jonathan Hutchinson (1828-1913) describié
las primeras manifestaciones de la sifilis con-
génita, lo que hoy se conoce como la triada
de Hutchinson que incluye queratitis, dientes
en sierra y sordera. Jean-Alfred Fournier (1832-
1914) defini6 algunas de sus caracteristicas que
[levan su nombre, como las ragadies periorales
y el arqueamiento de la tibia.

En 1525, Girolamo Fracastoro (1483-1553)
escribié un poema extenso intitulado Syphilidis
sive morbi gallici libri, basado en un poema de
Ovidio (43 ac-17 dc) en el que el pastor Syphilus
contrajo la enfermedad por orden del dios Apo-
lo. Fracastoro sostuvo que la enfermedad era
producida por un agente infectante que podia
ser trasmitido de un humano a otro. Este poema
de Fracastoro se imprimio en tres volimenes y
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hasta el dia de hoy se ha publicado 104 veces
en diferentes idiomas.

Joseph Marie Jules Parrot (1829-1883) fue otro
de los grandes que contribuyeron al estudio de
la sifilis congénita describiendo el antebrazo
pseudoparalitico por separacion de la epifisis
del cibito y los nédulos de Parrot en el craneo
como parte de la sifilis congénita.

Dr. Leon Neumann

México, DF a 1 de abril 2014
Estimado Dr. Leén Neumann

Quienes escribimos el trabajo de “Sifilis congé-
nita, la gran simuladora” agradecemos primero
el interés de leer acuciosamente nuestra comuni-
cacioén y los apuntes que nos hace y agrega sobre
los datos histéricos, esto sin duda alguna enri-
quece el conocimiento sobre este padecimiento.

Nuevamente agradecemos su aporte e interés en
esta aparente y olvidada enfermedad.

Dra. Karen Vargas Pérez
Servicio de Dermatologia,
Hospital Infantil de México
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Informe de Dermatologia
comunitaria en Taxco y
Copalillo, Guerrero

Con el apoyo de la Secretaria de Salud y el
DIF estatal de Guerrero, la asociaciéon civil
Dermatologia Comunitaria México organizé el
viernes 7 de marzo el primer curso basico de
Dermatologia para el personal de salud en el
primer nivel de atencién. El personal que asistio
estuvo integrado por 36 médicos generales, 2
pasantes en servicio social, 24 enfermeras y un
médico interno del Hospital General de Taxco;
todos ellos trabajadores de la Secretaria de Salud
Estatal. El curso tuvo lugar en el aula del Hospital
General de Taxco (Figuras 1y 2).

La Fundacién Mexicana para la Dermatologia
comisiond a las doctoras Julieta Ruiz Esmenjaud,

Figura 1. Profesores participantes en el Curso de
Dermatologia Basica. Taxco, Guerrero.
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Jessica Gutiérrez Palomares y Diana Carolina
Vega para participar en este curso.

Asimismo, se cont6 con la participacién y
asistencia de los doctores Kevin St. Clair de
la Academia Americana de Dermatologia, el
Dr. Christian Scholtes y la Dra. Rocio Orozco,
reconocidos dermatélogos, asistentes asiduos
y voluntarios para participar en las actividades
que nuestra asociacién ha efectuado en el estado
de Guerrero. El Dr. Andrés Puga, residente de
Dermatologia del Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzdlez, y la Dra. Corey Villaviscencio,
residente de Medicina Interna en el Hospital
General de Acapulco, solicitaron participar en el

Figura 2. Asistentes al curso, personal de la Secretaria
de Salud Estatal.
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mismo. Fueron transportados desde la Ciudad de
Meéxico en el vehiculo de la Academia Mexicana
de Dermatologia, ofrecido generosamente por su
Presidenta, la doctora Blanca Carlos.

Otros participantes voluntarios fueron los docto-
res David Yaurima, Natividad Catarino y Andrea
Zarabia. Estos dltimos pertenecen a la agrupa-
cién Proesah (Profesionales y Estudiantes de la
Salud por Amor a la Humanidad).

Se abarcaron las dermatosis mas frecuentes que el
personal de salud debe atender en las dreas remotas
donde trabajan. El curso resulté muy participativoy
se efectud una evaluacién previa y final para valo-
rar el aprovechamiento de los asistentes. Al finalizar
el curso se les proporcion6 un disco compacto
con el contenido del “Manual de Dermatologia
basica para el personal de salud en el primer nivel
de atencién”, que por el momento estd agotado.

Las autoridades de la Secretaria de Salud en la
Region Norte, del Hospital General de Taxcoy la
Jefatura de Ensefianza del mismo proporcionaron
todo el apoyo necesario y dieron la bienvenida
a todos los participantes.

Se invitd a los asistentes a acudir a la jornada der-
matoldgica que se efectud el sdbado 8 de marzo
en la comunidad de Copalillo, Guerrero. Ubicada
a media hora de la caseta de Paso Morelos en la
carretera nacional México-Acapulco, Copalillo
(de los vocablos nahuatl: Copal, resina y tlan,
abundancia, lugar donde abunda el copal) es una
comunidad predominante nahuatl, de alrededor
de 6,500 habitantes, donde la poblacién se dedica
al cultivo del campo, a la elaboracién artesanal de
hamacas y, en menor grado, a la cria de ganado.

La jornada inici6 a las 10:30 horas y contamos,
ademds de los mencionados, con la participa-
ciéon de la Dra. Guadalupe Chavez, presidenta
actual de la Asociacién Mexicana de Micolo-
gia Médica, y de la Dra. Lucia Chéavez Ldpez,
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odontéloga y miembro de la Asociacién de
Dermatologia Comunitaria. Acudié también
el Dr. Marco Antonio Ruiz Leal, director de la
Asociacién Proesah. Las autoridades de la Secre-
tarfa de Salud de la zona norte y el DIF estatal
organizaron las actividades en el denominado
“casino” de la poblacion. Se dispusieron seis
mesas de atencién dermatoldgica y otra mas
donde se proporcionaron medicamentos de
manera gratuita para apoyar la consulta; la mitad
de los medicamentos fue aportada por el DIF
Estatal y la Secretaria de Salud, la otra mitad, por
Dermatologia Comunitaria AC (Figuras 3 y 4).

La Lic. Magda Ojeda de la Secretaria de Salud y
el Quimico Leonel Gutiérrez una vez mas coor-
dinaron con éxito las actividades de la Jornada.

Se atendieron 155 pacientes, 130 (83%) mujeres
y 25 (17%) hombres; 46 pacientes (30%) eran me-
nores de edad y 109 (64%), mayores de 18 afios.

Las ocupaciones encontradas en estos Gltimos
fueron: 77 amas de casa, 12 artesanos (tejedo-
res de hamacas), aunque sospechamos que esta
cifra es mayor. Sélo 5 de los asistentes refirieron
dedicarse al campo y otras ocupaciones referidas
fueron comerciante, chofer, enfermera, médico,
dos jubilados y uno sin ocupacién.

Figura 3. Mesas de consulta en la jornada en Copa-
lillo, Guerrero.
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Figura 4. Administracién de medicamentos gratuitos.

Las 10 dermatosis més frecuentes encontradas
en orden de frecuencia fueron: 1) melasma: 27
(17.4%), 26 mujeres y s6lo un hombre; 2) der-
matitis seborreica: 23 pacientes (14.8%), muchos
acostumbran lubricar el pelo con aceite; 3) tri-
copatia: 23 casos (14.8%): 18 efluvio telégeno,
3 alopecia por traccion y 2 tricotilomania (s6lo
mujeres); 4) pitiriasis alba: 22 (14.1%), nifios en
su gran mayoria; 5) dermatitis solar: 20 (12.9%),
fotodano principalmente y en menor proporcién
prurigo actinico; 6) acné: 16 (10.3%) con acné
y 2 con rosacea like por administracion de corti-
coesteroides topicos; 7) verrugas virales 11 (7%),
vulgares en su mayor parte, un caso de verrugas
planas y dos con verrugas plantares; 8) tumores
benignos: 10 (6.4%), constituidos por nevos,
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angiomas y queratosis seborreicas; 9) xerosis: 6
(3.8%); 10) liquenes: 6 (3.8%).

A pesar de la gran incidencia actual de casos de
escabiasis y pediculosis, sélo se encontraron cin-
co pacientes con la primera y uno con la segunda.

Nos llamé fuertemente la atencién volver a
encontrar casos de tricotilomania; en la visita
anterior efectuada en 2008 se vieron cinco casos
de este padecimiento. La pasante asignada al
centro de salud de la poblacion refirié que ha en-
contrado lo mismo en otras pacientes, todas del
sexo femenino. Creemos importante investigar
maés a fondo sus causas mediante un cuestionario
disenado con orientacion psiquiatrica y aplicado
por la pasante (Figura 5).

Figura 5. Paciente con tricotilomania.

Esperamos que esta comunicacién interese
a todos los que desean participar en estas
actividades. El deseo de ayudar a los mas
desprotegidos debe ser un rasgo inherente al
caracter médico, esta latente en muchos, es-
perando que se den las condiciones adecuadas
para expresarse, el disefio de Dermatologia
comunitaria esta hecho para cumplir con este
objetivo y ofrecer esa oportunidad a todo aquel
que desea ayudar.



Micologia médica ilustrada, 5° edicion
Roberto Arenas

McGraw-Hill

México 2014

En abril de 2014 sali6 a la luz la quinta edicién
de Micologia médica ilustrada; este libro, que se
edit6 por primera vez en 1993 y esta cumplien-
do 21 afios, es una obra que ha mejorado tanto
en sus ilustraciones y
trabajo editorial como
en su contenido, con
mayor actualizacion
en las enfermedades, la
taxonomia y los trata-
mientos. Esta dividida
en nueve secciones:
aspectos generales;
micosis superficiales,
subcutdneas, sisté-
micas y oportunistas;
enfermedades por acti-
nomicetos y bacterias;
micosis poco frecuen-
tes; cultivos, tinciones 'y
antimicéticos, asi como
un glosario de gran ayu-
da para el lector nuevo
o nedfito en la mico-
logfa.

Como se menciona en la cuarta de forros, ésta
es una obra equilibrada: “El conjunto de los
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atributos de esta obra la convierte en referencia
obligada sobre la materia. La vigencia del texto,
la profusion del material ilustrativo, asi como
su lenguaje claro y conciso, entre otros rasgos
caracteristicos, hacen de esta quinta edicion de
Micologia médica ilustrada un texto esencial en
su campo”.

Como un servicio adicional, la compania que
edita el libro, McGraw-
Hill, ofrece informacién
de aprendizaje en linea
y, ademds, una apli-
cacién gratuita para
acceder a contenido
digital. Esto enriquece
realmente la obra fisica,
es decir el libro, pues
nos ofrece un servicio

15 l [ }I (: A tecnoldgico acorde con
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‘. Al Prof. Dr. Roberto
Arenas lo felicitamos
por su incasable labor
en la dermatologia y
micologia y por ser un
ejemplo de constancia
y dedicacién.
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Alexandro Bonifaz
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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 pdgina 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 espanol 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 parrafos sean andlogas a las partes del articulo (Antece-
dentes, Material y método, etc.). Los resimenes no deberan exceder 250 palabras. Los resimenes 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 espanol, 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.

Discusion. Incluye los aspectos nuevos e importantes del estudio, la explicacion 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 utilizard 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 tamafo 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 electronico, 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. Las re%erenctas deben enumerarse consecutivamente seglin su orden de aparicién en el texto y el ndimero correspondlente 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 adin, 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.
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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
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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-
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9. Se aconseja que en las referencias bibliograficas se incluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos.
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*  NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES: Nowmsre

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

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

FirmA

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

Nowmsre

FirmaA

LuGAr:

FecHA:
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