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Editorial

l aparato ungueal es un anexo importante del indi-
viduo; me referiré a ¢l y a sus componentes: plato
ungueal, pliegues periungueales (laterales y proxi-
mal), hiponiquio, lecho ungueal y matriz. Cada
uno de ellos puede ser afectado por separado o en conjunto;
el mas conocido, sin lugar a duda, es el plato ungueal o uiia.
Todos estos componentes tienen un papel importante en di-
versos ambitos; por ejemplo, las uiias sirven como mecanismo
de defensa, son motivo de belleza, coordinan movimientos
finos y de prension; los pliegues le dan soporte y proteccion
a la una; el lecho ungueal es la parte donde descansa la ufia
y su vascularidad le da la tonalidad rosada a la misma; el
hiponiquio es una capa de queratina que se localiza entre el
lecho ungueal y la piel acral, sellando el espacio hipotético
subungueal y, junto con el pulpejo, es fuente de informacion
tactil. Dichos componentes pueden verse afectados por en-
fermedades dermatoldgicas, sistémicas e infecciosas de todo
tipo, por reacciones medicamentosas, tumorales benignas y
malignas, congénitas, traumaticas y otras.

www.nietoeditores.com.mx

En este numero de Dermatologia Revista Mexicana se
reunieron diferentes colegas del mundo, apasionados por
el estudio de las ufias, que comparten sus experiencias al
respecto.

Deseo expresar mis agradecimientos a los doctores: Robert
Baran, de Francia; Antonella Tosti y Lauren Meshkov, de Esta-
dos Unidos, Eckart Haneke, de Alemania; Bertrand Ritcher, de
Bélgica; Nilton di Chacchio, de Brasil; Leonel Fierro, Roberto
Arenas y Pablo Campos, de México; y a Gylari Calderdn, Eri-
berto Orellana, David Rosales y Erick Martinez, de Guatemala;
también es de destacar la gran ayuda de la traductora-jurado
Angela Alvarado Chew, quien realizo la traduccion inglés-
espafiol. A todos ellos les extiendo mi agradecimiento por su
valioso aporte a Dermatologia Revista Mexicana, asi como a
los editores de la misma por su invitacion a realizar este nlimero
dedicado a las enfermedades ungueales.

Dra. Patricia Chang
Guatemala, Centroamérica
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Editorial

ermatologia Revista Mexicana ha tenido en
los ultimos numeros una tendencia doble: la de
publicar, como siempre, los trabajos que llegan
libremente, bajo una evaluacién estricta del
Comité Editorial compuesto por expertos en los diferentes
ambitos de la dermatologia, que forman parte de la Sociedad
Mexicana de Dermatologia y la Academia Mexicana de
Dermatologia; la segunda tendencia es la de hacer nimeros
tematicos que son coordinados por profesores expertos en
la materia, por citar s6lo algunos ejemplos: dermatoscopia,
dermatopatologia y cirugia dermatologica.

Para el nimero que ahora presentamos, se tuvo a bien
invitar a la Dra. Patricia Chang, de Guatemala, quien es
una de las mayores expertas mundiales en enfermedades
de ufias. Su respuesta afirmativa fue inmediata, asi como
la entrega de los trabajos que componen este nimero.
Nuestra grata sorpresa es que la invitacion la hizo llegar
a todos los lideres internacionales en este campo de la
dermatologia: la ufia. Como era de esperarse, los traba-
jos llegaron en inglés, y la Dra. Chang y su grupo los
tradujeron al espafiol.

www.nietoeditores.com.mx

Desde sus inicios, Dermatologia Revista Mexicana se
ha publicado en espaiiol con resimenes en inglés, porque
es fundamental que contemos con una revista en nuestro
idioma; sin embargo, en este nlimero no quisimos perder la
oportunidad de publicar en su lengua original los trabajos,
asi que muchos de ellos podran leerse en ambos idiomas.
Esto representa una ventaja debido a que Dermatologia
Revista Mexicana circula libremente en la web y tendra
mayor impacto en nuestros lectores y muchos mas que
se agreguen.

Esto puede ser un buen ensayo para tener una revista
mucho mas leida y con mas influencia en la dermatologia
internacional. Hay que tomar el ejemplo de los Anais
Brasileiros de Dermatologia, que se publica en portugués
e inglés, y que actualmente cuenta con un impacto de
lectura similar al de otras revistas publicadas en Estados
Unidos y Europa.

Editores de Dermatologia Revista Mexicana
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Articulo original

Trastornos de autoagresién hacia las unas

Autoaggressive nail disorders

Eckart Haneke

RESUMEN

Antecedentes: los trastornos de autoagresion hacia las ufias
cubren un amplio intervalo de cambios clinicos que con frecuencia
permanecen sin diagnostico.

Objetivo: ayudar al médico a hacer un diagnéstico correcto y a
implantar un tratamiento aceptado.

Material y método: se evaluaron las historias clinicas de 1,800
pacientes tratados por el autor entre los afios 2000 y 2011 en 16
diferentes paises europeos, usando fotografias de las ufias de los
dedos y de los pies.

Resultados: la afeccion mas comun es la onicdlisis inducida por
una manicura demasiado exhaustiva. El tic habitual de empujar
maniaticamente hacia atras el pliegue proximal de la ufia de uno
o ambos pulgares de las manos es frecuente y muchas veces se
diagnostica de manera erronea. La distrofia media canaliforme de
Heller también se debe, probablemente, a un mecanismo de lesién
similar. La onicofagia es relativamente comun y se ve en nifios y
en adultos. La onicotilomania es menos frecuente y se observa
casi exclusivamente en adultos. La onicotemnomania es aun mas
rara. La onicoteiromania esta en algun punto entre los dos habitos
anteriores. La onicodacnomania es excepcional y casi siempre un
signo de algun trastorno psiquiatrico subyacente. No se encontro
una diferencia sustancial en la prevalencia de estas condiciones
entre los diferentes paises que se visitaron.

Conclusiones: las lesiones autoagresivas de las ufias son comu-
nes, pero con frecuencia son dificiles de diagnosticar. El cuidado
del paciente requiere no sé6lo un conocimiento profundo de prac-
ticamente todas las enfermedades de las ufias, sino también un
examen y un tratamiento cauteloso y empatico.

Palabras clave: trastorno autoagresivo hacia las ufias, onico-
lisis autoinducida, tics habituales, distrofia media canaliforme,
onicofagia, onicotilomania, onicoteiromania, onicotemnomania,
onicodacnomania.

Departamento de Dermatologia, Inselspital, Universidad Berna,
Suiza. Clinica Dermatolégica Dermaticum, Freiburg, Alemania.
Centro Dermatoldgico Epidermis, Porto, Portugal. Departamento
Dermatoldgico, Hosp Acad, Universidad Gent, Bélgica.

Correspondencia: Prof. Dr. Eckart Haneke. Schlippehof 5, 79110
Freiburg, Alemania. Correo electronico: haneke@gmx.net

ABSTRACT

Background and objective: Autoaggressive nail disorders span a
wide range of clinical changes, but they often remain undiagnosed.
This article is intended to help the practitioner to make the correct
diagnosis and institute an accepted treatment.

Material and method: The patient charts of 1800 patients seen by
the author between the years 2000-2011 in 6 different European
countries were evaluated using photographs of finger and toenails.
Results: The most common condition is onycholysis induced by
overzealous manicure. The habit tic of maniacally pushing back the
proximal nail fold of one or both thumb nails is frequent and often
misdiagnosed. Heller's median canaliform dystrophy is probably also
due to a similar injury mechanism. Onychophagia is relatively com-
mon and seen both in children and adults. Onychotillomania is less
frequent and almost exclusively seen in adults. Onychotemnomania
is even less frequent. Onychoteiromania is sowhere between the
latter two habits. Onychodaknomania is exceptional and usually a
sign of an underlying psychiatric disorder. There was no substantial
difference in the prevalence of these conditions among the different
countries visited.

Conclusions: Auto aggressive nail injury is common, but often
difficult to diagnose. Patient care requires not only an in-depth
knowledge of virtually all nail diseases, but also a cautious and
empathic patient examination and treatment.

Key words: autoaggressive nail disorder, self-induced onycholy-
sis, habit tic, dystrophia mediana canaliformis, onychophagia,
onychotillomania, onychoteiromania, onychotemnomania, ony-
chodaknomania.

Recibido: enero, 2013.
Aceptado: abril, 2013.

Este articulo debe citarse como: Haneke E. Trastornos de autoa-
gresion hacia las ufias. Dermatol Rev Mex 2013;57:225-234.
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Haneke E

| comportamiento autoagresivo es una variante

comun a los artefactos y frecuentemente con-

duce a desagradables lesiones de la piel contra

las que el paciente busca consejo médico. Sin
embargo, el problema es que muchos pacientes niegan
la verdadera causa de las alteraciones de la piel, pelo o
ufas, y se sienten o pretenden sentirse insultados ante
la suposicion de que son autoinfligidas. Algunos sujetos
son abiertamente psicéticos, pero esto es bastante raro en
personas que sufren trastornos de las ufias. Para realizar
un diagnostico correcto de una situacion autoagresiva de
la piel deben conocerse con detalle todas las dermatosis
similares potenciales.

La onicofagia es bien conocida para todo dermatologo,
pero existen otras lesiones autoinfligidas de las ufias menos
comunes que, por tanto, frecuentemente son mal diagnos-
ticadas y mal tratadas. En este articulo se proporciona una
corta descripcion de las caracteristicas clinicas, de como
hacer el diagnodstico y de como tratar al paciente. No se
abordan los detalles psicologicos ni psiquiatricos.

MATERIAL Y METODO

Se evaluaron pacientes que se observaron durante cuatro
afios en Noruega, 18 meses en Holanda, desde hace ocho
aflos en Alemania, desde hace seis afios en Suiza y desde
hace cinco afios en Portugal, usando fotografias e historias
clinicas, siempre que estuvieran disponibles.

RESULTADOS Y DISCUSION

Se identificaron 385 sujetos con alteraciones causadas
por autoagresion a las ufias. El nimero de pacientes de
cada pais no fue significativamente diferente cuando se
compar6 conforme el periodo y se calculd el numero de
ellos en general. En particular, no hubo una diferencia real
entre el norte y el sur.

Con 249 casos, la onicolisis semilunar fue la afeccion
facticia de las ufias que se encontré con mas frecuencia.
Todos los pacientes, excepto dos, eran mujeres, con edad
de 30 a 65 afios: la mas joven tenia 17 afios y la mayor,
89. Clinicamente, se observo onicolisis distal con borde
proximal agudo sin ningun signo de inflamacion (Figura
1A), particularmente sin el margen marrén-rojo tipico de
la psoriasis (Figura 1B)' o el signo de “aurora boreal” de
la onicomicosis;? sin embargo, con frecuencia la forma no

utoaggressive behavior is a common variant

of artifacts. It often leads to unsightly skin

lesions, for which the patient may seek

medical advice. The problem is, however,
that many patients deny the true cause of their skin, hair
or nail alterations. Not infrequently, they feel or pretend
to feel insulted by this assumption. Some patients are
overtly psychotic, but this is rather rare in subjects with
nail disorders. In order to make the correct diagnosis of
an autoaggressive skin condition all potentially similar
dermatoses have to be known in all detail.

Whereas onychophagia is well known to every der-
matologist, many physicians and even the lay public,
other types of self-inflicted nail lesions are less known
and therefore frequently misdiagnosed and mistreated.
A short description of the clinical features, how to make
the diagnosis and how to manage the patient will be gi-
ven. No attempt will be made to go into psychologic and
psychiatric details.

MATERIAL AND METHODS

Patients seen during 4 years in Norway, during 18 months
in the Netherlands, since 8 years in Germany, since 6
years in Switzerland and since 5 years in Portugal were
evaluated using clinical photographs and patient charts
where available.

RESULTS AND DISCUSSION

Altogether, 385 patients with autoaggressive nail condi-
tions were identified. The number of patients according
to the various countries was not significantly different
when comparing them for the period in each country and
calculated for the number of nail patients in general. In
particular, there was no real north-south difference.
With 249 cases, onycholysis semilunaris was the most
common factitious nail condition seen. All patients were
women except for two men. Most women were between 30
and 65 years old with the youngest being 17 and the oldest
89. Clinically, there was a distal onycholysis with a sharp
proximal border without any signs of inflammation (Figure
1A), particularly without the brownish-red margin typical
for psoriasis (Figure 1B)' or the “aurora borealis” sign seen
in onychomycosis.? However, the shape was often not like
a half-moon. The onycholysis frequently extended farther
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correspondia a una media luna. La onicélisis se extendia
proximalmente mas en un lado y por ello era mas irregular.
En la mayor parte de los casos, ocupaba de un tercio a un
medio de la ufa visible. Por lo general, los pacientes tenia
entre cuatro y ocho ufias afectadas. No hubo predominio
claro de una u otra mano. Una de las pacientes mostraba,
también, ligero dafio en las ufias de los pies. La colo-
nizacion bacteriana, particularmente con Pseudomonas
aeruginosa, era comun (Figura 1C). Se realiz6 un estudio
histopatologico del recorte de la ufa en cuatro casos, lo
que indicoé una ufia normal o una ufia con una pelicula
bioldgica bajo su superficie. La queratina ondulada adjunta
a la superficie interior se raspo en dos casos. Una paciente,
con mas de dos tercios de las ufias de todos los dedos de la
mano afectados, tenia dermatofitos en las capas profundas
de una tinica uia. Pudo convencerse a mas de la mitad de
los sujetos del mecanismo anatomopatolégico, a saber,
lesion del hiponiquio con instrumentos afilados, uso ex-
cesivo de cepillos duros para las manos y, en algln caso,
incluso, utilizacién de quimicos para limpiar el espacio
inferior al margen libre de la ufa.

proximally on one side and thus had a more irregular shape.
In most cases, the onycholysis occupied approximately
one third to one half of the visible nail. Usually between
4 and 8 nails were affected, but sometimes only one or all
finger nails showed onycholysis. There was no clear-cut
predominance of the dominant or non-dominant hand. The
toenails were very mildly affected in one female patient.
Bacterial colonization, particularly by Pseudomonas
aeruginosa, was common (Figure 1C). Histopathology of
the nail clipping was performed in four cases and showed
either a normal nail or a nail with a bacterial biofilm at
its undersurface. The undulating keratin attached to the
undersurface was scraped off in two cases. One patient
who had more than two thirds of the nails of all her fingers
affected, had dermatophytes in the deep layers of one nail
only. More than one half of the patients could be convinced
of the pathomechanism, i.e. injury of the hyponychium
with sharp instruments, excessive use of hard hand brushes
and sometimes even use of chemicals to clean the space
under the free margin of the nail. Onycholysis semilunaris
is generally accepted as being due to overzealous manicu-

Figura 1. Onicolisis semilunar. A. Onicdlisis semilunar clasica con porcién de la ufia onicolitica blanca como porcelana, que esta aguda-
mente delimitada contra el lecho ungueal proximal; mujer de 48 afios de edad. B. Onicdlisis psoriasica en una mujer de 37 afios. Note
el margen proximal relativamente claro de la onicdlisis y la decoloracion amarilla y rojizo-marron del proximal de la ufia de la onicdlisis.
Ademas, hay algunos agujeros en la ufia del dedo anular y del mefique. C. Onicdlisis semilunar con fuerte colonizaciéon de Pseudomonas
aeruginosa en la superficie interna de la ufia; mujer de 47 afios.

Figure 1. Onycholysis semilunaris. A. Classical onycholysis semilunaris with porcelain-white onycholytic nail portion which is sharply
delimited against the proximal nail bed, 48-year-old woman. B. Psoriatic onycholysis in a 37-year-old psoriatic female. Note the relatively
clear proximal margin of the onycholysis and the yellow and reddish-brown discoloration of the nail proximal of the onycholysis. In addition,
there are some pits in the ring and little finger nail. C. Onycholysis semilunaris with heavy Pseudomonas aeruginosa colonization of the
nail’s undersurface; 47-year-old woman.
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Por lo general se acepta que la onicolisis semilunar se
debe a manicuras demasiado entusiastas. Los pacientes que
admitieron ejercer este comportamiento tuvieron mejores
resultados con el tratamiento. El tratamiento es dificil,
porque la mayoria de los pacientes se preocupa mucho
de la apariencia de las ufias y les enorgullece mostrarlas
bellas, largas y limpias. Una vez que la onicolisis aparece,
se acumula mas suciedad debajo de las uiias, lo que induce
a intentos de limpieza mas vigorosos que, a su vez, exa-
cerba el padecimiento. El ciclo vicioso de limpiar mas las
uflas —que complica la onicolisis— y en consecuencia tener
mas suciedad debajo de ellas —limpieza atin mas intensa,
etc.— debe interrumpirse; sin embargo, cuando hay una
pelicula bioldgica bacterial en la superficie interior de la
placa de la ufia, ésta no puede pegarse de nuevo al lecho
ungueal y tiene que ser cortada radicalmente hasta la linea
de unién. Las yemas de los dedos deben mantenerse secas
y limpias; el trabajo en el que deban mojarse las ufias
esta prohibido; es necesario aplicarse crema o solucion
antimicrobial por lo menos dos veces al dia. Cada mes, la
parte recién crecida de la ufia que no se haya pegado debe
volver a cortarse. Si esto se hace de manera constante, la
mayoria de los pacientes volvera a tener uilas normales
a los seis o nueve meses. Debe informarse a los sujetos
que sus ufias probablemente permaneceran susceptibles
de padecer onicdlisis semilunar de nuevo cuando enfren-
ten tension mecanica. Un cierto porcentaje de mujeres
se rehlisa a aceptar la patogénesis y a llevar a cabo este
“drastico” tratamiento.

La onicolisis semilunar debe diferenciarse de la psoria-
sis del lecho ungueal, que también puede ocurrir junto con
ésta y actuar como el fenomeno de Kobner (Figura 1B).

En 41 pacientes se observo una depresion longitudinal
central en el (los) pulgar (es) con muchas lineas trans-
versales similares a las de una tabla de lavar, una lunula
inusualmente larga, pérdidas de la cuticula y un angulo
de casi 90° de margen libre del pliegue proximal de la
ufia (Figura 2A). Hombres y mujeres tuvieron aproxi-
madamente la misma prevalencia. Esta deformidad de la
ufla es la marca distintiva de un tic nervioso, y también
se le llama deformidad por un tic habitual.* Cuando los
dos pulgares estan afectados es porque se hace general-
mente con la ufa del pulgar contralateral, mientras que
el dafio en una sola ufia es causado por el dedo medio o,
con menor frecuencia, por otra ufia de la misma mano o
la ufia del otro pulgar. En casos avanzados, el extremo

re. Those who admitted this behavior had better treatment
outcomes. Treatment is usually difficult as most patients
are very concerned with the appearance of their nails and
take great pride in beautiful, long and clean nails. Once
onycholysis has developed more dirt accumulates under
the nail inducing more vigorous cleaning attempts, which
exacerbates the condition. The vicious cycle of cleaning
the nail — aggravating the onycholysis — gathering more
dirt under the nail — even more intensely cleaning etc. must
be interrupted. However, when there is a bacterial biofilm
at the undersurface of the nail plate this will prevent re-
attachment of the nail to the nail bed and the nail has to
be radically cut back to the attachment line. The finger
tips have to be kept dry and clean, wet work is forbidden,
application of an antimicrobial cream or solution at least
twice a day necessary. Each month the re-grown part of
the nail that has not re-attached has to be cut again. When
this is consistently done most patients will have normal
nails again after 6 to 9 months. The patients have to be
informed that their nails will probably remain susceptible
to develop onycholysis semilunaris again when challenged
with mechanical stress. However, a certain percentage of
women refuses to accept either the pathogenesis or to carry
out this “drastic” treatment.

Onycholysis semilunaris has to be differentiated from
nail bed psoriasis, which may occur also together with it
and may act as a Kébner phenomenon (Figure 1B).

Forty-one patients were seen with a central longitudi-
nal depression in the thumbnail(s) with many transverse
lines similar to a washboard, an unusually long lunula,
loss of the cuticle and an angle of almost 90° of the
proximal nailfold’s free margin (Figure 2A). Men and
women had approximately the same prevalence. This nail
deformity is the hallmark of a nervous tic, also called
habit tic deformity.®* When both thumb nails are invol-
ved this is usually done with the nail of the contralateral
thumb whereas single nail involvement is either due
to the middle finger, less frequently another nail of the
same hand or the other thumb nail. In advanced cases, the
proximal end of the matrix is free and there is no more a
nail pocket in the median area. This causes damage to the
so-called dorsal matrix, which is responsible for the nail
shine. The result is a nail that is dull all along its median
third. The nail may become concave (koilonychia) or the
free end, particularly in women who like long nails, is
bent volarly giving the aspect of a claw. More than three
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proximal de la matriz esta libre y ya no hay saco ungueal
en el area media. Esto ocasiona dafio en la matriz dorsal,
que es la responsable del brillo de la ufia. El resultado es
una ufia opaca a lo largo de su tercio mediano. La uia
puede volverse concava (coiloniquia) o el extremo libre;
particularmente en mujeres que gustan de las ufas largas,
se dobla dorsalmente, lo que le da un aspecto de garra.
Mas de tres cuartos de los pacientes acudieron a consulta
motivados por los cambios en las ufias y sospechaban que
una deficiencia vitaminica o nutricional era la causa. Mu-
chos de ellos no creian que esto era autoinfligido, y algunos
aparentemente se sintieron insultados por esta suposicion;
por tanto, se adoptd una linea de interrogacion mas cau-
telosa que se iniciaba explicando que ninguna deficiencia
puede producir una afeccidon que se observa sé6lo en una o
dos uiias. El tratamiento consiste en evitar completamente
el habito. Un masaje con un ungiiento suave, siempre en
direccion proximal a distal, tres veces al dia, es efectivo
en casi dos tercios de los casos (Figuras 2B y 2C). La
terapia de reversion del habito puede ser una alternativa.*

La distrofia ungueal media de Heller® es, en la mayoria
de los casos, el resultado de un traumatismo autoinfligido
(Figura 2B),° aunque el mecanismo es menos claro.”® Se
observaron ocho casos. Hay una quebradura longitudinal
mediana profunda en el dedo pulgar (Figura 3), de la que
surcos orientados oblicuamente corren hacia afuera y
proximalmente. La lunula aparece agrandada en algunos
casos,’ lo que puede verse como un signo de traumatismo.
Otros dedos y la uia del dedo grande del pie rara vez se ven

quarters of the patients came for their nail changes and
usually suspected a vitamin or nutritional deficiency as
the cause. Many of them did not believe that this was
self-inflicted and some apparently felt insulted by the
question. Therefore, a more cautious questioning was
adopted starting with counseling that no deficiency
can produce a condition hitting only one or two nails.
Treatment is by complete avoidance of the habit. Gentle
massage with a bland ointment, always from proximal
to distal, three times a day has shown to be effective in
about two thirds of the cases (Figures 2B, 2C). Habit
reversal therapy may be an alternative.*

Median nail dystrophy of Heller® is in most cases also
the result of self-inflicted trauma (Figure 2B)°¢ although
the mechanism is less clear.”® Eight cases were observed.
There is a deep median longitudinal break in the thumb
nail (Figure 3) from which obliquely oriented furrows run
outwards and proximally. The lunula is enlarged in some,’
but not all cases, which can also be seen as a sign of trauma.
Other fingers and the big toenail are very rarely affected.
Involvement of all finger nails is exceptional.!’ There are
different clinical conditions that have been described as
median canaliform dystrophy'"'? underlining that a correct
diagnosis is required. Patient counseling and avoidance of
trauma led to completely normal nails in five of the eight
patients who could be convinced about the traumatic nature
of their condition.

Onychophagia is a common oral compulsive habit'
characterized by chewing or biting the free margin of the

i B

Figura 2. A. El tic habitual de empujar maniaticamente el pliegue proximal de la ufia condujo a deformidad como tabla de lavar en la por-
cién central de la ufia. Note la falta de cuticula y la lunula excesivamente grande, asi como los signos de pellizcado en la piel periungueal.
B. Deformacién por un tic habitual de las ufias de ambos pulgares, con una incipiente distrofia mediana canaliforme del pulgar derecho.
C. El mismo paciente después de seis meses de no empujar la cuticula hacia atras. La hendidura central ha desaparecido y sélo hay
remanentes distales de las alteraciones de la superficie de la ufia.

Figure 2. A. Habit tic of maniacally pushing back the proximal nail fold led to a wash-board like deformity in the central nail portion. Note
the lack of the cuticle and the excessively large lunula as well as signs of picking of the periungual skin. B. Habit tic deformation of both
thumb nails with a beginning median canaliform dystrophy of the right thumb. C. Same patient after 6 months of avoiding pushing back the
cuticle. The central split has disappeared and there are only distal remnants of the nail surface alterations.
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Figura 3. Distrofia media canaliforme con la hendidura central
tipica y los defectos superficiales de la ufia parecidos a un abeto
emergiendo de la misma.

Figure 3. Dystrophia mediana canaliformis with the typical central
split and the fir-tree like superficial nail defects emerging from it.

dafiados. La afectacion de todas las ufias de las manos es
excepcional.'” Hay diferentes alteraciones clinicas que se
han descrito, como la distrofia media canaliforme,''? por
lo que se requiere un diagndstico correcto. Buscar asesoria
y evitar los traumatismos ayudoé a que cinco de los ocho
pacientes que pudieron ser convencidos de la naturaleza
traumatica de su condiciéon con el tiempo tuvieran ufias
completamente normales.

La onicofagia es un habito compulsivo oral comtn'?
que se distingue por masticar o morder el margen libre
de la ufia. De los 34 pacientes con esta alteracion, solo
ocho eran nifios que fueron traidos a consulta por sus
padres, generalmente por la madre. Los otros 26 eran
adultos que estaban conscientes de su habito o deseaban
tener uiias mas bonitas. Las ufias de las manos eran muy
cortas; el hiponiquio estaba dorsalmente distorsionado
y formaba un ligero pliegue distal; el lecho ungueal
era corto (Figura 4). Morderse las ufias comiinmente se
vinculaba con pellizcarse la cuticula y los pliegues late-
rales de éstas, lo que ocasionaba padrastros en exceso.
A la accion de pellizcarse y morderse los pliegues de la
ufia se le llama también perionicofagia, y algunas veces
se agrupa entre los trastornos de pellizcarse la piel o
dermatilomania. Incluso 60% de los nifios y 45% de los
adolescentes podrian estar afectados,'* aunque en otros
estudios se encontraron tasas mas bajas: 35% en nifios
preescolares's y 24% en escolares;'¢ en el Gltimo estudio
se observd también un componente familiar fuerte. Se

nail. Among our 34 patients, only eight were children who
were brought for consultation by their parents, usually the
mother. The other 26 were adults who were either aware of
their habit or wanted more beautiful nails. The finger nails
were very short, the hyponychium was distorted dorsally
forming a mild distal nail fold, and often the nail bed was
short (Figure 4). Nail biting was frequently associated
with picking of the cuticle and lateral nail folds leading to
excessive hang nails. Picking and biting of the nail folds
is also called perionychophagia and is sometimes grouped
into the skin picking disorders or dermatotillomania. Esti-
mates were published that up to 60% of children and 45%
of adolescents may be affected,' although other studies
found lower rates: 35% in preschool children,'® and 24%
in school children;' the latter study also found a strong
familiar component. It was speculated that it might evol-
ve from prolonged finger sucking.!” Our relatively small
patient number reveals that most parents and patients do
not consult a dermatologist either because they are aware
of the harmless nature of the condition or feel ashamed
of it. Social problems may play a role, particularly in
children (15 Rajchanovska D, Zafirova-Ivanovska B)."”
Complications of nail chewing are a receding nail bed
with disgtal nail fold formation, longitudinal melanonychia
due to melanocyte activation by the repeated trauma,'®!?
osteomyelitis,?® and epidermal inclusion cysts.?! Many
treatments have been proposed, from painting the fingers
with a bitter solution such as quinine, a staining solution

Figura 4. Onicofagia en un nifio de seis afios, quien mordié sus
ufias hasta dejarlas cortas y con muchos padrastros.

Figure 4. Onychophagia in a 6-year-old boy. The nails are chewed
short and there are many hangnails.
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especulaba que podria ser una evolucion de la accion de
chuparse los dedos durante un periodo prolongado.'” El
numero relativamente pequefio de sujetos que se aten-
dieron revela que la mayoria de los padres y pacientes
no consulta al dermatélogo porque estén conscientes de
la naturaleza dafiina de la condicién o porque se sien-
tan avergonzados de la misma. Los problemas sociales
pueden jugar un papel, particularmente en nifios.!> Las
complicaciones de morderse las ufias son: un lecho un-
gueal que retrocede, con formacion de pliegue distal de
la ufia, melanoniquia longitudinal debida a activacion
de los melanocitos por la repeticion del traumatismo, 'S
osteomielitis?® y quistes de inclusion epidérmica.?! Se han
propuesto muchos tratamientos, desde pintar los dedos
con una solucién amarga, como la quinina, o colorante,
como la violeta de genciana, que mancharia la boca de
azul si el paciente se mordiera las ufias, hasta técnicas
de modificacion conductual basada en aversion o recor-
datorios no removibles.?? Los nifios y los adolescentes
que se muerden las ufias no exhiben signos de trastornos
psicoldgicos o psiquiatricos, mientras que éste puede ser
el caso en los adultos. Se dice que la onicofagia en adul-
tos tiene un prondstico menos alentador en relacion con
dejar este habito. Recientemente se describid el efecto
positivo de la N-acetilcisteina en pacientes bipolares,?
que se atribuyd a su accion reguladora del sistema glu-
tamatérgico que influia en la recompensa y el refuerzo.?

La onicotilomania se observo en 12 adultos, todos ellos
mayores de 30 afios. Las ufias habian sido practicamente
arrancadas por el paciente hasta eliminar todas las capas
de queratina (Figura 5A). Se vincula habitualmente con
un pellizcado excesivo de los pliegues de la uiia, al que
también se le llama perionicotilomania. Esta condicion
es menos comun, y el trasfondo obsesivo compulsivo es
mas fuerte.”>* Dos mujeres también se rasgaron las ufias
de los pies y se pellizcaron la piel de los pliegues de las
ufias de las manos y los pies (Figura 5B); sin embargo,
ninguna de ellas era claramente psicotica.

La onicotemnomania es una variante mas grave de
un trastorno facticio de las ufias. Por lo general, una o
algunas ufias se cortan con tijeras, una hoja de afeitar o
un cuchillo con filo. Se observaron ocho pacientes con
esta alteracion (Figura 6). Rara vez se realiza un limado
excesivo de las uiias, incluidos los pliegues, lo que conduce
a ufias delgadas como papel que se agrietan y parten; este
habito se encuentra en alglin lugar entre la onicotilomania

such as gentian violet which then would stain the mouth
blue when the patient chews again, an aversion-based
behavioral modification technique or nonremovable re-
minders.?? Children and adolescents chewing their nails do
not exhibit signs of psychologic or psychiatric disorders
whereas this may be the case in adults. Onychophagia
in adults is said to have a poorer prognosis concerning
stopping this habit. Recently a positive effect of N-acetyl
cysteine was described in bipolar patients,”® which was
ascribed to its regulating action on the glutamatergic sys-
tem influencing reward and reinforcement.*

Onychotillomania was seen in 12 adults, and all were
over 30 years of age. The nails were virtually torn out by
the patient until all keratin flakes were removed (Figure
5A). It was also commonly associated with excessive
picking at the nail folds, which is sometimes called pe-
rionychotillomania. This condition is less common and
the obsessive compulsive background is stronger.??° Two
female patients also tore the toenails apart und picked their
nail fold skin on fingers and toes (Figure 5B). However,
none of our patients was overtly psychotic.

Onychotemnomania is a more severe variant of a
factitious nail disorder. Usually one or few nails are cut
with scissors, a razor blade or sharp knife. Eight patients
were seen with onychotemnomania (Figure 6). Rarely,
excessive filing of the nails including the nail folds is
performed leading to paper-thin nails that develop cracks
and splits; this habit is somewhere between onychotillo-
mania and onychotemnomania.cOne male patient used to
file his nails completely down to the nail bed epithelium
(Figure 7), which may in analogy to compulsive rubbing
of'the hair, be called onychoteiromania.*’ This is different
from the rubbing of itchy skin with the dorsal aspect of
the distal phalanges in atopics who try to avoid using the
free margins of the nails to scratch and which leads to the
well-known shiny nails of atopy.

Onychodaknomania is a frankly psychotic behavior
where the patient puts the finger between the jaws, usually
between the premolars or the canines, and bites strongly
in order to cause pain. This results in irregular deep de-
pressions of the nail (Fig. 8), often in conjunction with
punctate and striate leukonychia. This habit may even
lead to loss of the terminal phalanx.”® One 14-year-old
boy was seen with this habit and finally admitted it. He
had a deprivation syndrome after having been left by his
parents and living with his grandmother.
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Figura 5. A. Onicotilomania en un hombre de 49 afios que dice ser
incapaz de trabajar en su profesion de panadero por una supuesta
alergia a la harina de trigo; los cambios en las ufias fueron tratados
como “eccema” durante afios y junto con un leve eccema de la mano
lo llevaron a invalidez. B. Perionicotilomania en una mujer africana
de 48 afios de edad con sindrome de privacion severo.

Figure 5. A. Onychotillomania in a 49-year-old man who claims to
be incapable of working in his profession as a baker because of
presumed allergy to wheat flower, the nail changes had been treated
as “eczema” for years and together with a mild hand eczema led
to invalidization. B. Perionychotillomania in a 48-year-old African
woman with severe deprivation syndrome.

y la onicotemnomania. Un paciente solia limarse las ufias
completamente hasta llegar al epitelio del lecho ungueal
(Figura 7) que, en analogia con el habito de frotarse el
pelo compulsivamente, podria llamarse onicoteiromania.?’
Esto es diferente a frotarse una piel con comezoén con el
aspecto dorsal de las falanges distales en pacientes atopicos
que tratan de evitar el uso de los margenes libres de las
uflas para rascarse, y que lleva a las bien conocidas ufias
brillantes de la atopia.

Figura 6. Onicotemnomania del pulgar derecho que probablemente
se inicio con el autotratamiento de una verruga periungueal.
Figure 6. Onychotemnomania of the right thumb that probably
started with the self treatment of a periungual wart.

Figura 7. Onicoteiromania en una mujer de 58 afios que inicio su
habito después de padecer una infeccién subungueal derivada de
ufas artificiales.

Figure 7. Onychoteiromania in a 58-year-old woman who had
started her habit after she had developed a subungual infection
from artificial nails.

CONCLUSION

Factitious disorders of the nail are relatively common,
however, their diagnosis is often not made. This is due
to insufficient knowledge of the many nail disorders with
their varied clinical features, but also the unconscious fear
of the dermatologist to make a diagnosis that eventually re-
quires a psychological or even psychiatric therapy. Further,
most patients are not frankly psychotic when they present
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La onicodacnomania es un comportamiento francamen-
te psicoético en el que el paciente coloca uno de sus dedos
entre sus mandibulas, generalmente entre los premolares
o los caninos, y se muerde con fuerza para sentir dolor.
Esto resulta en depresiones profundas e irregulares de
la ufia (Figura 8), frecuentemente junto con leuconiquia
punteada y estriada. Este habito puede conducir, incluso,
ala pérdida de la falange terminal.?® Un adolescente de 14
aflos tenia este habito y finalmente lo admitid; padecia un
sindrome de privacion después de haber sido dejado por
sus padres y estar viviendo con su abuela.

CONCLUSION

Los trastornos facticios de las ufias son relativamente
comunes; sin embargo, con frecuencia no se diagnostican.
Esto se debe a un conocimiento insuficiente de los muchos
trastornos de las ufias y de sus variadas caracteristicas cli-
nicas, pero también al miedo inconsciente del dermatélogo
de hacer un diagnoéstico que a la larga requiera terapia
psicologica e, incluso, psiquiatrica. Ademas, muchos pa-
cientes no son francamente psicoticos cuando acuden a la
consulta dermatologica. Los pacientes fronterizos comun-
mente “escogen” una condicion de la piel o las ufias para
poder mostrar que no estan psiquidtricamente enfermos y
se rehusan a recibir la ayuda adecuada. La parte del cuerpo
que estos pacientes eligen depende, hasta cierto grado, del
género, la edad, la sociedad y muchos otros factores.” Las
uflas antiestéticas contintian siendo un problema y pueden
disminuir la autoestima.* El dermat6logo seguira siendo
el primero a quien estos pacientes iran a consultar.
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Articulo original

Frecuencia de onicomicosis por hongos filamentosos no dermatofitos

en un hospital de tercer nivel

Luis J Méndez Tovar,? Patricia Manzano Gayosso,' Ramon Antonio Rangel Berruecos,? Israel Silva
Gonzalez,* Francisca Hernandez Hernandez,' Rubén Lépez Martinez'

RESUMEN

Antecedentes: las onicomicosis por hongos filamentosos no-
dermatofitos han aumentado su frecuencia en los Ultimos afios y
se asocian con falla terapéutica por resistencia a los antifingicos.
Objetivo: determinar la frecuencia y sensibilidad antifungica de
hongos filamentosos no dermatofitos aislados de pacientes aten-
didos en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional
Siglo XXI del IMSS.

Material y métodos: estudio prospectivo observacional que incluyé a
150 pacientes adultos, de uno u otro género, atendidos en la consulta
externa del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional
Siglo XXI, IMSS. El criterio de inclusién fue que los pacientes tuvieran
distrofia ungueal sugestiva de onicomicosis. A los pacientes se les
realizé6 examen microscopico directo y cultivo. Los dermatofitos y
otros hongos filamentosos se identificaron por estudio morfolégico
y las levaduras por pruebas fisioldgicas. Los hongos filamentosos no
dermatofitos se cultivaron por triplicado y se determiné su sensibili-
dad a diversos antifingicos: ketoconazol, itraconazol, voriconazol,
posaconazol y anfotericina B, por el método E-test.

Resultados: de los 150 pacientes estudiados, el examen directo fue
positivo en 94, de los cuales 44 (46.8%) tuvieron cultivos positivos:
4 hongos filamentosos no dermatofitos, 24 levaduras y 16 derma-
tofitos. Los aislamientos de hongos filamentosos no dermatofitos
correspondieron a los géneros: Bipolaris spicifera, Penicillium sp,
Fusarium sp y Fonsecaea sp. La prueba de sensibilidad se realizd
s6lo con los aislamientos de Penicillium y B. spicifera; el primero
mostré resistencia a todos los antifingicos probados, mientras que
el segundo fue sensible a todos ellos.

Conclusiones: la frecuencia de infeccion por hongos filamentosos
no dermatofitos fue de 4.2%, cifra que consideramos baja. Se ob-
servoé correlacion entre la respuesta terapéutica en dos pacientes
y la prueba de sensibilidad a antifungicos in vitro.

Palabras clave: onicomicosis, dermatofitos, hongos filamentosos
no dermatofitos.
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ABSTRACT

Background: The frequency of onychomycosis by non-dermato-
phyte molds has shown an increase in the last years and disease
is associated with therapeutic failure by antifungal resistance.
Objective: To determine the frequency and antifungal sensitiv-
ity of non-dermatophyte molds isolated from patients assisted
at Specialty Hospital, National Medical Center Siglo XXI, IMSS,
Mexico City.

Material and methods: A prospective and observational study
was done including 150 adult patients, male and female, attend-
ed at external consultation of Specialty Hospital, National Medi-
cal Center Siglo XXI, IMSS, Mexico City. Inclusion criteria was
that patients had ungueal dystrophy suggesting onychomycosis.
All patients were submitted to direct microscopic examination
and culture. The dermatophytes and non-dermatophyte molds
were identified by morphological study and yeasts by physi-
ological tests. The non-dermatophyte molds were cultured in
triplicate and antifungal susceptibility by E-test to ketoconazole,
itraconazole, voriconazole, posaconazole and amfotericine B
were performed.

Results: From 150 patients studied, the direct examination was
positive in 94 (62.6%), of which 44 (46.8%) had positive culture:
4 non-dermatophyte molds, 24 yeast and 16 dermatophytes. Iso-
lates non-dermatophyte molds corresponded to Bipolaris spicifira,
Penicillium sp, Fusarium sp, and Fonsecaea sp. The susceptibility
test was performed only to Peniclillium and B. spicifera, the first one
showed resistance to all antifungal agents, whereas the second one
was sensitive to all of them.

Conclusions: The frequency of onychomycosis by non-dermato-
phyte molds was 4.25%, a low number in our consideration. In the
present study a correlation between the therapeutic response in two
patients and the antifungal susceptibility test in vitro was observed.

Key words: onychomycosis, dermatophytes, non dermatophytes
molds.
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a onicomicosis es una afeccion de elevada

frecuencia en todo el mundo. En Europa afecta,

incluso, a 27% de la poblacion.! En Estados

Unidos la frecuencia es de 13.8%,% mientras
que en Canada la prevalencia se estima en 8%.* En
México, de acuerdo con el Primer Consenso Nacional
de Prevencion, Diagnostico y Tratamiento de Micosis
Superficiales, en 2001 las onicomicosis representaban
30% de ese grupo de micosis y 50% de todas las afec-
ciones ungueales; de este porcentaje 90% correspondia
a las ufias de los pies.* En un trabajo reciente realizado
en 2,084 pacientes con dermatofitosis atendidos en tres
hospitales de la Ciudad de México, 60% correspondi6 a
onicomicosis.’

Los agentes etioldgicos incluyen tres grupos: /) der-
matofitos, que son los mas frecuentes; 2) levaduras, que
frecuentemente se asocian con inmunodepresion o con
enfermedades endocrinolégicas, como la diabetes mellitus
y 3) hongos filamentosos no dermatofitos (también cono-
cidos como mohos).

En las ultimas décadas, en muchas partes del mundo
se han publicado casuisticas de onicomicosis por hongos
filamentosos diferentes a los dermatofitos. El intervalo de
afeccion es variable, desde 1.49% en México hasta 22%
en la India.*'°

Los agentes etiologicos son numerosos y cada nueva
casuistica agrega una o dos especies mas al registro. Los
agentes reportados con mayor frecuencia son Scopu-
lariopsis brevicaulis, Aspergillus spp, Fusarium spp y
Acremonium spp.'*"

Ademas de la importancia epidemiologica de la iden-
tificacion correcta de los agentes, desde el punto de vista
clinico, se ha sefialado en repetidas ocasiones que las
micosis por hongos filamentosos no dermatofitos son re-
sistentes a los tratamientos sistémicos y, en consecuencia,
frecuentemente se asocian con falla terapéutica.'>'*

Los fracasos terapéuticos en las onicomicosis de los
pacientes atendidos en el Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS (19.4%) se
atribuyen a la comorbilidad inducida por inmunodepresion;
en otros casos se atribuyen a la resistencia antimicotica
previamente documentada de los aislamientos;'*!¢ sin
embargo, en estos pacientes no se ha investigado la fre-
cuencia de hongos filamentosos no dermatofitos causantes
de onicomicosis que pudiera incrementar el nimero de
fracasos terapéuticos.

MATERIAL Y METODO

Estudio prospectivo observacional que incluyo a 150
pacientes adultos, de uno u otro género, atendidos en la
consulta externa del Hospital de Especialidades del Centro
Meédico Nacional Siglo XXI, IMSS. El criterio de inclusion
fue que los pacientes tuvieran distrofia ungueal sugerente
de onicomicosis. A todos se les tomaron escamas de las
ufias. Con una parte de la muestra se realizé examen directo
con hidréxido de potasio al 15%; otra parte se sembro en
agar dextrosa Sabouraud y agar dextrosa Sabouraud adi-
cionado con antibioticos (cloranfenicol y cicloheximida).
Los cultivos se incubaron a 25°C durante 15 dias y se revi-
saron cada tres dias para detectar crecimiento. Cuando los
cultivos estaban mezclados, se realizaron resiembras para
obtener cultivos puros e identificarlos por morfologia o, en
caso necesario, pruebas fisioldgicas. En los aislamientos de
hongos filamentosos no dermatofitos, el cultivo se llevé a
cabo por triplicado. Finalmente, a los hongos filamentosos
no dermatofitos se les estudio la sensibilidad antifungica
a ketoconazol, itraconazol, voriconazol, posaconazol y
anfotericina B por el método E-test.

RESULTADOS

De los 150 pacientes estudiados, el examen directo mos-
tro estructuras fingicas en 94 (62.6%), de los cuales en
75 casos se observaron filamentos y en 19 levaduras. A
partir de las muestras se obtuvieron 44 (46.8%) cultivos
positivos: 24 (25.5%) desarrollaron levaduras, de las que
predominaron C. parapsilosis y C. albicans (nueve y seis
casos respectivamente); en 16 (17.02%) se desarrollaron
dermatofitos (Trichophyton rubrum en 11 casos); de 4
muestras (4.25%) se desarrollaron hongos filamentosos
no dermatofitos: Bipolaris spicifera (Figura 1), Fusarium
sp, Fonsecaea sp, Penicillium sp (Cuadro 1). De los 94
pacientes con examen directo positivo, 50 tuvieron cultivos
negativos (53.2%).

En relacion con la localizacion de la infeccion y el
agente etiologico, las levaduras se observaron principal-
mente en las ufas de las manos (66%); los dermatofitos
casi exclusivamente en las ufias de los pies (93.7%) y los
hongos filamentosos no dermatofitos afectaron sélo las
ufias de los pies de varones.

Debido a que los cultivos de Fusarium y Fonsecaea
no se desarrollaron en las resiembras sobre agar dextrosa
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Figura 1. Bipolaris spicifera. Conidios oscuros, septados, cilindricos,
con apex redondeado, originados a partir del cuello estrecho de un
conidiéforo y dispuestos en zig-zag (tincion con azul de algodoén,
1,000 X).

Cuadro 1. Géneros y especies de los agentes aislados de las
onicomicosis

Agente Num. de aislamientos

Levaduras (24 casos)

Candida parapsilosis
C. albicans

C. tropicalis
Candida sp
Trichosporon sp

Dermatofitos (16 casos)

w AN O

Trichophyton rubrum 11

T. mentagrophytes 4

T. tonsurans 1
Hongos filamentosos no dermatofitos
(4 casos)

Bipolaris spicifera

Fusarium sp

Penicillium sp

Fonsecaea sp

= a

Sabouraud ni en agar harina de maiz, los estudios de sensi-
bilidad a antifungicos por la técnica E test® se hicieron solo
para Bipolaris spicifera y Penicillium sp. El primero de
ellos fue sensible a todos los antifungicos probados (Figura
2), mientras que Penicillium sp fue resistente (Figura 3).

El paciente con infeccion por Fusarium se curd con un
tratamiento de cinco ciclos de itraconazol en pulsos de 400
mg/dia durante siete dias con descansos de tres semanas y

ST WLy

Figura 2. Prueba de sensibilidad a antifungicos por el método E-test
del aislamiento de Penicillium sp. La concentracién minima inhibi-
toria para los diferentes antifingicos fue la siguiente: ketoconazol,
32 pg/mL; itraconazol, 8 ug/mL; voriconazol, 8 ug/mL; posaconazol,
2ug/mL; anfotericina B, 32 pg/mL. Estos valores indican resistencia
a todos los antifungicos probados.

Figura 3. Bipolaris spicifera sometida a estudio de sensibilidad
a antifungicos por el método E-test. La concentracion minima
inhibitoria para los diferentes antifingicos probados fue: ketoco-
nazol, 0.50 pg/mL; itraconazol, 0.125 pg/mL; voriconazol, 0.19 pg/
mL; posaconazol, 0.47 ug/mL; anfotericina B, 0.064 pg/mL. Estos
valores indican sensibilidad a todos los antifungicos.
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destruccion quimica de la ufia con vaselina/urea al 40%. El
paciente con onicomicosis por Fosecaea no regreso para
seguimiento de la infeccion.

DISCUSION

Las onicomicosis por hongos filamentosos no dermatofi-
tos son un area de interés en la micologia médica actual.
Durante muchos afios los estudios micoldgicos se enfo-
caron unicamente en los dermatofitos y las levaduras; sin
embargo, a partir del decenio de 1980, los reportes de
infecciones por diversos hongos filamentosos se incre-
mentaron notablemente,'”'® de tal manera que en 1991,
el Comité de Nomenclatura de la Sociedad Internacional
de Micologia Humana y Animal sugirié que las infeccio-
nes ungueales por dermatofitos deberian llamarse tinea
unguium; candidosis ungueal cuando el agente sea una
levadura del género Candida, y onicomicosis causada
por “x” hongo cuando el agente etioldgico sea un hongo
diferente.”” Actualmente, ademas de los hongos hialinos
o dematiaceos mencionados como frecuentes, se han
publicado casos de infecciones ocasionadas por hongos
mucorales® y también por formas sexuales de hongos fila-
mentosos, como Emericella quadrilineata cuyo anamorfo
es Aspergillus tetrazonus.”

Diversos autores han observado que las infecciones
por hongos filamentosos diferentes a los dermatofitos
son resistentes a los tratamientos;'* Penicillium sp se ha
reportado como agente de onicomicosis y asociado con
falla terapéutica.” En el caso de infeccion ungueal con
Penicillium sp, incluido en este estudio, el tratamiento
consistio en pulsos de itraconazol durante cuatro meses
sin mejoria, y solo se logr6 su curacion destruyendo
quimicamente la ufia con compuestos a base de urea y
tratamiento sistémico con 200 mg diarios de itraconazol
durante tres meses. Cuando la ufia inicid su crecimiento,
se indico la aplicacion de ciclopiroxolamina en laca dos
veces por semana.

Bipolaris spicifera se ha reportado como agente causal
de micosis superficiales en pacientes inmunodeprimidos y
en personas inmunocompetentes, generalmente con buena
respuesta al tratamiento.”>?* En este estudio, el paciente
infectado con este agente tuvo buena respuesta al trata-
miento con cuatro pulsos de itraconazol.

La frecuencia de onicomicosis por hongos filamento-
sos no dermatofitos en el Hospital de Especialidades del

Centro Médico Nacional fue baja (4.2%) comparada con
otras casuisticas latinoamericanas, como la de Escobar
y Carmona-Fonseca, quienes encontraron que de 4,621
casos de infeccion micdtica de las uias, 310 (12.4%)
fueron causados por hongos filamentosos no dermatofi-
tos.?* Es probable que la baja frecuencia de onicomicosis
por hongos filamentosos no dermatofitos se deba a que la
mayoria de los pacientes atendidos en este hospital son
empleados con poco contacto con los hongos ambientales
contaminantes.

En conclusion, consideramos que la frecuencia de
onicomicosis por hongos filamentosos no dermatofitos de
4.2% obtenida en pacientes del Hospital de Especialidades
del Centro Médico Nacional es baja y no es la causa del
incremento en el nimero de fallas terapéuticas de onico-
micosis. En los casos de onicomicosis por Penicillium sp'y
B. spicifera, se observé una correlacion entre la respuesta
terapéutica en los pacientes y los resultados de sensibilidad
a antifungicos in vitro.
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Fundacion para la Dermatitis Atépica (FDA) en México

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

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

Mision y Vision de la FDA

“Su misién. Poner al alcance de los nifios mexicanos y con Dermatitis Atopica y sus familiares informacion clara,

precisa y profesional sobre qué es, como tratar y como superar la enfermedad, basados en un enfoque no sélo
de salud clinica sino psicoldgica y social.”

“Su vision. Convertir a la Fundacion para la Dermatitis Atépica en la entidad de referencia mas relevante del
pais, 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 mas nifios con
Dermatitis Atopica, para devolverles una mejor calidad de vida que redunde en una mejor integracion y un mejor
desempefio de estos pequefios en su entorno social.”
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Articulo de revisidon

Onicomatricoma, un tumor fascinante
Onychomatricoma, a fascinating tumor

Robert Baran

RESUMEN

El onicomatricoma, llamado también tumor en penacho filamentoso
de la matriz de la ufia, con forma de embudo y onicomatrixoma, se
distingue por cuatro signos clinicos que fundamentan la sospecha:
coloracién amarilla de ancho variable a lo largo de la placa de la
ufia, crestas mas prominentes en la porcion afectada, tendencia
a sobrecurvatura transversal y mayor engrosamiento, y un tumor
que emerge a la avulsion de la uiia, en la region de la matriz, con
apariencia de embudo y digitaciones filamentosas. Se ha realizado
el andlisis genémico de los pacientes en un intento de aclarar su
aparicion. La prueba genética del onicomatricoma mostr6 34 altera-
ciones; la mayor parte de las pérdidas genéticas se encontraron en
el cromosoma 11. La hibridizacion genémica comparativa basada
en arreglo revel6 la supresion de 11p15.4, que alberga a STIM-1;
de 11914.2 (RP-11 292E14), que alberga al gen catepsina C; de
11914 (RP11-281F10-RP11-265F24) y de 11921 (RP11-203F8 y
RP11-183A22). Los autores de este trabajo consideran que es un
acercamiento inicial al estudio del genoma completo de este tumor.
Deben realizarse investigaciones que incluyan mas casos para
determinar la posibilidad de padecer onicomatricoma.

Palabras clave: onicomatrixoma, onicomatricoma, tumor en pe-
nacho filamentoso, analisis genémico.

a apariencia idéntica de las lesiones de las
ufias de tres pacientes impulso6 a los autores,
en 1991, a considerar un padecimiento que
nunca se habia descrito y al que se designo
tumor en penacho filamentoso de la matriz de la ufla con
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ABSTRACT

Onychomatricoma, also called filamentous tufted tumor in the matrix
of funnel-shaped nail and onychomatrixoma, is characterized by four
suspected clinical signs: A yellow color along the length of the nail
plate, wide variable most prominent peaks in the affected portion of
the nail that in a normal nail of the same patient, a tendency to over
transverse curvature of the affected nail, thickened becomes more
pronounced when the yellow color is more extensive and a tumor
that emerges the avulsion of the nail, in the region of the matrix with
the appearance of a funnel-shaped, with filamentous fingerings.
Was performed genomic analysis of patients in an attempt to clarify
its development. Genetic testing of the onychomatricoma showed
34 genetic alterations, and most were genetic losses on chromo-
some 11. Hybridization array-based comparative genomic deletion
showed 11p15.4, home to STIM-1, 11914.2 (RP-11-292E14), which
houses the cathepsin C gene, 11914 (RP11-281F10, RP11-265F24)
and 11921 (RP11-203F8 and 11RP-183A22), the authors of this
paper believe that is an initial approach to a genome-wide study of
this tumor. Studies should be conducted with more cases to identify
possible candidates for the development of onychomatricoma.

Key words: onychomatrixoma, onychomatricoma, filamentous
tufted tumor, genomic analysis.

he appearance of identical lesions of the nails

in three patients prompted us, in 1991, to re-

port an entity which had never been described

before and that we have called filamentous
tufted tumor in the matrix of a funnel-shaped nail,' then
onychomatrixoma.? Onychomatricoma (OM) was used
for linguistic reasons.?

Four main clinical signs are striking enough to arouse

suspicion of this condition (Figure 1).

1. Avyellow coloration along the entire length of the
nail plate, but of variable width, leaving a single
or double portion of normal pink nail, and splinter
hemorrhages in the yellow area, involving the
proximal nail region in a characteristic manner.

2.  More prominent ridging on the affected nail por-
tion, than on a normal nail in the same patient.

240

Dermatol Rev Mex Volumen 57, Num. 4, julio-agosto, 2013



Onychomatricoma, a fascinating tumor

forma de embudo,' y luego onicomatrixoma;? por razones
lingiiisticas se ha preferido el término onicomatricoma.’

Cuatro signos clinicos especificos son lo suficientemen-

te impresionantes para despertar sospechas de la existencia
de esta afeccion (Figura 1):

1. Coloracion amarilla a lo largo de toda la placa de la
ufia, pero de ancho variable, que deja una porcion
sencilla o doble de ufia rosada normal, y hemorragias
en astilla en el area amarilla, que afectan la region
proximal de la ufia de forma caracteristica.

2. Crestas mas prominentes en la porcion danada de
la ufia que en una ufia sana del mismo paciente.

3. Tendencia hacia la sobrecurvatura transversal de
la uiia afectada engrosada, que se vuelve mas pro-
nunciada cuando el color amarillo es mas extenso.

4. Laavulsion de la ufla expone un tumor que emerge
de la region de la matriz. La ufia tiene la apariencia
de embudo y almacena digitaciones filamentosas en
cavidades visibles en su region proximal (Figura 2).

Figura 1. Tonalidad amarilla que afecta mas de la mitad de la
placa ungueal.
Figure 1. Yellow hue involving more than half of the nail plate.

3. Atendency towards transverse overcurvature of the
affected thickened nail which is more pronounced
when the yellow color is more extensive.

4. Nail avulsion exposes a tumor emerging from the
matrix region and the nail appears as a funnel,
storing filamentous digitations in cavities visible
in its proximal region (Figure 2).

At this tetrad of a usually painless tumor, debilitating
pain with toe nail plate compression may be a distinctive
finding* especially in female patients and represents an
important addition to current cluster of diagnostic clues.

Interestingly, Cafiueto et al® have performed a genome-
wide analysis of an OM, in an attempt to shed light on
the mechanisms underlying its development. They report
a 36-year-old man who was given a diagnosis of OM in-
volving his fourth right toenail. To investigate molecular
genetic alterations, two approaches were carried out, fluo-
rescent in situ hybridization and array-based comparative
genomic hybridization, in the patient. Genomic testing
of OM showed 34 genomic alterations, with most of the
genomic losses being on chromosome 11. Array-based
comparative genomic hybridization showed the deletion
of 11 p 15.4, which harbors STIM-1, 11q14.2 (RP-11
292E14), which harbors the cathepsin C gene, 11ql4
(RP11-281F10-RP11-265F24) and 11q21 (RP11-203F8
and RP11-183A22).

The authors consider that this work is an initial ap-
proach to a genome-wide study of this tumor. Further

Figura 2. Avulsion de la ufia que expone el tumor de la matriz.
Figure 2. Nail avulsion exposing the matrix tumor.
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Frente a esta tétrada de un tumor generalmente no dolo-
roso, un hallazgo distintivo puede ser el dolor debilitante
con compresion de la placa de la ufia del pie,* en especial
en mujeres, lo que representa una adicion importante al
grupo actual de pistas para el diagnostico.

Cafiueto y su grupo® analizaron todo el genoma del
onicomatricoma en un intento por aclarar los mecanismos
que subyacen en su aparicion. Estudiaron a un hombre de
36 anos de edad diagnosticado con onicomatricoma en la
cuarta ufia del pie derecho. Para investigar las alteraciones
genéticas moleculares, se hizo hibridizacion fluorescente
in situ ¢ hibridizacion gendémica comparativa basada
en arreglo. La prueba genética mostré 34 alteraciones;
la mayor parte de las pérdidas genéticas estaban en el
cromosoma 11. La hibridizacién gendmica comparativa
basada en arreglo reveld la supresion de 11pl5.4, que
alberga a STIM-1, 11q14.2 (RP-11 292E14), que alberga
al gen catepsina C, 11q14 (RP11-281F10-RP11-265F24)
y 11g21 (RP11-203F8 y RP11-183A22).

Los autores consideran que este trabajo es un acer-
camiento inicial al estudio del genoma completo de este
tumor. Deben realizarse estudios adicionales (con mas
casos) para determinar la posibilidad de padecer onico-
matricoma.

La hibridizacion gendmica comparativa basada en arre-
glo mostro importantes alteraciones en el onicomatricoma,
especialmente pérdidas genéticas. La mayor parte de estas
pérdidas afectaba al cromosoma 11 en este paciente. Los
genes STIM-1 y de la catepsina C podrian participar en
la aparicion de este padecimiento.

MANIFESTACIONES INUSUALES

*  Una melanoniquia que cubria el campo amarillo de la
porcion medial de la uiia del dedo grande del pie se con-
fundio con una pigmentacion longitudinal por friccion.
Un afio después, una fisura agrandada y distal aparecid
en el borde entre la ufia normal y la ufia afectada. La
onicoscopia (dermatoscopia) revel6 que el borde lateral
del &rea oscura era amarillento. La remocion de este seg-
mento discrémico de la ufia mostrd un onicomatricoma,
que se confirmé histologicamente.

*  Se descubrieron dermatofitos y mohos no derma-
tofitos en algunos casos, que tenian caracteristicas
engafiosas, especialmente una pigmentacién marrén
de la ufa.®

studies (with more cases) must be conducted to pinpoint
possible candidate genes for the development of OM.

Array-based comparative genomic hybridization
showed important genomic alterations in OM, especially
genomic losses. Most genomic losses affected the chro-
mosome 11 in this patient. The STIM-1 and the cathepsin
C genes might play a role in the development of OM.

UNUSUAL PRESENTATIONS

e Melanonychia covering the yellow field of the me-
dial portion of the great toenail was mistaking for a
frictional longitudinal pigmentation. One year later
its enlarging and a distal fissure appeared at the bor-
der between normal and affected nail. Onychoscopy
revealed that the lateral border of the dark area was
yellowish. Removal of this dyschromic nail segment
showed an onychomatricoma, confirmed histologi-
cally.®

*  Dermatophytes and non-dermatophytes molds were
discovered in some cases presenting with misleading
features, especially a brown nail pigmentation.®

» Lateral cutaneous horn on a digit was looking like
an onychoheterotopia (Figure 3). Histology made
the diagnosis.”

Figura 3. Cuerno cutaneo lateral, manifestacion inusual de un
onicomatricoma (cortesia de S Goettmann).

Figure 3. Lateral cutaneous horn, unusual presentation of onycho-
matricoma (courtesy of S Goettmann).
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e Un cuerno cutaneo lateral de un dedo se veia como
onicoheterotopia (Figura 3). El diagndstico se efectud
mediante estudio histologico.’

*  Entres casos se observo pterigion dorsal sin traumatis-
mo anterior; era el resultado de metaplasia de la matriz
del aspecto ventral del pliegue proximal de la ufia.?

*  El onicomatricoma gigante es una manifestaciéon poco
frecuente.’

*  Se han publicado sélo dos casos de onicomatricoma
en pacientes de raza negra!®!! y un caso debatible en
un nifo.'>"

* La enfermedad onicogénica de Bowen.!* Cuando se
confirma el onicomatricoma de la matriz, con pre-
servacion del aspecto ventral del pliegue proximal
de la ufia, la porcion distal del lado ventral de éste
puede reaccionar a la presion que ejerce la matriz del
onicomatricoma en una matriz diferenciada.

AYUDAS AL DIAGNOSTICO DE ONICOMATRICOMA

* No se observa, radiograficamente, afectacion osea
subyacente.

» Laresonancia magnética muestra el origen en la matriz
con la misma sefial de un epitelio sin alteraciones y las
caracteristicas normales de una apariencia de Y de la
porcion proximal de la placa de la ufia longitudinalmen-
te (Figura 4) con agujeros transversales (Figura 5).!51¢

» La arteriografia revela numerosos microaneurismas
venosos asociados con el tumor.

*  Dorsal pterygium without previous trauma was obser-
ved in three cases. It results from matrix metaplasia of
the ventral aspect of the proximal nail fold.®

e Giant OM is a rare presentation.’

*  There are only 2 published cases of OM in a colored
man'®!" and a debatable case affecting a child.'>"

e Onychogenic Bowen’s disease.'* When OM is con-
fined to the matrix, sparing the ventral aspect of the
PNF, the distal portion of the ventral side of the PNF
may react to the pressure exerted by the matrix OM
on a differentiated matrix.

AID TO THE DIAGNOSIS OF ONYCHOMATRICOMA

* Radiographically, no underlying bony involvement
is present.

*  Magnetic resonance imaging shows origin from ma-
trix with the same signal as normal epithelium and
characteristic features of a Y-shaped appearance of
the proximal portion of the nail plate longitudinally
(Figure 4) and with holes transversally'>!¢ (Figure 5).

*  Arteriography has shown numerous venous microa-
neurysms in association with the tumor.

e On sonography!”!® the tumor presents an eccentric
location in the nail bed and affects one of the ma-
trix wings. Hyperechoic linear dots are described
within the hypoechoic tumor that also sends pro-
jections into the interplate space and matrix region
(Figure 6).

3618
20404

Ba4a-052

Figura 4. Resonancia magnética nuclear, seccion sagital. La flecha
muestra la V tipica en la placa ungueal proximal (cortesia de JL
Drapé, Francia).

Figure 4. MRI, sagital section. The arrow shows the typical V at the
proximal nail plate (courtesy of JL Drapé, France).

Figura 5. Resonancia magnética nuclear de seccion transversal
que muestra los agujeros dentro de la placa ungueal (cortesia de
JL Drapé, Francia).

Figure 5. MRI transverse section showing the wholes within the
nail plate (courtesy of JL Drapé, France).
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En la sonografia o ultrasonido,'”'® el tumor tiene
una ubicacion excéntrica en el lecho ungueal y
afecta una de las alas de la matriz. Se describen
puntos lineales hiperecoicos dentro del tumor
hipoecoico que también envia proyecciones al
espacio existente entre la placa y la region de la

Onychoscopy may suggest the diagnosis of OM. It
visualizes multiple cavities at the free edge of the nail
plate!! (Figure 7).

As trimming the distal edge may produce nail blee-
ding," debridement of the distal portion of the nail
may become an easy way for diagnosing OM.*°

matriz (Figura 6).

e La onicoscopia (dermatoscopia) puede sugerir el
diagnoéstico de onicomatricoma. Muestra multiples
cavidades en el borde libre de la placa de la ufa
(Figura 7)."

HISTOPATHOLOGICAL FEATURES

A 4-mm clipping was obtained with a double-action nail
splitter. The specimen was processed in the dermatopatho-

Figura 6. A. Apariencia sonografica normal de la uiia. Ultrasonido en escala de grises (vista longitudinal).

nb: lecho ungueal; m: matriz ungueal; pnf: pliegue proximal de la ufia; dp: placa dorsal; vp: placa ventral; dph: margen 6seo de la falange
distal; dip: articulacién interfalangica distal; et: insercién distal del tendén extensor (cortesia de X Wortsman, Chile). B. Onicomatrico-
ma. Ultrasonido con escala de grises [vistas longitudinales] (cortesia de X Wortsman, Chile). C. El tumor esta delineado. Hay un tumor
hipoecoico mal definido (*) que afecta la regién de la matriz ungueal y se extiende dentro de la placa ungueal y el espacio interno de la
placa. Observe las lineas hiperecoicas (puntas de flecha) dentro del area de la lesion.

pl: placa ungueal; dph: margen 6seo de la falange distal; pnf: pliegue proximal de la ufia (cortesia de X Wortsman, Chile).

Figure 6. A. Normal sonographic appearance of the nail. Grey scale ultrasound (longitudinal view).

nb: nail bed; m: ungual matrix; pnf: proximal nail fold; dp: dorsal plate; vp: ventral plate; dph: bony margin of the distal phalanx; dip: distal
interphalangeal joint; et: distal insertion of the extensor tendon (courtesy of X Wortsman, Chile). B. Onychomatricoma. Grey scale ultrasounds
[longitudinal views] (courtesy of X Wortsman, Chile). C. The tumor is outlined. There is an ill defined hypoechoic tumor (*) that involves the
ungual matrix region and extends into the nail plate and interplate space. Notice the hyperechoic lines (arrowheads) within the lesional area.
pl: nail plate; dph: bony margin of the distal phalanx; pnf: proximal nail fold (courtesy of X Wortsman, Chile).

A <« TH»- B
e

Figura 7. A. Onicoscopia que muestra los agujeros en el borde libre de la ufia (cortesia de E Duhard, Francia). B. Seccion transversal
histolégica que muestra las cavidades dentro de la placa ungueal.

Figure 7. A. Onychoscopy showing the holes at the free edge of the nail (courtesy of E Duhard, France). B. Histologic transverse section
showing the cavities within the nail plate.
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* A medida que se recorta el borde distal puede haber
sangrado de la ufa;" el desbridamiento de la porcion
distal de ésta puede ser una forma facil de diagnosticar
el onicomatricoma.?

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Con un separador de ufias de doble accion se obtuvo un
espécimen de 4 mm que se procesé en el laboratorio de
dermatopatologia. Se cortaron secciones transversales y
se colocaron en portaobjetos gelatinizados. Las secciones
se tifieron con hematoxilina-cosina (H&E), acido peryo-
dico de Schiff (PAS) y anticuerpo antipancitoqueratina
MNF116 (Dako, Glostrup, Dinamarca).

Las secciones tefiidas con hematoxilina y eosina
revelaron una placa ungueal engrosada con multiples
cavidades recubiertas de epitelio de la matriz. Las cavi-
dades consistian en numerosos agujeros pequeios llenos
de fluido seroso. Algunos de estos agujeros mostraban un
revestimiento delgado de células de paraquetosis. La tin-
cion con anticitoqueratina confirmo el origen epitelial de
estas cé¢lulas. Los resultados de la tincion con PAS fueron
negativos para hongos. El diagndstico de onicomatricoma
se confirmé con los especimenes seccionales.?

Todos los tumores tienen las mismas caracteristicas
histologicas, y consisten en proliferaciones epiteliales en
la matriz de la ufa o la epidermis circundante.

El tumor fibroepitelial (Figuras 8 y 9) muestra un patron
de crecimiento bifasico que imita la histologia de la matriz

Figura 8. Tumor fibroepitelial que imita la histologia de la matriz
de una ufia normal.

Figure 8. Fibro-epithelial tumor mimicking normal nail matrix
histology.

logy laboratory. Transverse sections were cut and placed
on gelatinized slides as described elsewhere. Sections
were stained with hematoxylin-eosin (H&E), periodic
acid-Schiff (PAS) and with the antipancytokeratin antibody
MNF116 (Dako, Glostrup, Denmark).

The H&E sections revealed a thickened nail plate with
multiple cavities lined by matrix epithelium. The cavities
consisted of multiple small holes filled with serous fluid.
Some of the holes showed a thin lining of parakeratotic
cells. The anticytokeratin stain confirmed the epithelial
origin of these cells. The PAS staining results were ne-
gative for fungi. The diagnosis of onchomatricoma was
confirmed on the excisional specimens.?

All the tumours have the same histological features
and consist of epithelial proliferations related to the nail
matrix or to the surrounding epidermis.

The fibroepithelial tumor (Figures 8, 9) shows a bipha-
sic growth pattern mimicking normal nail matrix histology
and that OM can recapitulate the entire nail unit with
differentiation toward the nail bed and the nail isthmus.?!

The superficial tumor aspect corresponds to the distal
anatomic zone (lunula region) composed of multiple di-
git ate “glove finger” projections with a fibrous core and
thin epithelial covering. The digitations extend into small
cavities present in the attached nail microscopically ma-
nifested by the clear channels in the separated, processed
nail specimen. The base of the tumor corresponds to the
proximal anatomic zone, beneath the PNF and is composed
of epithelium with “V-shaped” keratinous zones similar to

Figura 9. Digitaciones fibroepiteliales de la matriz distal.
Figure 9. Fibro-epithelial digitations from the distal matrix.
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de una ufa normal, y el onicomatricoma puede recapitular
la unidad completa de la ufia, con diferenciacion hacia el
lecho ungueal y el istmo.?!

El aspecto del tumor superficial corresponde al de
la zona anatomica distal (region de la lunula), que esta
compuesta de multiples proyecciones digitadas como
“dedos de guante”, con nucleo fibroso y cubierta epite-
lial delgada. Las digitaciones se extienden dentro de las
pequeilas cavidades de la ufia adjunta y se manifiestan
microscopicamente por los canales claros en el espécimen
separado y procesado. La base del tumor corresponde a la
zona anatoémica proximal debajo del pliegue proximal de
la ufia, y esta constituida por epitelio con zonas querati-
nosas con forma de V, similares a las zonas queratogenas
de la matriz normal de la ufia. Si la ufla se remueve antes
de la extirpacioén del tumor, estas zonas queratogenas
generalmente estaran levantadas (avulsadas) y dejaran
hendiduras claras rodeadas por el epitelio. A través de todo
el tumor también se observa un estroma fibroso bifasico,
superficialmente celular, profundamente colagenizado y
relativamente hipocelular.

La prominencia del estroma, la celularidad y la atipia
pueden variar en casos individuales de onicomatricoma,
y dan lugar a una clasificacion propuesta que comprende
el unguioblastoma, el fibroma unguioblastico y el fibroma
unguioblastico atipico.?? En el primer tipo se manifiesta
con un componente epitelial predominante. En el segundo
tipo, el estroma celular es mas marcado y caracteristico. El
tercer tipo describe una rara neoplasia en el que el estroma
celular muestra pleomorfismo nuclear y atipia, con incre-
mento en la actividad mitdtica. Como la enfermedad de
Bowen puede adoptar caracteristicas clinicas similares al
onicomatricoma, la evaluacion histoldgica esta justificada.

La expresion de la citoqueratina A E 13 es un marcador
de diagnostico potencialmente util. Desde el punto de
vista inmunoquimico y ultraestructural, el onicomatrico-
ma exhibe una diferenciacion de la matriz de la ufia, con
citoqueratina similar a la expresion de integrina. Se ha
comunicado también que expresa e-cadherina y beta-cate-
nina en las membranas de la célula de las invaginaciones
epiteliales, pero, en contraste con otros tumores de la
matriz, la beta-catenina nuclear esta ausente.” Finalmente,
la inmunohistoquimica demuestra una expresion difusa y
fuerte de CD34 en todos los casos.?

La microscopia electronica del onicomatricoma revela
en la zona proximal células basales de aspectos varios, ya

the keratogenous zones similar to the keratogenous zone
of the normal nail matrix. If the nail is removed prior to
excision of the tumor, these keratogenous zones are usually
avulsed, leaving clear clefts surrounded by epithelium. A
biphasic fibrous stroma, superficially cellular and deeply
collagenized and relatively hypocellular, is also present
throughout the tumor.

Stromal prominence, cellularity and atypia may vary in
individual cases of OM, yielding a proposed classification
encompassing unguioblastoma, unguioblastic fibroma and
atypical unguioblastic fibroma.?* In the first type present
with a predominant epithelial component. In the second
type the cellular stroma is more marked and characteristic.
The third type describes a rare neoplasm in which the ce-
llular stroma shows nuclear pleomorphism and atypia with
an increase of mitotic activity. Because Bowen’s disease
can show similar clinical features to OM, histological
evaluation of any suspected OM is warranted.

Cytokeratin A E 13 expression has been reported as a
potentially useful diagnostic marker. Immunochemically
and ultrastructurally, OM shows nail matrix differen-
tiation, with similar cytokeratin an integrin expression.
OM has also been reported to express e-cadherin and
beta-catenin in the cell membranes of the epithelial
invaginations, but in contrast to other matrical tumors,
nuclear beta-catenin is absent.?? Finally immunohistoche-
mistry has demonstrated diffuse and strong expression
of CD34 in all cases.?

Electron microscopy of OM shows in the proximal zone
basal cells with various aspects, some being lacunar while
others have only a limited cytoplasmic rim containing
mitochondria and tonofilaments.”

In the parakeratotic cell columns the cells elongate and
homogenized tonofilaments appear. Around the lacunae the
cells are poorly differentiated and their cytoplasm is granu-
lar. It can be concluded that in OM the basal cells have
a decreased amount of tonofilaments and desmosomes
and that their evolution is not uniform. The tumor can be
considered as being the result of a disturbed differentiation
of nail matrix cells.

Clinically there are few benign epithelial tumors which
develop in the nail matrix other than fibrokeratoma, ony-
cholemmal horn, and keratoacanthoma. Should be added?
peri-ungual fibroma, subungual verruca vulgaris, Bowen’s
disease, squamous cell carcinoma, fibro-epithelioma of
Pinkus and eccrine syringofibroadenoma.
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sea lagunares o con una orilla citoplasmica limitada que
contiene mitocondria y monofilamentos.?

En las columnas de células paraqueratinizadas, las célu-
las se alargan y aparecen tonofilamentos homogenizados.
Alrededor de las lagunas, las células estan escasamente
diferenciadas y su citoplasma es granular. Puede concluirse
que en un onicomatricoma las células basales tienen me-
nor cantidad de tonofilamentos y desmosomas y que su
evolucién no es uniforme. El tumor es el resultado de la
diferenciacion alterada de las células de la matriz de la ufia.

Desde el punto de vista clinico, hay pocos tumores
epiteliales benignos que afectan la matriz de la uiia, aparte
del fibroqueratoma, el cuerno onicolemal y el queratoan-
tacoma. Debe afiadirse el fibroma periungual,’ la verruga
vulgar subungual, la enfermedad de Bowen, el carcinoma
de células escamosas, el fibroepitelioma de Pinkus y el
siringofibroadenoma ecrino; sin embargo, la seleccion de
los planos seccionales modifica fuertemente las apariencias
morfoldgicas.

El tumor debe distinguirse en términos histologicos del
fibroqueratoma digital adquirido o del cuerno onicolemal.
Debido a que Achten anotd que el aparato ungueal es si-
milar en muchos aspectos al foliculo de un medio cabello
cortado longitudinalmente y depositado sobre su lado,
deben considerarse algunos tumores pilares benignos, no
reportados todavia en el aparato ungueal, como el tumor
infundibular, el acantoma, el fibrofoliculoma y los tumores
del infundibulo folicular. Con poca frecuencia, el fibroque-
ratoma digital adquirido se ubica por debajo de la placa
ungueal y no muestra hebras filamentosas. En el examen
con microscopio, se observa que el tumor consiste en un
nucleo fibrético cubierto por una epidermis principalmente
delgada pero hiperqueratdsica. Las numerosas invagina-
ciones en la superficie del neoplasma lo diferencian de un
tumor infundibular. Los tumores infundibulares aparecen
en areas expuestas de la piel de hombres de mediana edad,
y consisten en un grupo de sacos que imitan las porciones
suprasebaceas de la unidad folicular. Estas infundibulas
muestran hipergranulosis y contienen queratina ortoquera-
tésica. No tienen ninguna relacion con la matriz de la ufia.
La existencia de hebras epiteliales interconectadas con un
espacio quistico central, que es continuo con la superficie
del tumor y la estructura del estroma peritumoral, podria
sugerir un tricofoliculoma. En este tumor, numerosos
foliculos pilosos irradian desde la pared de un foliculo
piloso central “primario”. Con frecuencia, muestran una

However the choice of the section planes strongly
modify the morphology appearances. The tumor must be
distinguished histologically from acquired digital fibroke-
ratoma or onycholemmal horn. Because Achten has noted
that the nail apparatus is similar in many respects to halfa
hair follicle cut longitudinally and laid on its side, some be-
nign pilar tumors, not as yet reported in the nail apparatus,
such as the infundibular tumor, pilar sheath acanthoma, fi-
brofolliculoma and tumours of the follicular infundibulum,
should be considered. Acquired digital fibrokeratoma is
infrequently located under the nail plate and does not show
filamentous strands. On microscopic examination, the tu-
mor consists of a fibrotic core covered with a mainly thin,
but hyperkeratotic epidermis. The presence of numerous
invaginations on the surface of the neoplasm differentia-
tes it from an infundibular tumour. Infundibular tumors
appear on exposed areas of skin of middle-aged men and
consist of a cluster of sacs, mimicking the suprasebaceous
portions of the follicular unit. These infundibulae show
hypergranulosis and contain orthokeratotic keratin. They
bear no relationship to the nail matrix. The presence of
interconnecting epithelial strands with a central cystic
space which is continuous with the surface of the tumor,
and the structure of the peritumoral stroma, could suggest
a trichofolliculoma. In this tumor numerous hair follicles
radiate from the wall of a central ‘primary’ hair follicle.
They often show a hair papilla and an outer or inner root
sheath. In rudimentary follicles, however, only small horn
cysts can be seen in place of a hair and cells of the inner
sheath can be similar to the parakeratotic columns obser-
ved in the tumors described. In the pilar sheath acanthoma,
tumor masses composed of pilar sheath epithelium extend
from the wall of a central cyst; keratinization is of epi-
dermoid type and accompanied by keratohyalin granules.
The initial alterations of the epidermis we observed mimic
the lesions described by Mehregan and Butler”’ in tumors
of the follicular infundibulum. These tumors are located
around the infundibulum of a follicle and consist of large
and pale-staining prickle cells, with PAS positive material.
There are no invaginations.

Unlike these follicular lesions, the tumors we observed
clearly originate from the nail matrix cells. This can be
deduced from the clinical appearance, from the locali-
zation of the initial histological changes and from the
differentiation of the cells toward keratinization without an
intermediate granular layer. This type of keratinization can
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papila pilosa y una vaina radicular externa o interna.
Sin embargo, en foliculos rudimentarios sélo pueden
apreciarse pequeios quistes en cuerno en el lugar de un
pelo y las células de la vaina interior pueden ser simi-
lares a las columnas paraqueratdsicas que se ven en los
tumores descritos. En el acantoma de la vaina pilar, las
masas tumorales compuestas de epitelio se extienden
desde la pared de un quiste central, la queratinizacioén
es de tipo epidermoide y estd acompanada de granulos
de queratohialina. Las alteraciones iniciales de la epi-
dermis que se observaron imitan las lesiones descritas
por Mehregan y Butler?” en tumores del infundibulo
folicular. Estos tumores se localizan alrededor del in-
fundibulo de un foliculo y consisten en células largas
y espinosas de tefiido suave con material PAS positivo.
No hay invaginaciones.

A diferencia de estas lesiones foliculares, los tumores
que observamos claramente se originaron en las células de
la matriz de la ufia. Esto puede deducirse de la apariencia
clinica, de la localizacion de los cambios histoldgicos
iniciales y de la diferenciacion de las células hacia la
queratinizacion sin una capa granular intermedia. Este tipo
de queratinizacion puede verse en quistes, en los foliculos
catagenos y en la queratina de la uila. También se encuentra
en el tumor descrito por Haneke?® como cuerno triquile-
mal. Sin embargo, en esta lesion las hebras epiteliales son
densas y no se encuentran invaginaciones.

El origen de estos tumores filamentosos en penacho
se desconoce. Puede considerarse una causa traumatica,
pero ninguno de los pacientes confirmo esta posibilidad.
La lesion es muy probablemente un hamartoma que simula
la estructura de la matriz de la uia. El tejido conectivo
flojo que rodea las hebras epiteliales, y que es semejante al
estroma peritumoral de las lesiones hamartomatosas podria
apoyar esta hipotesis; no obstante, de acuerdo con Perrin
y colaboradores, las caracteristicas del onicomatricoma
sugieren una naturaleza neoplasica.?!

El tnico tratamiento es quirurgico. Debe removerse
apropiadamente el tumor completo para evitar la recu-
rrencia.
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EVALUACION
Son datos de sospecha de onicomatricoma: 4. Se descubrieron dermatofitos y mohos en:

a) coloracion parda longitudinal, crestas prominen-
tes y sobrecurvatura longitudinal

b) coloracién amarilla longitudinal y tumor que
emerge de la matriz

c) coloracion amarilla transversal, onicdlisis y oni-
copaquia

d) melanoniquia transversal con tumor de aspecto
vascular

El estudio genético de los pacientes con onicomatri-
coma mostro:

a) no mostr6 ningun dato

b) pérdidas genéticas en el cromosoma 21

¢) duplicacién del cromosoma 6

d) pérdidas genéticas en el cromosoma 11

La hibridizacion gendémica comparativa en pacientes

con onicomatricoma:

a) nunca se ha realizado.

b) afecta multiples cromosomas.

c) los genes STM-1 pueden participar en su aparicion

d) no mostraron evidencia de alteracion cromoso-
mica

a) onicomatricomas pequefios

b) onicomatricomas con pigmentacién marrén
c) onicomatricomas en nifos

d) onicomatricomas tipicos

Son ayudas al diagnostico de onicomatricoma:

a) radiografia simple, resonancia magnética, arte-
riografia, ultrasonido

b) el cultivo en medio de eosina-azul de metileno

c) labiopsia de piel

d) el estudio socioeconémico

La arteriografia muestra:

a) NnuUmMerosos microaneurismas venosos en asocia-
cion con el tumor

b) calcificaciones en el endotelio

c) trombosis multiples

d) dano endotelial difuso

La dermatoscopia:

a) nunca se ha realizado

b) visualiza multiples cavidades en el borde libre
de la placa de la ufa
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¢) muestra evidencia de malignidad b) se ha demostrado su origen traumatico
d) es indistinguible de otros tumores c) es viral
d) se desconoce
8. El tumor debe distinguirse histolégicamente:

a) del fibroqueratoma digital adquirido 10. Clinicamente debe diferenciarse de:
b) de la verruga vulgar a) onicocriptosis

¢) de la exostosis subungual b) melanoma maligno

d) del carcinoma epidermoide ¢) fibroqueratoma

d) exostosis subungual
9. La causa de estos tumores filamentosos en penacho:
a) son los pesticidas

El Consejo Mexicano de Dermatologia, A.C. otorgara dos puntos con validez
para la recertificacion a quienes envien correctamente contestadas las evaluaciones
que aparecen en cada nimero de Dermatologia Revista Mexicana.

El lector debera enviar todas las evaluaciones de 2013, una por una o todas juntas,
a la siguiente direccion:

Dermatologia Revista Mexicana
José Marti 55, colonia Escandon, CP 11800, México, DF.

Fecha limite de recepcion de evaluaciones: 31 de enero de 2014.
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Articulo de revisidon

Sindrome de la uia amarilla. Revision con enfoque en el diagnéstico,

patologia y tratamiento

Yellow nail syndrome. A review with focus on nail diagnosis, pathology,

and treatment

Lauren Meshkov,! Antonella Tosti?

RESUMEN

El sindrome de la ufia amarilla es la triada de enfermedades
pulmonares, linfedema y cambios caracteristicos en las ufias. En
ausencia de secuelas pulmonares o linfedematosas, este sindrome
debe incluirse entre los diferenciadores de las alteraciones de las
ufias, y frecuentemente constituye un diagnéstico de exclusion.
La enfermedad de las ufias probablemente es causada por anor-
malidades de los vasos linfaticos, pero el mecanismo exacto aun
no estéa claro. La esclerosis del estroma de la ufia y compuestos
bioquimicos acumulados que ocasionan obstruccion linfatica son
una posible explicacion. El tratamiento que se cita con mas frecuen-
cia contra los cambios de las ufias en este sindrome es la terapia
con vitamina E, aunque los reportes de éxito varian y se carece de
evidencia en cuanto a otras opciones de tratamiento. Comiunmente
se reporta la recuperacion espontanea de la uiia después del alivio
de los sintomas pulmonares y otras alteraciones subyacentes.
Otros trastornos médicos se han vinculado con la alteracién y por
ello han influido en las decisiones de tratamiento. Mientras que el
sindrome de la ufia amarilla en adultos es esporadico, los casos
pediatricos indican herencia genética, lo que confunde adn mas el
origen del padecimiento.

Palabras clave: sindrome de la ufia amarilla, uias distréficas,
vitamina E.

| sindrome de la ufia amarilla se define como
la triada de decoloracién amarilla de la ufa,
linfedema y enfermedad respiratoria. Fue
descrito por primera vez en 1964, por Sam-
man y White, en un reporte de 13 casos de ufias amarillas
y linfedema,' y fue refinado atin mas por Emerson,? en
1966, para incluir el derrame pleural. Originalmente se
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ABSTRACT

Yellow nail syndrome is the triad of pulmonary illness, lymphede-
ma, and characteristic nail changes. In the absence of pulmonary
or lymphedematous sequelae, yellow nail syndrome must be in-
cluded in the differential of nail disorders and is often a diagnosis
of exclusion. Nail pathology is likely caused by lymphatic vessel
abnormalities, but the exact mechanism remains unclear. Sclerosis
of the nail stroma and accumulated biochemical compounds that
cause lymphatic obstruction may offer a possible explanation.
The most frequently cited treatment for nail changes in yellow nail
syndrome is vitamin E therapy, though reports of success vary
and evidence is lacking for other treatment options. Spontaneous
nail recovery after the resolution of pulmonary symptoms or other
underlying disorders is a more frequently reported occurrence.
Several other medical conditions have been associated with the
disorder and have therefore, influenced treatment decisions.
While adult yellow nail syndrome is considered a sporadic entity,
pediatric cases show genetic inheritance, furthering confusing the
etiology of this disorder.

Key words: yellow nail syndrome, dystrophic nails, vitamin E.

ellow nail syndrome (YNS) is defined as the
triad of yellow nail discoloration, lymphe-
dema, and respiratory illness. YNS was first
described in 1964 by Samman and White as
13 case reports of yellow nails and lymphedema,' further
refined to include pleural effusion by Emerson in 1966.?
YNS was originally described as a familial disease of
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consider6 una enfermedad familiar de herencia autoso-
mica dominante, y existen reportes en la bibliografia de
antecedente familiar;>* sin embargo, la aparicion tardia
de la enfermedad, la frecuente reversion de los cambios
en las ufias y el antecedente familiar poco frecuente dis-
minuyen la probabilidad de que el sindrome sea genético
cuando se manifiesta en adultos.’ Hay publicados mas de
150 casos de este sindrome y actualmente se acepta que
es esporadico. La media de edad de los afectados es de
61 afios, con limites de 18 y 82 afios.!’ La incidencia en
hombres y mujeres es bastante similar.'

PRESENTACION

Las caracteristicas clinicas del sindrome de la ufia amarilla
pueden variar porque la triada completa de sintomas rara vez
ocurre al mismo tiempo. Una tercera parte de los pacientes
experimenta primero cambios en las ufias, lo que puede ser
un signo de gravedad en relacion con el linfedema o con los
sintomas pulmonares.!'? Los cambios tipicos de las ufias
incluyen: color amarillo, sobrecurvatura, engrosamiento,
onicdlisis, crestas cruzadas, pérdida de linulas y cuticulas
y tasa baja de crecimiento, que se ha reportado como menor
de 0.25 mm por semana."'*!* La onicolisis puede exten-
derse a la matriz y hacer que la placa ungueal se separe en
capas.”® Los cambios tipicos de las ufias se observan en la
Figura 1. La onicdlisis y la onicomadesis relacionadas con
el sindrome se muestran en la Figura 2.

autosomal dominant inheritance and reports of positive
family history do exist in the literature.>® However, the
late onset of disease, frequent reversal of nail changes,
and rare family history make it less likely genetic in
adults.’ There are over 150 cases of YNS reported in the
literature and it is now widely accepted as most often
sporadic. The median age of onset is 61 years with a
range between 18-82 years.!® Male and female incidence
is roughly equal'®

PRESENTATION

Clinical features of YNS may vary, as the full triad of
symptoms rarely occurs together. One-third of patients first
present with nails changes, which may be a sign of severity
in regards to lymphedema or pulmonary symptoms.'"?
Typical nail changes include yellow color, over-curvature,
nail thickening, onycholysis, cross-ridging, loss of lunulae
and cuticles, and a slow rate of nail growth that has been
reported as less than 0.25 mm per week.!*!* Onycholysis
may extend to the matrix and cause the nail plate to shed.!
Typical nail changes can be seen in Figure 1. YNS-associa-
ted onycholysis and onychomadesis is shown in Figure 2.

The remaining two-thirds of patients present with lym-
phedema of the lower extremities or with a long history of
recurrent lung disease.!® One study showed pleural effusion
representing 48% of cases'® while another showed 50%
with recurrent respiratory tract infections.’ Pericardial

Figura 1. Cambios en las ufias tipicos del sindrome de la ufia
amarilla. Note la ausencia de cuticula, la decoloracion amarilla, la
sobrecurvatura incrementada y el crecimiento distal encarnado.
Figure 1. Changes in the nails typical of yellow nail syndrome.
Note the absence of cuticle, yellow discoloration, increased over-
curvature and skin distal growing.

Figura 2. Onicodlisis y onicomadesis en el sindrome de la ufia
amarilla. Los cambios tipicos de la ufias pueden verse aun en la
quinta uia.

Figure 2.0nycholysis and onychomadesis in the yellow nail syn-
drome. Typical changes of nails may be seen even in the fifth nail.
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Los dos tercios restantes de los pacientes tienen linfe-
dema de las extremidades inferiores o el antecedente de
enfermedades pulmonares recurrentes.'” Un estudio mostrd
derrame pleural en 48% de los casos,' mientras que otro
reveld que 50% suftria infecciones recurrentes de las vias
respiratorias;® puede mencionarse también el derrame
pericardico.!”!® Durante el curso de la enfermedad, 89%
de los pacientes tendra ufias amarillas, 80% padecera lin-
fedema y 63% enfermedad pulmonar,'® aunque solo 10 a
27% mostrara los tres simultineamente.!'>!¢

El sindrome de la ufia amarilla se ha relacionado con
otros padecimientos, casi siempre en reportes de casos
aislados, como se ve en el Cuadro 1. Estas asociaciones

Cuadro 1. Afecciones o situaciones relacionadas con el sindrome
de la ufia amarilla y el numero de casos reportados a la fecha en
la bibliografia

Relacion con el sindrome de la ufia amarilla Numero de casos

Artritis reumatoide tratada con D-penicilamina, 25
tiol u oro

Malignidad 20

Enfermedad cardiovascular 11

Inmunodeficiencia 11

Relacién con el sindrome de la ufia amarilla 10
familiar

Gastrointestinal

Tiroides

Derrame pericardico
Enfermedad del tejido conectivo
Celulitis o erisipela

Sindrome nefrético

Diabetes mellitus

Matrimonio consanguineo
Retraso mental

Hidropesia fetal no inmunitaria
Glomerulonefritis

Apnea del suefio obstructiva
Sindrome de Guillain-Barré
Aspergilosis

Pielonefritis xatogranulomatosa
Depresion

Insuficiencia hepatica fulminante
Hipertelorismo ocular
Aneurisma cerebral
Pancitopenia

Anhidrosis

Térax en embudo

Tuberculosis

Hemocromatosis

Micosis fungoide

Asimetria mamaria
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effusion may also be noted.!”'® Throughout the course
of the disease, 89% of patients will show yellow nails,
80% will develop lymphedema, and 63% will develop
pulmonary illness," though simultaneously only 10-27%
will show all three.'*!¢

YNS has been associated with several other mala-
dies, largely in isolated case reports, as seen in Table 1.
Such YNS-associations must be investigated, as optimal
treatment may depend on co-morbid conditions. This is
demonstrated in two case reports of immunodeficiency-as-
sociated YNS in patients with congenital T cell and B cell
defects who showed reduced lymphedema, less frequent
pleural effusions and less infection severity only after [V

Table 1. Conditions associated with YNS and the number of cases
reported to date in the literature

YNS association No. of cases
Rheumatoid arthritis treated with D-penicillamine, 25
thiol, or gold

Malignancy 20
Cardiovascular disease 1
Immune deficiency 11
Familial YNS 10
Gastro-intestinal 6
Thyroid

Pericardial effusion
Connective tissue disease
Cellulitis or erysipelas
Nephrotic syndrome
Diabetes mellitus
Consanguineous marriage
Mental retardation
Nonimmune fetal hydrops
Glomerulonephritis
Obstructive sleep apnea
Guillain-Barre syndrome
Aspergillosis
Xanthogranulomatous pyelonephritis
Depression

Fulminant hepatic failure
Ocular hypertelorism
Cerebral aneurysm
Pancytopenia

Anhydrosis

Pectus excavatum
Tuberculosis
Hemochromatosis
Mycosis fungoides
Unequal breasts

A A A A A A A A a aaaaanNDNDNDNNNDNNNOWwWWOOOO
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deben investigarse, porque el tratamiento 6ptimo pue-
de depender de condiciones de comorbilidad, como se
demuestra en el reporte de dos casos de este sindrome
asociado con inmunodeficiencia en pacientes con defectos
congénitos de las células T y B que mostraron linfedema
reducido, derrames pleurales menos frecuentes y menos
severidad en las infecciones s6lo después del tratamiento
con inmunoglobulina IV." Los casos pediatricos de este
sindrome se han vinculado también con padecimientos
inesperados, como insuficiencia fulminante del higado,?
la combinacion de hepatitis, hipertelorismo ocular, infec-
ciones de ascaride y anormalidades genitales,?' y celulitis
y erisipela recurrentes.?>*

El sindrome de la ufia amarilla afecta a gran parte de
la comunidad adulta, pero en 1960, Lorber e Illingworth
reportaron casos pediatricos de linfedema y uflas distro-
ficas que expandieron el espectro de edad.** Govaert y su
grupo fueron los primeros en describir este padecimiento
en un neonato a quien se le diagnosticd hidropesia fetal
no inmunitaria en un ultrasonido realizado a las 29 se-
manas.’” Sin un origen claro, el nifio nacié con quilotdrax
izquierdo que recurri6 a las cuatro semanas de edad, junto
con hinchazén leve de los tobillos cuando era nifio. Meses
antes de la concepcion, la madre tenia el sindrome de la
ufia amarilla, lo que se evidenci6 en cambios agudos de
ufia distrofica, sinusitis recurrente, bronquiectasia y defi-
ciencia de IgG.? Un segundo caso neonatal se diagnostico
de manera similar por hidropesia fetal no inmunitaria en
el ultrasonido y quilotdrax bilateral durante el parto.® La
madre también sufria cambios en las ufias y bronquiectasia,
lo que demostro una clara predisposicion genética de este
padecimiento.

El sindrome de la ufla amarilla familiar se hace
evidente, ademads, en reportes comunes de hermanos
afectados®®2!??y en la transmision de padre a hijo.* Se ha
encontrado en nifios de matrimonios consanguineos,®2%
y en muchos casos induce sintomas aislados en la infancia
que se convierten totalmente en este sindrome décadas
mas tarde.>!"?22326 Sin embargo, la mayoria de los nifios
afectados tiene crecimiento y desarrollo normales.

En nifios con unas distroficas, el sindrome de la una
amarilla debe incluirse en el diagndstico diferencial, es-
pecialmente si hay antecedente familiar. E1 médico debe
estar consciente de este sindrome y sus diferentes formas
de presentacion en todas las edades, ya que puede mani-
festarse en los nifios con o sin cambios en las ufias en el

immunoglobulin therapy.' Pediatric cases of YNS have
also been associated with unexpected conditions, such
as fulminant liver failure,? the combination of hepatitis,
ocular hypertelorism, roundworm infection, and genital
abnormalities,? and recurrent cellulitis and erysipelas.?*%

YNS is largely found in the adult community, but in
1960, Lorber and Illingworth reported pediatric cases of
lymphedema and dystrophic nails that expanded the age
spectrum in which YNS is seen.?* Govaert et al. were the
first to report YNS in a neonate, who was diagnosed with
non-immune fetal hydrops by 29-week ultrasound.” With
no clear etiology, the child was born with left chylothorax
that recurred at 4-weeks of age, along with mild ankle
swelling as an infant. Months before conception, the
mother was noted to suffer from YNS, as evidenced by
acute dystrophic nail changes, recurrent sinusitis, bron-
chiectasis, and associated IgG2 deficiency. A second case
of neonatal YNS was similarly diagnosed by non-immune
fetal hydrops on ultrasound and bilateral chylothorax at
delivery.® The mother also suffered from nail changes and
bronchiectasis, demonstrating a clear genetic predisposi-
tion to pediatric YNS.

Familial YNS is further evidenced by the common
reports of affected siblings®®?!'??> and a reported trans-
mission from father to son.?® There have been several
reports of YNS presenting in children of consanguineous
marriage®?*?* and many pediatric cases show isolated
symptoms in childhood that fully develop into YNS deca-
des later.>!7#2226 The majority of pediatric cases however,
show normal growth and development.

In children with dystrophic nails, YNS should be
included in the differential diagnosis, especially given a
positive family history. The clinician must be cognizant of
YNS and its differing presentation at all ages, as children
may present with or without nail changes at the time of
diagnosis, before diagnosis,>>%!42327:28 or after the develop-
ment of other symptoms.>?%? Because pediatric YNS may
have a genetic basis with autosomal dominant hereditary
transmission, a thorough family history is crucial.

DIAGNOSIS

Diagnosis of adult YNS is clinically based on patient
history and physical exam, revealing at least two of
three symptoms: yellow nails, lymphedema, or pul-
monary illness.'* The majority of patients will reveal
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momento del diagndstico, antes del diagnostico®>-614.23.27.28
o después de otros sintomas.>?%?° Como el sindrome de la
ufla amarilla pediatrico puede tener una base genética con
transmision hereditaria autosdmica dominante, es esencial
hacer una historia familiar muy completa.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico del sindrome de la ufia amarilla en adultos
se basa clinicamente en que los antecedentes del paciente
y el examen fisico revelen por lo menos dos de tres sinto-
mas: ufias amarillas, linfedema y enfermedad pulmonar.'?
La mayoria de los pacientes tendra una extensa historia de
enfermedad respiratoria, que incluye derrames pleurales
recurrentes que requieren intervencion y multiples ataques
de bronquitis, bronquiectasia, sinusitis, rinosinusitis, tos
cronica, neumonia y pleuritis desde la nifiez.>!* La toma
de imagenes es util para establecer el tipo y la intensidad
de la enfermedad pulmonar, y para ayudar a determinar
el tratamiento.

Se ha reportado el sindrome de la uia amarilla con y sin
cambios en las ufias.?’ Preguntar acerca de la periodicidad
con que se cortan las ufias es especialmente importante,
mas aun en pacientes que se las pintan.' Con frecuencia, el
médico debe distinguir entre el sindrome de la uiia amarilla
y el amarillo de las ufas debido a la pintura, a cambios
relacionados con la edad, a la ingestion de tetraciclina,'
a micosis, candidiasis,* tifla de las ufias®* y al liquen
plano.*!*? Es posible confirmarlo por medio del examen
micologico, aunque varios estudios indican ausencia de
micosis o bacterias en las ufias de pacientes con este
sindrome.****% Los cambios en las ufias resistentes a trata-
miento contra los hongos frecuentemente se diagnostican,
de manera equivocada, como este sindrome,* y cuando
hay linfedema o sintomas pulmonares, el diagndstico se
hace por exclusion.'?

PATOGENESIS

La patogénesis del sindrome de la una amarilla se des-
conoce, aunque se han postulado varias teorias, incluida
la congénita!'” versus defectos linfaticos adquiridos y
la anatomica”™ versus anormalidades funcionales' de
los vasos linfaticos. Otros autores sugieren sindromes
paraneoplasicos*! o microvasculopatia con filtrado de
proteinas.>*?

an extensive history of respiratory disease, including
recurrent pleural effusions requiring intervention and
multiple attacks of bronchitis, bronchiectasis, sinusitis,
rhinosinusitis, chronic cough, pneumonia, and pleuritis
since childhood.*" Imaging is helpful in establishing
the type and severity of pulmonary illness and assists
in determining treatment.

It is important to note that YNS has been reported in
patients with and without nail changes.” Questioning
the frequency of nail cutting is especially important and
even more so in patients who paint their nails.'* The cli-
nician must often distinguish YNS from the yellowing of
nails due to painting, age-related changes, tetracycline
use,'’ mycosis, candidiasis,*® tinea unguium,* and lichen
planus.’!*2 Confirmation by mycological examination is
possible, though several studies report the absence of
mycosis or bacteria in the nails of YNS patients.?6-33-3
Nail changes refractory to antifungal treatment are often
misdiagnosed cases of YNS3? and in the presence of lym-
phedema or pulmonary symptoms; it is often a diagnosis
of exclusion."

PATHOGENESIS

The pathogenesis of YNS remains unknown, though seve-
ral theories have been postulated, including congenital®!”
versus acquired lymphatic defects, and anatomical!7-4
versus functional'® abnormalities of the lymphatic vessels.
Others suggest paraneoplastic syndromes*' or microvas-
culopathy with protein leakage.***

In 1996, Bull et al. found structural abnormalities of
lymphatic vessels in YNS patients through lymphangio-
graphy and lymphoscintigraphy.** Hersh et al. followed
up in 2011 with an immunohistological study that showed
dilated, thin-walled vessels from the skin of a lymphe-
dematous YNS patient.'” The biopsy stained positive for
endothelial markers that indicate lymphatic and vascular
abnormalities, reflecting a possible mal-development of
lymphatic vessels with a common vascular/lymphatic
endothelial cell precursor.'” However, it is noteworthy
that patients with congenital lymphatic deficiencies or
secondary lymphostasis do not suffer the classic triad of
YNS symptoms and rarely have persistent lymphedema
in the absence of trauma.'® Regardless, it is likely that
lymphatic congestion, of any etiology, leads to the clinical
presentation of YNS.
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En 1996, Bull y colaboradores encontraron anormalida-
des estructurales de los vasos linfaticos de pacientes con
sindrome de la uia amarilla por medio de linfangiografia
y de linfocentellografia.*® Hersh y su grupo dieron segui-
miento en 2011, con un estudio inmunohistoloégico que
mostro vasos dilatados de paredes muy delgadas en la piel
de un paciente linfoedematoso.!” La biopsia tifi¢ positiva
para marcadores endoteliales que indicaban anormalidades
linfaticas y vasculares, lo que reflejaba un posible mal
desarrollo de los vasos linfaticos con un precursor comun
de las células endoteliales vasculares y linfaticas;'” sin
embargo, pacientes con deficiencias linfaticas congénitas
o linfostasis secundaria no sufren la triada clasica de sin-
tomas del sindrome de la ufia amarilla y raramente tienen
linfedema persistente en ausencia de traumatismo.'* En
cualquier caso, es probable que la congestion linfatica,
de diversa causa, conduzca a la presentacion clinica del
sindrome.

Se piensa que las alteraciones de los vasos linfaticos
son responsables de los cambios en las ufias que se obser-
van en el sindrome de la ufia amarilla,? pero la patologia
exacta es poco clara. En un estudio realizado en 1970,
Marks y su grupo inyectaron albumina sérica I-131 in-
tracutaneamente cerca del extremo proximal de la uila,
y encontraron valores de eliminacién mas bajos, aunque
estadisticamente insignificantes.** Se han sugerido varias
hipdtesis de la baja eliminacion linfatica, que incluyen
hipoplasia linfatica o atresia, como se demuestra en lin-
fangiografias periféricas.

En 1990 DeCoste y colaboradores* estudiaron la
histopatologia de los cambios de las ufias que ocurren en
el sindrome de la ufia amarilla. Al igual que los cambios
en la pleura pulmonar del sindrome de la ufia amarilla, el
estudio encontrd tejido fibroso denso en lugar del estroma
subungueal fibrovascular suelto que se encuentra en las
ufias sanas. Se hallé que estos cambios alcanzaban al
estroma subepitelial hasta una profundidad de 2.5 mm.
El estroma mostraba densos depositos de colageno que
habian eliminado la estructura subyacente. La biopsia del
lecho ungueal era normal, pero revelaba alteracion en la
maduracioén, con células multinucleadas, pleomorfismo
nuclear y queratinizacion cuticular aberrante focal.*
Solal-Celigny y su grupo encontraron una fibroprolife-
racion similar en la pleura del pulmoén de un paciente
con sindrome de la ufia amarilla, aunque el endotelio
era normal.'?

Lymphatic vessel alterations are thought to be respon-
sible for the nail changes seen in YNS," 2 but the exact
pathology remains unclear. A 1970 study by Marks et
al. injected I-131 serum albumin intracutaneously near
the proximal end of the nail and found lower clearance
values in YNS patients, though statistically insignificant.*
Several hypotheses have been suggested for the cause of
slow lymphatic clearance, including lymphatic hypoplasia
or atresia, as demonstrated on peripheral lymphangiogra-
phy.?

The histopathology of nail changes in YNS was studied
by DeCoste et al. in the year 1990.%* Similar to changes in
YNS lung pleura, the study found dense fibrous tissue in
place of the loose fibrovascular subungual stroma normally
present in healthy nails. These changes were found to reach
the subepithelial stroma to a depth of 2.5mm. The stroma
showed dense collagen deposits that did not efface the
underlying architecture. Biopsy of the nail bed was nor-
mal, but did show maturation disarray with multinucleate
cells, nuclear pleomorphism, and focal aberrant cuticular
keratinization.* Solal-Celigny et al. found similar fibro-
proliferation in the lung pleura of a YNS patient, though
the endothelium was normal."?

The DeCoste et al. study hypothesized that slow nail
growth may be a result of stroma sclerosis in the nail,
causing subsequent lymphatic obstruction and reduced
lymphatic drainage.* The study suggested that biochemi-
cal products in the stroma surround metabolically active
nail matrix epithelium and cause sclerosis, vascular ecta-
sia, and disrupt homeostasis. It remains unclear however,
how this influences the characteristic changes seen in YNS
affected nails.

A study in 2000 by Moffitt and de Berker evaluated
the dynamics of nail growth in YNS by comparing the
longitudinal growth, thickness, and number of cells in
the affected thumbnail of an YNS patient versus that of
his unaffected contralateral thumbnail.** Results showed
longitudinal growth of 0.46 mm/week in the unaffected
thumbnail versus 0.23 mm/week in the affected thumbnail.
This is consistent with the YNS growth rate of 0.12-0.27
mm/week that was first measured in the 1960’s by Samman
and White'. The affected nail in Moffitt’s study was over
1.5 times thicker with 1.5 times more cells seen in the
dorsal/ventral axis of the nail plate (0.57 mm thick with
242 cells in the unaffected nail versus 0.97 mm thick with
358 cells in the affected nail). The study explains that the
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En el estudio de DeCoste y colaboradores se planteo
la hipotesis de que el crecimiento lento de las ufias po-
dria ser resultado de la esclerosis del estroma en la ufa,
que ocasiona obstruccion linfatica subsecuente y drenaje
linfatico reducido.* El estudio sugeria que los productos
bioquimicos del estroma rodeaban el epitelio de la matriz
metabodlicamente activa de la ufla, provocaban esclerosis
y ectasia vascular, y desestabilizaban la homeostasia; sin
embargo, contintia siendo confuso cémo esto influye en
los cambios caracteristicos de las ufias afectadas por el
sindrome de la ufia amarilla.

En un estudio realizado en 2000, Moffitt y de Berker
evaluaron las dinamicas del crecimiento de las ufias en
este sindrome, comparando el crecimiento longitudinal, el
grosor y el nimero de células de la uiia afectada del pulgar
de un paciente versus la del pulgar contralateral que no
estaba afectada.** Los resultados indicaron un crecimiento
longitudinal de 0.46 mm/semana en la ufa no afectada y
de 0.23 mm/semana en la afectada. Esto es consistente con
la tasa de crecimiento del sindrome de la ufia amarilla de
0.12 a 0.27 mm/semana que midieron por primera vez en
la década de 1960 Samman y White.! La ufia danada del
estudio de Moffitt era 1.5 veces mas gruesa y se observaban
1.5 veces mas células en el eje dorsal-ventral de la placa
(0.57 mm de grosor con 242 células en la una no afectada
versus 0.97 mm de grosor con 358 células en la afectada). El
estudio explica que las uflas mas gruesas y con mas células
de los pacientes con sindrome de la uiia amarilla demostra-
ban una tasa de crecimiento longitudinal baja debido a una
orientacion del crecimiento desajustada, que hace que las
ufias crezcan “hacia afuera” en vez de longitudinalmente.*

El crecimiento de las ufias hacia afuera puede ser cau-
sado por cambios en el pliegue proximal, en el lecho,*
por surcos interdigitales longitudinales o por una falange
subyacente.*® Estos cambios anatomicos pueden alterar el
crecimiento longitudinal y ocasionar engrosamiento hacia
afuera. Klingman y su grupo mostraron este fenémeno con
una matriz de ufia explantada colocada en el antebrazo,
que crecio perpendicular al eje del explante de la matriz.*
En el sindrome de la ufia amarilla, el pliegue proximal de
ésta se altera con acolchonamiento y pérdida de la cuti-
cula. Esto resulta en pérdida de la influencia de moldeo y
entonces ocurren el engrosamiento y el lento crecimiento
longitudinal caracteristicos.*

La inflamacion es otra causa posible de los cambios
tipicos en las uflas que se ven en el sindrome de la uia

thicker and more cellular nails of YNS patients demons-
trate slow longitudinal growth rate because of disrupted
growth orientation, which causes nails to grow “out” rather
than longitudinally.**

Outwards nail growth may be caused by changes in the
proximal nail-fold, nail-bed,* interdigitated longitudinal
furrows, or underlying phalanx.*® These anatomic changes
may deflect proper longitudinal growth and cause outward
thickening instead. Kligman et al. demonstrated this
phenomenon with an explanted nail matrix placed in the
forearm, which grew perpendicular to the axis of the matrix
explant.® In YNS, the proximal nail-fold is altered with
bolstering and loss of the cuticle. This results in a “loss of
molding influence” and the characteristic thickening and
slow longitudinal growth occurs.*

Inflammation is another possible etiology causing the
typical nail changes seen in YNS. Inflammatory conditions
such as psoriasis or irritant paronychia, often extend to the
nail matrix and cause a similar bolstering of the proximal
nail-fold resulting in thick YNS-like nails.** YNS-like
changes of the toenails are also seen in nail bel lichen
planus.?’

Although inflammation is not always found in YNS, nail
recovery in 5 out of 10 patients after triamcinolone injec-
tion to the proximal nail fold suggests inflammation may
play a role in the pathophysiology of YNS nail changes.*

TREATMENT

Treatment of YNS is largely symptomatic with oral vi-
tamin E as the mainstay of nail treatment.”?>* Effective
oral vitamin E dosages have ranged from 100 mg daily
in pediatrics?’” to 800 IU daily in adults*® or even 1200 TU
daily in adults.*” A randomized double blind trial of topical
vitamin E used in three siblings with YNS also showed
successful treatment®® but others report a more varied or
negative response!®3*41:5153 Jeaving the role of vitamin E
in YNS uncertain and largely anecdotal.

Despite treatment options, the spontaneous recovery
of nail changes is seen in 7-30% of YNS cases. 33379234
The number jumped to 30-56% after the resolution
of pulmonary symptoms in a 2008 study of 41 YNS
patients.'” Out of 14 patients with nail resolution, 9
recovered spontancously after the improvement of res-
piratory symptoms and the remaining 5 improved with
vitamin E therapy.
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amarilla. Afecciones inflamatorias, como la psoriasis o
la paroniquia irritante, con frecuencia se extienden a la
matriz de la ufia y ocasionan un acolchonamiento similar
del pliegue proximal en uflas gruesas parecidas a las del
sindrome de la una amarilla.** Cambios parecidos a los
del sindrome en las uiias de los pies se ven también en el
liquen plano del lecho ungueal ¥’

Aunque no siempre se observa inflamacion, la recupe-
racion de la ufla en cinco de cada diez pacientes después
de una inyeccion de triamcinolona en el pliegue proximal
sugiere que la inflamacion puede participar en la patologia
de los cambios de la ufia en este sindrome.*

TRATAMIENTO

El tratamiento del sindrome de la ufia amarilla es, en gran
medida, sintomatico y se basa en la administracion de vita-
mina E oral.****® Las dosis efectivas de vitamina E oral se
encuentran en el limite de 100 mg diarios en nifios*” a 800
Ul diarias en adultos* o incluso 1,200 Ul al dia también en
adultos.* Un estudio con asignacion al azar, doble ciego,
en el que se aplicd vitamina E tdpica a tres hermanos con
sindrome de la ufia amarilla también mostré que es un
tratamiento efectivo;>’ sin embargo, otros autores destacan
una respuesta mas variada o negativa,!3*41:51-53 |o que deja
el papel de la vitamina E en el tratamiento del sindrome
como incierto y, en gran parte, anecdotico.

A pesar de las opciones de tratamiento, en 7 a 30% de
los casos de sindrome de la uiia amarilla'**37523 se aprecia
una recuperacion espontanea de los cambios de la ufia. La
cifra aumento de 30 a 56% después de la resolucion de los
sintomas pulmonares en un estudio de 41 pacientes con
este sindrome, ! realizado en 2008. De 14 sujetos que se
recuperaron, nueve lo hicieron espontaneamente después
de la resolucion de los sintomas respiratorios, y los cinco
restantes mejoraron con la administracion de vitamina E.

En varios estudios se ha demostrado una relacion entre
la ufia y la patologia sistémica en este sindrome, lo que su-
giere que la recuperacion de la ufia es concomitante con la
de los sintomas respiratorios.*!%:12:14-30-33. 33 Otros reportes
destacan que las ufias afectadas por este sindrome mejoran
con el control de la diabetes mellitus®’ y la resolucion de
la glomerulonefritis mesangioproliferativa,*® la infeccion
cardiaca® y los tumores malignos subyacentes;* 4253585 gin
embargo, también se han corroborado cambios persistentes
en las ufias a pesar del tratamiento contra el cancer, lo que

Several studies have demonstrated a relationship bet-
ween nail and systemic pathology in YNS and this suggests
that nail recovery is concomitant with that of respiratory
symptoms,>%10:12.14.3033:4355 R eports have further shown that
YNS-affected nails will also improve with the resolution
of underlying diabetes mellitus,’” mesangioproliferative
glomerulonephritis,*® cardiac infection,’” and malignant tu-
mors.*1:42535859 However, reports of persisting nail changes
despite cancer treatment have also been shown, possibly
negating the previously seen relationship between nails
and systemic pathology.**%

Other nail treatments with inconsistent success have
included zinc,”¢! biotin,** local trimacinolone acetonide
injections,’3"® topical corticosteroids plus active vitamin
D3," and the antibiotic combination of clarithromycin and
ampicillin/sulbactam.** One study mentioned the debri-
dement of hypertrophied nail plates and surgical removal
of pinched and inflamed nails.®* Reports of ineffective
treatment regimens have included vinegar soaks, topical
anti-fungals, and oral ketoconzole.’?

Effective treatments for pleural effusions in YNS in-
clude thoracentesis, chemical pleurodesis, open pleural
abrasion, pleuroperitoneal shunting, and pleurectomy.®
Antibiotics may be used for the treatment of sinusitis or
pneumonias.'>!'® Recurrent respiratory exacerbations are
common and pleural effusions should be treated early
to prevent thoracic empyema requiring severe interven-
tion.!®%46> Diuretics, long-term octreotide, low-salt diet,
manual lymphatic massage, and pneumatic intermittent
pump therapy at low pressures have been reported useful
in the treatment of lymphedema.?®!5165 While the majo-
rity of cases will regress with appropriate treatment, the
lifespan of YNS patients is reduced in comparison to the
normal population.®

CONCLUSION

YNS is a clearly defined condition that may or may not
be associated with underlying disorders and lymphatic
drainage problems. The triad of yellow nails, lymphedema,
and pulmonary disease makes for an easy diagnosis, but is
often difficult to treat due to recurrence and unpredictable
response. Nail pathology remains uncertain, but studies
on lymphatic obstruction, inflammation, and deflected nail
growth contribute to our understanding of this disorder.
Nail treatments are inconsistent, making the control of
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posiblemente niega la relacion que se observo anterior-
mente entre las ufias y las enfermedades sistémicas.>¢-%

Otros tratamientos para las uflas con resultados incon-
sistentes son: cinc,”®! biotina,>* inyecciones de acetonido
de triamcinolona local,®3"3® corticoesteroides topicos
mas vitamina D3 activa'® y la combinacion antibidtica de
claritromicina y ampicilina-sulbactam.*® En un estudio se
destacé el desbridamiento de las placas ungueales hiper-
trofiadas y la remocion quirtrgica de las uflas en pinza e
inflamadas.®® Los reportes de regimenes de tratamiento
inefectivo han incluido: remojo en vinagre, antimicoticos
topicos y ketoconazol oral.*?’

Los tratamientos efectivos de los derrames pleurales
en el sindrome de la ufia amarilla son: toracocentesis,
pleurodesis quimica, abrasion pleural abierta, desviacion
pleuroperitoneal y pleurectomia.®® Pueden administrarse
antibioticos para el tratamiento de la sinusitis o las neu-
monias.'>'® Las exacerbaciones respiratorias recurrentes
son comunes y los derrames pleurales deben tratarse de
manera oportuna para prevenir empiema toracico que
requiera una intervencion mayor.!%¢% Los diuréticos,
la octredtida de largo plazo, una dieta baja en sal, el
masaje linfatico manual y la terapia con una bomba
neumatica intermitente a bajas presiones han sido utiles
en el tratamiento del linfedema.?% 31666 Mientras que la
mayoria de los casos revierte con un tratamiento apro-
piado, el tiempo de vida de los pacientes con sindrome
de la ufla amarilla se reduce en comparacién con el de
la poblacion sana."

CONCLUSION

El sindrome de la ufia amarilla es un padecimiento cla-
ramente definido que puede o no estar vinculado con
alteraciones subyacentes y problemas de drenaje linfatico.
La triada de ufias amarillas, linfedema y enfermedad pul-
monar da lugar a un diagnostico facil, pero con frecuencia
complicado de tratar debido a la recurrencia y a una res-
puesta impredecible. La patologia de la ufia permanece
incierta, pero los estudios de obstruccion linfatica, infla-
macién y sobrecrecimiento ungueal desviado contribuyen
a la comprension de la alteracion. Los tratamientos de las
ufias son inconsistentes, lo que hace que el control de los
sintomas respiratorios y las afecciones subyacentes se
convierta en una tarea urgente y, tal vez, en tratamientos
mas efectivos contra las alteraciones ungueales.

respiratory symptoms and underlying conditions a more
urgent task and perhaps a more effective treatment for
nail pathology.
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Caso clinico

Melanoniquia fangica por Alternaria alternata

Pablo Campos,' Roberto Arenas?

RESUMEN

Se comunica el caso de un paciente del sexo masculino de 42 afios
de edad, inmunocompetente, con piel oscura tipo V, tenia onicdlisis
y melanoniquia de los primeros ortejos de ambos pies, de un afio
de evolucién. En el examen directo se observaron filamentos pig-
mentados y en el cultivo se aisl6 Alternaria alternata.

Palabras clave: melanoniquia fungica, hongos negros, Alternaria
alternata.

as onicomicosis son infecciones de las ufas

causadas por dermatofitos, levaduras o mohos

no dermatofitos; estos ultimos son hongos fi-

lamentosos que se encuentran, por lo comun,
como saprofitos del suelo y las plantas.'?

Los hongos mohos que se aislan con mas frecuencia
son: Scopulariopsis brevicaulis, Fusarium sp, Acremonium
sp, Aspergillus sp, Onychocola canadiensis y Scytalidium
sp.>

Ademas de los mohos no dermatofitos mencionados,
las onicomicosis pueden ser causadas por hongos negros,
en especial del género Scytalidium,; cuando afectan la piel
provocan lesiones similares a las de tinea pedis y tinea
manuum, en las ufias pueden ocasionar onicomicosis
subungueal distal, paroniquia y melanoniquia.”™
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ABSTRACT

A 42 year-old male, immunocompetent, with skin type V of
Fitzpatrick classification, had a one-year history of onycholysis
and melanonychia of both first toenails. The mycological study
showed KOH with pigmented hyphae and Alternaria alternata
was isolated.

Key words: fungal melanonychia, black fungi, Alternaria alternata.

Se comunica un caso de melanoniquia por Alternaria
alternata.

CASO CLIiNICO

Un paciente del sexo masculino de 42 afios de edad, in-
munocompetente y sin ningun antecedente patoldgico de
importancia, dedicado al magisterio, originario de Ledn,
Guanajuato, acudio a consulta debido a una dermatosis
localizada en las ufias de los primeros ortejos de ambos
pies, constituida por onicolisis distal y lateral, xantoni-
quia lateral y melanoniquia de la mitad distal, con ligero
engrosamiento de la lamina ungueal y estrias longitudi-
nales, y con un halo marrén amarillento que se extendia
por los bordes laterales hasta la region proximal de la uila
(Figura 1).

Un afio antes sufrié cambios en la pigmentacion de las
ufias: en un inicio, notd ligera xantocromia distal y seis
meses después oscurecimiento progresivo, sin ningun
sintoma concomitante. La piel del paciente era de color
tipo V (clasificacion de Fitzpatrick). Acudié a consulta
preocupado por la posibilidad de que se tratara de un tumor
maligno. Al explicarle su padecimiento, se sinti6 tranquilo
y ya no regresé para recibir tratamiento.

Estudio micolégico
En el examen directo con KOH se observaron filamentos
pigmentados abundantes, ligeramente irregulares. En el

Dermatol Rev Mex Volumen 57, Num. 4, julio-agosto, 2013

261



Campos Py Arenas R

Figura 1. Onicolisis y melanoniquia.

cultivo en agar dextrosa Sabouraud se aislaron numero-
sas colonias de color oscuro y aspecto lanoso, y algunas
pulverulentas (Figura 2). El examen microscopico mostrd
conidioforos pigmentados, largos y erectos con conidios
muriformes de color marron y paredes lisas, con una base
redondeada y un apex afilado; algunos estaban aislados y
otros catenulados. De acuerdo con el aspecto morfologico,
se clasificaron como Alternaria alternata (Figura 3).'°

DISCUSION

En general, los mohos no dermatofitos son invasores se-
cundarios de ufias previamente dafiadas, pero casi nunca
se manifiestan en conjunto con enfermedades sistémicas
o en pacientes inmunodeprimidos.? Estas onicomicosis

Figura 3. Estudio microscopico que muestra A. alternata.

causadas por mohos no dermatofitos tienen una frecuencia
variable segun la localizacion geografica.!!?

Con el término feohifomicosis se designan mico-
sis humanas o animales provocadas por hifomicetos
dematiadceos o feoides; los agentes causales son muy
variados y numerosos, tienen en comun la produccion
de pigmentos de tipo melanina y se clasifican en los
géneros Exophiala, Phialophora, Wangiella, Alternaria,
Exserohilum, Cladosporium, Bipolaris y Curvularia,
y las especies implicadas con mas frecuencia son: E.
jeanselmei, E. spinifera, E. dermatitidis, P. parasitica, P.
richardsiae y A. alternata. En este grupo de micosis por
hongos negros se estudian las onicomicosis, en especial,
las causadas por Scytalidium dimidiatum y S. hyalinum,
o su forma picnidial Natrassia mangiferae. Predominan
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en areas tropicales o estan relacionadas con inmigrantes
en Europa.”!3

La melanoniquia puede ser generada por hongos
hialinos o por hongos negros; entre los primeros, se han
comunicado casos vinculados con Trichophyton rubrum,
Candida y también con Aspergillus.'-'+'

El caso que se comunica es una onicomicosis del tipo
melanoniquia fungica causada por Alternaria alternata,
que se demostrd con base en los criterios de English.!”

La pigmentacion ungueal parece deberse a la activacion de
los melanocitos, sobre todo en individuos con piel pigmenta-
da. Es muy importante que todos los casos de melanoniquia
fingica se determinen etiolégicamente, porque pueden
confundirse con nevo de la matriz ungueal o melanoma,
pero también con cambios posinflamatorios o inducidos por
traumatismos y medicamentos para quimioterapia.'*'#

El paciente expreso una preocupacion razonable para ¢l
y para el médico al considerar, entre otras, la posibilidad
de una neoplasia maligna pigmentada. Aunque también en
estos casos la preocupacion inicial de los enfermos incluye
muchas veces el aspecto estético. Cuando se le explico al
paciente la naturaleza benigna del padecimiento, ya no
acudio a recibir el tratamiento indicado, ademads, aunque
hay reportes de onicomicosis por Alternaria tratados con
itraconazol, la respuesta de la feohifomicosis ungueal a
tratamientos antimicdticos, en general, es muy mala.'

De acuerdo con la bibliografia revisada, al parecer, el
primer caso de onicomicosis provocado por Alternaria sp
lo comunicaron Wadhwani y Srivastava en el norte de la
India en 1983, y la especie causal fue Alternaria humicola."®

En 1987, en un laboratorio de referencia en Sydney,
Australia, Pritchard y Muir sefialaron el aislamiento de
A. alternata entre 556 hifomicetos dematidceos que se
enviaron a ese laboratorio en un periodo de cinco afios,
pero no queda claro si eran verdaderamente patogénicos
en los casos de onicomicosis.?
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Caso clinico

Retroniquia

Patricia Chang,' David Rosales?

RESUMEN

Se comunican los casos de dos pacientes del sexo femenino, de
17 y 10 afios de edad, con retroniquia de ambos primeros ortejos,
cuyas manifestaciones fueron: eritema, dolor, perionixis y tejido de
granulacion, signos caracteristicos de esta onicopatia. En ambos
casos se refirié un traumatismo ocurrido dos y seis meses antes
del inicio del cuadro clinico, como se describe en la bibliografia.

Palabras clave: retroniquia, dolor, perionixis, onicocriptosis proxi-
mal, traumatismo.

CASOS CLIiNICOS

Caso 1
aciente femenina de 17 afios de edad, quien
acudi6 a consulta debido a una alteracion de las
ufias de los dos primeros ortejos, de dos meses
de evolucion.

Al examen fisico se apreci6 una onicopatia localizada
en ambos primeros ortejos, de los que afectaba el pliegue
proximal, sobre todo el izquierdo, en forma de edema y
eritema que simulaban perionixis (Figuras 1y 2). El resto
del examen fisico no reveld mas alteraciones.
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2 Residente electivo en dermatologia.
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ABSTRACT

We report two female patients aged 17 and 10 years; both with
retronychia in the first toes. At physical examination they showed the
classic hallmarks of this condition: erythema, pain, and granulation
tissue perionixis. Both cases presented with a history of trauma two
and six months previous the clinical manifestations, as described
in the literature.

Key words: retronychia, pain, proximal ingrowing, trauma.

La paciente refirid que su padecimiento fue causado
por una machucadura de los pies, inicié con dolor ¢ hin-
chazén del primer ortejo del pie derecho y posteriormente
con enrojecimiento e hinchazoén del primer ortejo del pie
izquierdo, motivo por el que recibi6 antibidticos que no
le proporcionaron alivio, incluso, no le habian crecido
las ufias. La radiografia de pies indic6é edema de tejidos.

Con estos datos clinicos se establecid el diagndstico
de retroniquia bilateral y se le realizé avulsion de las
uflas de ambos primeros ortejos. La paciente evolucion6
favorablemente.

Caso 2

Paciente femenina de 10 afios de edad enviada a consulta
para diagndstico de afeccion ungueal en los dos primeros
ortejos de seis meses de evolucion.

Al examen fisico se observo onicopatia localizada en
el pliegue proximal del primer ortejo derecho, constituida
por edema, eritema y tejido de granulacion que salia por
debajo de la cuticula, y onicomadesis en la primera ufia del
pie izquierdo (Figuras 3 y 4). El resto del examen fisico
arrojo resultados normales.

El padecimiento inicio seis meses antes, después de una
actuacion de baile en la que recibi6 un golpe en los pies;
posteriormente, experimentd dolor, hinchazon y enroje-
cimiento, con salida de material rojizo de la primera ufia
del pie derecho y separacion de la ufia del pie izquierdo.

264

Dermatol Rev Mex Volumen 57, Num. 4, julio-agosto, 2013



Retroniquia

Figura 1. Panoramica de las ufias de los dos primeros ortejos.

Figura 2. Acercamiento de la lesion del pliegue proximal, con
eritema y edema que simulan perionixis.

Figura 3. Panoramica de las ufias de los dos primeros ortejos; la
izquierda con eritema, edema y salida de tejido de granulacién; la
derecha con onicomadesis.

Se le administraron multiples analgésicos y antibidticos
que no le produjeron alivio.

Con estos datos clinicos, se diagnosticé retroniquia del
primer ortejo del pie derecho y onicomadesis de la ufia del
primer ortejo izquierdo, por lo que se le realizo avulsion
de la primera uia del pie derecho. La evolucion fue buena.

La retroniquia es la incrustacion de la uiia en el pliegue
proximal. Es una onicopatia rara, de la que se han repor-
tado muy pocos casos. Afecta principalmente a pacientes

Figura 4. Acercamiento de la lesion caracteristica de la retroniquia.

adultos del sexo femenino,'® sobre todo en los primeros
ortejos, en el cuerno proximal lateral, aunque se han re-
portado casos de dafo en los dedos.?

Se describen dos causas basicas: enfermedad sistémica
y traumatismo; este Gltimo es el mas comun, y en ¢l influye
predominantemente el tipo de calzado.'? En circunstancias
normales, después de un periodo de latencia se forman
lineas de Beau u onicomadesis; en esas condiciones, la
lamina antigua y la nueva se mantienen alineadas sobre
su eje horizontal, gracias al pliegue proximal que evita la
elevacion de la lamina antigua en respuesta a la presion que
ejerce la nueva lamina.'” Existen varias teorias de la apa-
ricion de la enfermedad. La primera, descrita por Berker
y colaboradores,” sostiene que la lamina vieja permanece
fija en su parte distal al lecho ungueal. A medida crece la
nueva lamina, se crea un movimiento retrogrado hacia
la cara ventral del pliegue proximal, que ocasiona que la
lamina vieja se encarne en ese pliegue.'**7 La segunda
la plantearon Baumgartner y Haneke;? en ésta, el dafio
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primario origina onicélisis, que es el evento patogénico
mayor en esta afeccion. Esto genera dos consecuencias: la
lamina ya no esta fija al lecho ungueal, lo que permite un
movimiento posterior de la misma que produce la lesion al
pliegue proximal, y la segunda es que el lecho ya no puede
facilitar el crecimiento longitudinal de la [dmina. Debido al
traumatismo constante, la nueva lamina lograra adherirse
al lecho ungueal y se entrara en un ciclo vicioso.*® La
tercera teoria, descrita por Wortsman y colaboradores,®’
postula que el fragmento encarnado es resultado de un
desplazamiento posterior completo de la unidad ungueal,
debido a la fuerza de traccion generada por la inflamacion
y el tejido de granulacion.’

En la bibliografia se reporta que los pacientes, por lo
general, tienen antecedente de dolor progresivo junto con
eritema y edema del pliegue proximal, asi como aumento
de la sensibilidad del mismo. La evolucion es de tres a
seis meses, sin respuesta al tratamiento convencional con
antibidticos o esteroides. La afeccion tiende a empeorar
después de usar calzado cerrado o realizar actividad fisi-
ca.!* Se observa engrosamiento de la lamina ungueal v,
segun la cronicidad, discromia (xantoniquia). La clinica
es esencial para el diagnéstico; se describe una triada
clasica de dolor, inflamacion y formaciéon de tejido de
granulacion.'”’

El ultrasonido de frecuencia variable bidimensional y tri-
dimensional es un método no invasivo para evaluar la lesion
de manera preoperatoria, permite identificar alteraciones del
aparato ungueal y excluir tumores, quistes o artropatias.*S
Algunos de los hallazgos ultrasonograficos son:

1. Disminucion de la distancia entre la base de la fa-

lange distal y el punto de origen de la lamina un-
gueal.

2. Engrosamiento marcado del pliegue ungueal proxi-
mal.

3. Aumento del flujo sanguineo al pliegue proximal
y al lecho ungueal (esto se aprecia por medio de
ultrasonido Doppler).

4. Anecogenia o hipoecogenicidad hiperintensa en la
dermis.

Se cree que mediante el ultrasonido puede determinarse
la cronologia de la lesion al correlacionar la longitud de
la 1amina con la tasa normal de crecimiento ungueal, lo
que podria ser util para identificar el agente causal mas
probable en cada caso.®

El tratamiento definitivo es la avulsion de la lesion. No
se han reportado recurrencias. Durante el procedimiento
podrian observarse dos a cuatro laminas superpuestas, que
deben ser tratadas.'’
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Caso clinico

Distrofia ungueal media canaliforme de Heller
Leonel Fierro Arias,' Valerie Alcantara Ramirez,? Alexandro Bonifaz,® Rosa Maria Ponce Olivera*

RESUMEN

La distrofia media canaliforme de Heller es una alteracion ungueal
poco frecuente con aspecto clinico caracteristico. Su origen, aunque
desconocido, se vincula cominmente con traumatismos repetidos.
Se comunican dos casos de este padecimiento y una breve revision
de la bibliografia.

Palabras clave: ufia, onicodistrofia media canaliforme, Heller.

a distrofia unguium mediana canaliforme
de Heller, también llamada solenoniquia
y recientemente distrofia ungueal media
canalicular, la describio por primera vez el
doctor Julius Heller en 1928.!* Es un trastorno poco
frecuente que predomina en adultos, hombres y muje-
res por igual, y que forma parte de un grupo amplio de
deformidades ungueales en su mayor parte secundarias
a traumatismos.
Se comunican dos casos de distrofia ungueal canali-
forme de Heller y se revisa brevemente la bibliografia.
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ABSTRACT

Heller’s canaliform medial dystrophy is a rare nail disorder with a
singular clinical appearance. Etiology is unknown but it is often as-
sociated with repeated trauma. We report two cases of this condition
and a brief review of the literature.

Key words: nail, median canaliform onicodystrophy, Heller.

CASOS CLINICOS

Caso 1

Paciente femenina de 48 afios de edad, originaria y residente
de la Ciudad de México, que trabajaba como mesera, acu-
di6 a la consulta de dermatologia debido a una dermatosis
diseminada bilateralmente a las extremidades superiores, en
especial a la una de ambos pulgares, en las que se encontré
distrofia lineal longitudinal que corria de la linula al borde
distal, generando un surco de escasa profundidad del que
partian algunas estrias en forma discreta que tendian a dis-
ponerse en direccion oblicua y que predominaban del lado
derecho, dando un aspecto de “rama” o “pluma”.

La paciente refirio que su padecimiento inicié de
manera espontanea un afo antes; negd cualquier trauma-
tismo repetido sobre el pliegue proximal, la cuticula o la
matriz. Se describid asintomatica. Aplicé soluciones “re-
forzadoras” de la ufa, sin especificar la formulacion, que
no produjeron mejoria; por el contrario, el padecimiento
empeoro hasta llegar a la morfologia actual desde el pri-
mer mes (Figura 1). No tenia antecedentes de relevancia
ni enfermedades concomitantes. Con examen directo y
cultivo se descartd infeccion micoldgica. Se decidid, en-
tonces, iniciar tratamiento topico, al que respondid bien
desde el primer mes.

Caso 2
Paciente femenina de 67 afios de edad, originaria y re-
sidente del Distrito Federal, dedicada al hogar, acudio a
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Figura 1. Cuadro bilateral asimétrico, de intensidad leve a mo-
derada.

consulta externa por una dermatosis localizada en la ex-
tremidad superior derecha que afectaba la uiia del primer
dedo. Estaba constituida por onicodistrofia con fractura
central que formaba un canal longitudinal que iba desde
la cuticula hasta el borde libre de la uila, y del que partian
lineas oblicuas hacia los bordes laterales, dando aspecto
de “arbol de navidad”, ademas de xantoniquia (coloracion
amarillenta) y perionixis. Mediante dermatoscopia, se ob-
servo desprendimiento lamelar con distribucion diagonal
y microhemorragia (Figura 2).

La paciente mencion6 que su padecimiento inici6 de
manera espontanea cuatro meses previos a la consulta
con “fisuras” en la ufia, que se rompieron con el tiempo
hasta adquirir la morfologia actual. Manifestd que tuvo
dolor punzante y ocasional que no le caus6 discapacidad.
Respecto al tratamiento previo, indicoé haberse aplicado
oxido de cinc en crema y aceite de caléndula. No tenia
otros antecedentes de importancia y los exdmenes mico-
logicos (examenes directos y cultivos) fueron negativos.
Se estableci6 el diagnostico y se comenzo el tratamiento
en este servicio, al que respondio bien.

Figura 2. A. Cuadro unilateral, severo y con fractura longitudinal.
B. Imagen dermatoscopica.

DISCUSION

La distrofia ungueal media canicular se manifiesta clinica-
mente como un surco central longitudinal que se extiende
desde la cuticula hasta el borde libre de la ufia;* puede
llegar a una franca depresion canalicular medial de mayor
profundidad e, incluso, a fractura. De manera constante
forma fisuras oblicuas milimétricas e intermitentes que se
extienden a partir del defecto central, dando un aspecto de
abeto, pluma o arbol de navidad.">%¢

La evolucion, que es progresiva, puede ser concomi-
tante o no con perionixis. Puede afectar una o varias ufias
de los dedos de las manos, pero con frecuencia afecta de
forma bilateral y simétrica a los pulgares; hay casos en
que estan afectados los primeros artejos.? A medida que
el cuadro empeora, la lamina ungueal puede tornar su
coloracion hacia el amarillo o marrén claro.” Suele no
provocar sintomas; sin embargo, en ocasiones el paciente
refiere dolor pulsatil en el pliegue proximal o, en caso de
paroniquia, ardor perilaminar.

Aunque se desconoce la etiopatogenia de esta altera-
cion, se han propuesto teorias de un origen endogeno o
exdgeno; de éstas, la mas aceptada se relaciona con trau-
matismo repetido sobre la matriz ungueal y esto sucede
por dos mecanismos:'*° /) por la compulsion de manipular
la lamina y 2) por empujar la cuticula hacia atras, que se
manifiesta clinicamente con incremento de la ltnula y au-
sencia de cuticula; de ahi que algunos autores consideren a
esta alteracion una psicodermatosis deformante vinculada
con un tic nervioso.””’

Otros factores que posiblemente desencadenan el
problema son: /) factores congénitos con defectos en la
estructura del aparato ungueal, especialmente en la matriz;
ademas, existen algunos reportes con casos de orden fami-
liar; 11" 2) farmacos sistémicos, como los retinoides orales
(principalmente etretinato e isotretinoina), que pueden
causar también otras manifestaciones en las ufas, como
paroniquia, onicolisis, hapaloniquia y lineas de Beau.'*"
Algunos medicamentos producen alteraciones histologicas
en individuos predispuestos, en especifico una reaccion
disqueratosica localizada en la matriz de la ufia, hipotesis
que se sostiene por el hecho de que los cambios clinicos
desaparecen al mes de que se suspenden las sustancias
mencionadas;*'*"* 3) antecedentes infecciosos, procesos
inflamatorios de repeticion, o ambos;’ y 4) se ha plantea-
do que la distrofia con este aspecto es secundaria a un
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tumor subungueal, como el glémico, el quiste mucoide,
la exostosis subungueal o un papiloma en la matriz, lo que
genera un canal en forma de tubo (soleno) que avanza con
el crecimiento.!*¢

El diagnostico de esta enfermedad se realiza con la
exploracion fisica, ademas de la historia clinica detallada
y un interrogatorio bien dirigido. Hay que efectuar un
examen directo micologico para descartar onicomicosis,
que es uno de los diagnosticos diferenciales. Otros son: el
liquen plano, el eccema, los surcos fisiologicos, la psoriasis
ungueal, una gran variedad de tumores y diversas onico-
distrofias, como la inducida por un tic traumatico puro que
causa estrias transversales, llamada “ufia en lavadero”, el
liquen estriado, el pterigion ungueal, etcétera.!®!s

El tratamiento se basa en la aplicacidon de lubricantes
externos sobre la ldmina ungueal. Deben evitarse los trau-
matismos y, en caso de existir algiin proceso infeccioso
asociado, se indican antibioticos topicos; asimismo, se ha
propuesto la prescripcion de medicamentos que actien
como antiinflamatorios locales, como los esteroides. En
1962, Gerstein'® fue el primero en demostrar el beneficio
de la infiltracidn de acetato de triamcinolona en la matriz
ungueal para el tratamiento de las distrofias vinculadas
con la psoriasis y el liquen plano. Afios mas tarde, Abell
y Samman'’ lo propusieron como parte del tratamiento
de distrofias ungueales de otros origenes; sin embargo,
solamente se han observado resultados parciales, con los
inconvenientes de ser poco tolerado, doloroso y de indu-
cir efectos secundarios transitorios, como hemorragias y
atrofia, por lo que se limita su prescripcion.'”'8

Es comtn la prescripcion de esteroides topicos con
efecto oclusivo o sin él. En publicaciones mas recientes,
se propuso la administracion de inhibidores de la calci-
neurina, por ejemplo, tacrolimus al 0.1% en ungiiento
aplicado una vez al dia de forma oclusiva, con lo que se
obtuvo mejoria significativa después de cuatro meses de
tratamiento sin efectos adversos."”

Los suplementos dietéticos y complementos vita-
minicos a base de biotina, vitamina B, vitamina E y
riboflavina son otra opcidn terapéutica; se sugiere la dosis
de una tableta al dia, que disminuye la distrofia ungueal en
un periodo de cuatro a seis meses, pero se han identificado
recidivas frecuentes alrededor de medio afio después de
suspender el tratamiento.?

En caso de que el origen de la distrofia sean los trau-
matismos repetidos en el perimetro del pliegue ungueal

proximal, se aconseja colocar un adhesivo de cianoacrilato
en la base de la ufia, que simula de manera artificial la
cuticula y actia como barrera aislante; debe aplicarse una
o dos veces por semana, y la normalizacion de la ufia se
logra en un lapso de tres a seis meses.’ Si se sospecha que
existe relacion del evento con un posible rasgo o trastorno
obsesivo-compulsivo que se esté manifestando mediante
el traumatismo ungueal de repeticion, entonces se propone
un manejo interdisciplinario con especialistas en el area
de salud mental y la administracion de inhibidores orales
de la recaptura de serotonina.?!

Finalmente, se han reportado casos de distrofia que aun
sin tratamiento involucionan espontaneamente en periodos
de meses o aflos, pero también se ha observado que son
frecuentes las recidivas.’
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Caso clinico

Onicomicosis distrofica total causada por Microsporum nanum

Erick Martinez," Diana Tejeda,? Alexandro Bonifaz®

RESUMEN

Las onicomicosis son infecciones provocadas por hongos, prin-
cipalmente del grupo de los dermatofitos. El agente causal mas
frecuente es Trichophyton rubrum, seguido de Microsporum sp. Se
comunica el caso de una paciente de 35 afios de edad proveniente
del area rural de Guatemala, con onicomicosis distréfica total de
cinco afos de evolucion. Al examen directo se observaron hifas y
artroconidios, y en el cultivo en agar Sabouraud con antibiéticos
se identifico Microsporum nanum. El tratamiento instaurado fue
itraconazol en pulsos durante tres meses, que produjo la curacion
clinica y micoldgica.

Palabras clave: onicomicosis, Microsporum nanum, onicomicosis
distrofica total, itraconazol.

as onicomicosis son infecciones de las ufias
causadas por hongos, principalmente del
grupo de los dermatofitos. Estas representan
alrededor de 50% de todas las onicopatias. Los
dermatofitos aislados con mas frecuencia en los cultivos
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ABSTRACT

Onychomycoses are fungal infections mainly caused by derma-
tophytes group, the most common etiologic agent is Trichophyton
rubrum, and less frequently are species of the genus Microsporum.
We present the case of a 35 year-old female patient from rural
area of Guatemala, with total dystrophic onychomycosis with
evolution of five years. The direct examination showed hyphae
and arthroconidia and in Sabouraud with antibiotics agar culture
was identified Microsporum nanum. Treatment with itraconazole
pulsed was established by three months achieving clinical and
mycological cure.

Key words: onychomycosis, Microsporum nanum, total dystrophic
onychomycosis, itraconazole.

son: Trichophyton rubrum (71 a 85%), Trichophyton men-
tagrophytes (22%) y, en menor medida, pero no menos
importante, Microsporum, en especial Microsporum canis
y Microsporum gypseum. Algunos otros hongos que causan
esta infeccion son las levaduras del género Candida (5 a
25%) y mohos no dermatofitos (4%).'*

CASO CLIiNICO

Paciente femenina de 35 afios de edad, procedente del
area rural de Guatemala, con alteraciones ungueales de
cinco afios de evolucion que consistian en cromoniquia
amarilla-marrén y distrofia de la ldmina ungueal del
ultimo ortejo del pie derecho (Figura 1). La mujer no
refirio antecedentes clinico-patoldgicos de importancia
ni antecedente de exposicion a cerdos u otros animales
domésticos. Se realizo examen directo con KOH al 20%,
en el que se observaron hifas y artroconidios; por medio
de cultivo en agar dextrosa Sabouraud con antibidticos se
identificé Microsporum nanum (Figuras 2 y 3). Se inicio
tratamiento con itraconazol en pulsos (200 mg dos veces
al dia, una semana de cada mes durante tres meses), que
produjo curacion clinica y micologica.
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Figura 1. Onicomicosis distrofica total que afecta el quinto ortejo
del pie derecho.

Figura 2. Cultivo micoldgico de M. nanum en agar dextrosa Sabou-
raud con antibiéticos (anverso y reverso).

Figura 3. Examen directo con multiples macroaleurioconidios tipicos
de Microsporum nanum (azul de lactofenol, 40x).

DISCUSION

La onicomicosis representa 50% de las enfermedades
ungueales en todo el mundo, y los dermatofitos son
los principales agentes causales.!? De éstos, el género
Microsporum es el menos frecuente y generalmente
se relaciona con la exposicion a algunos factores de
riesgo, como enfermedades cronicas, administracion
prolongada de corticoesteroides e infeccion por VIH;*#
sin embargo, la prevalencia es muy variable, ya que
se reportan cifras de 3% en México® y de 1.87% en
Taiwan,® M. canis es la especie mas comun y en oca-
siones la unica aislada.

Microsporum nanum es un hongo zoo6filo descrito por
primera vez en Cuba en 1954 por Fuentes y colaborado-
res,’” como una variante de M. gypseum que produjo tinea
capitis en un nifio de ocho anos de edad. Su habitat natural
es el cerdo, por lo que los pacientes tienen antecedentes
de haber estado expuestos a estos animales; sin embargo,
también puede estar presente en otras especies, como co-
nejos y ratones. Su distribucion es mundial; en humanos,
ha generado lesiones caracteristicas de tifia corporal y de
la cabeza (incluida la variedad inflamatoria en nifios).?
Desde el punto de vista micoldgico, se reproduce en su
forma anamorfica (asexuada) por microaleurioconidios
sésiles y macroaleurioconidios cortos o “enanos”, de donde
deriva el nombre de la especie (nanum). La paciente cuyo
caso se comunica, a pesar de proceder de un area rural, no
tenia antecedente de haber estado expuesta a alguno de
estos animales, lo que hace pensar que probablemente la
infeccion puede adquirirse de alguna otra especie o darse
por exposicion casual. Otro dato interesante es que no
tenia factores de riesgo de una infeccion por especies del
género Microsporum.

Existen muy pocos casos reportados de infeccidon
por M. nanum, y la mayoria es causada por los mismos
agentes de la tifia corporal o de la cabeza. Luego de una
exhaustiva revision de la bibliografia sin restriccion de
tiempo (LILACS, PubMed), se encontr6 un estudio de
375 pacientes con onicomicosis realizado en Taiwan, en
el que sélo dos casos (0.53%) habian sido provocados
por M. nanum, los cuales se confirmaron con cultivo
micolégico. No se ofrecieron datos clinicos (tipo de
onicomicosis, factores de riesgo, tratamiento instaurado)
ni epidemioldgicos de los sujetos seglin el agente causal,
lo que impide hacer una comparacion con esta paciente.’

272

Dermatol Rev Mex Volumen 57, Num. 4, julio-agosto, 2013



Onicomicosis distréfica total causada por Microsporum nanum

Por reportes previos se sabe que las infecciones cuta-
neas por M. nanum responden bien al tratamiento topico
con clotrimazol y miconazol, y al tratamiento sistémico
con griseofulvina y terbinafina.®!° En este caso, la paciente
respondié de manera completa al tratamiento con itraco-
nazol en pulsos.

Hasta donde sabemos, éste es el primer informe
de caso de onicomicosis por Microsporum nanum en
América. La poca incidencia de infecciones cutaneas
por M. nanum, y aun mas de onicomicosis ocasio-
nadas por este agente, dificulta la comprension del
comportamiento natural de este dermatofito en los
humanos, pues los pocos reportes que existen ofrecen
informacion variable en cuanto a presentacion clinica
y tratamiento instaurado. También es posible que haya
subdiagndstico, ya que en muchas ocasiones se inicia
tratamiento antifingico empirico sin confirmaciéon
microbioldgica previa.
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Caso clinico

Candidosis mucocutanea subaguda con paroniquia en un paciente con

enfermedad de Hirschsprung

Alexandro Bonifaz,! Julieta Osuna-Osuna,? Claudia Vacio,® Marco A Hernandez," Mirna Toledo,*

Adriana Valencia,* Carlos Mena*

RESUMEN

La enfermedad de Hirschsprung es una malformacion congénita
intestinal que se distingue por ausencia de células ganglionares
intrinsecas parasimpaticas en los plexos submucoso y mientérico,
y es causa de retencion fecal y meteorismo en la infancia, conco-
mitantes con anorexia y caquexia. La candidosis es una micosis
originada por diversas especies de levaduras oportunistas del gé-
nero Candida, que provocan enfermedades endogenas favorecidas
por algun factor predisponente del paciente. Se comunica el caso
de un joven de 16 afios de edad con diagnéstico de enfermedad
de Hirschprung, retraso del desarrollo psicomotor y desnutricion
grado lll, quien padecia candidosis en las ufias y las mucosas
oral y genital. Se considera importante reportar el gran niumero de
agentes oportunistas que afectan a pacientes con enfermedades
que llevan a la disminucién de la barrera protectora intestinal, para
lograr el diagndstico y tratamiento oportunos.

Palabras clave: enfermedad de Hirschsprung, candidosis, candi-
dosis mucocutanea subaguda, Candida parapsilosis.
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ABSTRACT

Hirschsprung’s disease is a congenital malformation of the hindgut
characterized by the absence of parasympathetic intrinsic ganglion
cells in the submucosal and myenteric plexuses causing faecal
retention and meteorism at childhood cursing with anorexia and
cachexia. Candidiasis is a mycosis caused by diverse species
of opportunistic yeasts from the genus Candida that cause en-
dogenous disease favored by the patient’s predisposing factors.
We present the case of a 16 year-old patient with Hirschsprung’s
disease diagnosis, delay in neurological development and Il grade
malnutrition who suffered candidiasis in nails, oral and genitalia
mucose. We consider important to increase the number of reports
of opportunist agents in patients with diseases that diminish the
mucosal intestinal barrier in order to stablish timely diagnosis
and treatment.

Key words: Hirschsprung’s disease, candidiasis, subacute muco-
cutaneous candidiasis, Candida parapsilosis.

a enfermedad de Hirschsprung o megacolon
aganglionico es una malformacion congénita
intestinal que se distingue por la ausencia de
células ganglionares intrinsecas parasimpaticas
en los plexos submucoso y mientérico. Se ha considerado
una detencion prematura de la migracion craneo-caudal de
las células de la cresta neural entre la quinta y la doceava
semanas de gestacion para formar el sistema nervioso
entérico. Ocurre aproximadamente en uno por cada 5,000
nacidos vivos, con predominio en varones de 4:1.'*

En la mayoria de los casos, el diagnostico se realiza
en el periodo neonatal. Los sujetos con enfermedad de
Hirschsprung padecen, a mayor edad, un largo periodo de
estreflimiento, distension abdominal grave con abdomen
dilatado similar a un tambor, multiples masas fecales
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y, a menudo, enterocolitis. En estos nifios, la retencion
fecal y el meteorismo producen sintomas secundarios,
como anorexia y caquexia con hipoproteinemia y anemia
consecuentes.> Se sugiere que la estasis fecal provoca
isquemia mucosa con invasion y traslocacion bacteriana,
ademas de alteraciones de la composicion de la mucina y
mecanismos de defensa de la mucosa.®

El tratamiento de la enfermedad de Hirschsprung es
quirtrgico. Las metas generales de las diferentes técnicas
quirargicas son: resecar el area aganglidonica para restable-
cer el transito normal del bolo fecal y la eliminacion del
tono aumentado del esfinter anal interno para, idealmente,
permitir una defecacion normal sin estrefiimiento residual.’

La candidosis es una micosis causada por diversas es-
pecies de levaduras oportunistas del género Candida, en
especial Candida albicans, que muestra una variedad de
cuadros clinicos; afecta, en particular, las mucosas (boca,
vagina, etc.), la piel y las ufias, y de manera excepcional a
otros o6rganos, como los pulmones y el intestino. Debido
a que Candida albicans y otras especies oportunistas,
como Candida parapsilosis, son parte integral de la flora
habitual, en general provocan enfermedades enddgenas
favorecidas por algiin factor predisponente. La mayor
parte de las veces se origina de manera endogena, casi
siempre atribuible a dos procesos: el desequilibrio de la
flora microbiana, que induce el incremento de levaduras
de Candida, lo que puede deberse a cambios en el pH,
acumulacién de nutrientes como el glucogeno, o la dismi-
nucion de la flora bacteriana por ingestion de antibioticos
o a enfermedades o procesos que influyen en la respuesta
inmunitaria, sobre todo en las células, por ejemplo, los
defectos en el nimero o funcion de leucocitos polimorfo-
nucleares y linfocitos T y B.%

CASO CLIiNICO

Este caso es una asociacion entre la enfermedad de
Hirschsprung, el consecuente estado de desnutricion y can-
didosis mucocutanea. Paciente masculino de 16 afios y 11
meses de edad, originario y residente de Alamos, Veracruz,
de medio socioecondmico bajo, con diagndstico de enfer-
medad de Hirschsprung en la etapa neonatal, intervenido
quirargicamente, con estrefiimiento cronico secundario,
retraso del desarrollo psicomotor, desnutricion grado 111,
déficit de 73%, y tratado con multiples laxantes y enemas
evacuantes. Acudio al servicio de Dermatologia con tres

dermatosis: la primera diseminada a las extremidades
superiores, especificamente en las 10 ufias, que se distin-
guia por discreta paroniquia, distrofia del plato ungueal de
predominio distal, con eritema, edema leve en el pliegue
proximal de las ufias y escama blanquecina y gruesa de
cinco meses de evolucion, dolorosa a la palpacion (Figuras
1 y 2). La segunda dermatosis estaba localizada en la ca-
beza y afectaba la lengua; estaba constituida por lesiones
pseudomembranosas ardorosas de 15 dias de evolucion
(Figura 3). La tercera dermatosis afectaba el tronco y la
region de los genitales, particularmente el prepucio; esta-
ba constituida por eritema, fisuras discretas, dificultad a
la retraccion del prepucio y ardor intenso, con el mismo
tiempo de evolucion. La madre refirié que el paciente habia
sufrido exacerbaciones intermitentes durante varios afios
y que se introducia continuamente las manos a la boca.
Con base en las caracteristicas clinicas, el diagnostico
presuntivo fue de candidosis mucocutanea subaguda, por
lo que se realizaron los siguientes estudios micologicos:
en las ufas, examen directo con potasa al 10%, con el que
se observaron multiples blastoconidios y escasas pseudo-
hifas; en las lesiones de la boca y el pene se observaron
numerosas pseudohifas y blastoconidios. Con CHROMa-
gar-Candida® y pruebas de api-yeast-20® se identificaron
los tres aislamientos de Candida parpapsilosis (Figura 4).
Se administrd tratamiento con isoconazol topico en
las regiones intertriginosas y tratamiento sistémico con
itraconazol a dosis de 5 mg/kg/dia, durante tres meses.
Se curaron las lesiones de la boca y los genitales, y hubo
una importante mejoria en las ufias de las manos; sin em-

Figura 1. Vista panoramica de la afeccién de las 10 uias.
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Figura 2. Paroniquia candidésica asociada con enfermedad de
Hirschsprung.

Figura 3. Candidosis pseudomembranosa asociada con enferme-
dad de Hirschsprung.

bargo, el paciente ya no volvié a consulta, por lo que se
desconoce su actual estado.

DISCUSION

En los paises en desarrollo, las enfermedades oportunistas
son causa importante de morbilidad y mortalidad infanti-
les. Entre los factores que provocan estos padecimientos
en los niflos figuran el VIH y la inmunodeficiencia aso-

ciada con desnutriciéon. En México, la desnutricion es la
causa mas frecuente de inmunodeficiencia y es un factor
de riesgo de muerte infantil. Asimismo, la desnutricion
incrementa 4.5 veces el riesgo de colonizacién bucal por
Candida.®

Se comunico el caso de un paciente con enfermedad
de Hirschsprung diagnosticada en el periodo neonatal,
tratado con multiples laxantes, quien sufria desnutricion
importante a consecuencia del mismo diagndstico, aunado
al de retraso psicomotor asociado con candidosis mucocu-
tanea subaguda. No se consideré candidosis mucocutanea
crénica, trastorno raro de la nifiez relacionado con procesos
endocrinos, inmunologicos, 0 ambos, que se distingue por
infecciones cronicas recurrentes de las mucosas y la piel
que se transforman en hiperqueratosis y costras con lesio-
nes granulomatosas y que, incluso, pueden formar cuernos,
pues este paciente no experimentd estos sintomas.*'°

En algunos informes publicados, la enfermedad de
Hirschsprung se asocia con infecciones por Candida en el
periodo neonatal; a estos pacientes se les efectiian interven-
ciones quirurgicas de urgencia y requieren la colocacion de
catéteres centrales de uso prolongado, nutriciéon parenteral
y antibioticos de amplio espectro, factores propicios para
la infeccion por agentes oportunistas.>!!!2

Sin embargo, no se encontraron informes en los que
se vincule la existencia de Candida en un paciente con
antecedente de enfermedad de Hirschsprung fuera del
periodo neonatal. Es de vital importancia recalcar la defi-
ciente barrera protectora de la mucosa gastrica, aunada a
la hipogammaglobulinemia asociada con la desnutricion
grave; el consumo constante de laxantes favorece la co-
lonizacion cronica por Candida en el tubo digestivo, asi
como la continua maceracion digital por el chupeteo en
un paciente con retraso psicomotor.'?

La paroniquia es una alteracion sindromica. Los casos
agudos pueden resultar de traumatismos severos y gene-
ralmente se relacionan con bacterias, como S. aureus; en
casos cronicos, debe demostrarse la existencia de levaduras
como Candida, como ocurri6 con este paciente.'

En este caso se aislo e identificé a Candida parapsilo-
sis como el agente causal de las tres topografias clinicas.
Esta levadura, como causante de onicomicosis, ha mos-
trado un incremento; con anterioridad se consideraba
la segunda mas frecuente entre las levaduras, pero en
reportes recientes!*!S ocupa el primer lugar. El estudio
mexicano de Manzano y su grupo,'* de 166 aislamientos
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Candida®).

de levaduras, 31.9% correspondid a C. parapsilopsis y
22.4% a C. albicans. Durante este estudio también se
analizo la susceptibilidad, y se encontr6 un alto nimero
de cepas resistentes a los triazoles, como el itraconazol.
Este caso respondid bien al tratamiento, aunque por el
mismo padecimiento subyacente (enfermedad de Hirs-
chsprung) es posible que ocurran recidivas frecuentes o
reinfecciones.

Es importante que en la bibliografia se reporte un
elevado niimero de agentes oportunistas en pacientes
con padecimientos que disminuyen la barrera protecto-
ra intestinal, como la enfermedad de Hirschsprung, de
tal modo que pueda llegarse al diagnostico oportuno y
tratamiento adecuado para evitar el riesgo de septicemia
candidoésica.’
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Caso clinico

Tumor glémico

Patricia Chang," Eriberto Orellana,? David Rosales,® Gilary Calderon*

RESUMEN

Los tumores gldomicos son neoplasias vasculares benignas poco
frecuentes, casi siempre Unicas, que muestran cierto predominio en
las regiones acrales. Se distinguen por provocar dolor intenso. Los
pacientes pueden pasar afos sin ser diagnosticados; esto se explica
por el reducido tamafio, la variedad de su presentacion clinica y
porque generalmente no son palpables. En cuanto al tratamiento,
la escision quirdrgica es el abordaje mas efectivo, ya que provee la
posibilidad de confirmar el diagnéstico histopatoldgico y de aliviar de
forma inmediata los sintomas. Se comunica el caso de un paciente
de 41 afios de edad con un tumor glémico en el primer ortejo del
pie derecho tratado quirdrgicamente.

Palabras claves: tumor glémico, region subungueal, ufia del primer
ortejo, dolor.

1 tumor glémico es una neoplasia benigna, con-
siderada un hamartoma, la cual es dolorosa y
ocurre por hiperplasia de una o mas partes del
cuerpo glomico, en especial la piel acral.!” Se
comunica el caso de un paciente con tumor glémico, sus
caracteristicas clinicas, diagnostico y curacion quirurgica.

CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 41 afios de edad, quien acudio a
consulta debido a que tenia un “hongo” en la primera ufia
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ABSTRACT

Glomus tumors are rare benign vascular neoplasms, usually solitary.
They show predilection for acral regions and are characterized by
severe pain. Patients can go years undiagnosed, this is explained
by the small size, variety in clinical presentation and not being a
palpable lesion. Surgical excision is the most effective treatment
and provides the opportunity to confirm the histopathological diag-
nosis, also an immediate relief of symptoms. We report the case
of a 41-year-old patient with a glomus tumor on the first toe of his
right foot, which was treated surgically.

Key words: glomus tumor, subungual region, first big toenail, pain.

del pie derecho, que habia cambiado la superficie de la
misma y ocasionalmente le provocaba dolor. A la evalua-
cion dermatoldgica se encontrd onicopatia en la primera
ufia del ortejo derecho, constituida por una alteracion del
plato ungueal en su tercio superior, y por debajo de ella
una neoformacioén marrén rojiza (Figura 1). El resto del
examen fisico no mostro alteraciones.

El padecimiento inicié un afio antes con cambios en
la superficie de la ufia, la cual cortaba el paciente porque
pensaba que se trataba de un hongo; con el tiempo empez6
a sufrir dolor ocasional que desaparecia espontaneamente.
No tenia antecedentes personales ni familiares de impor-
tancia.

Con estos datos clinicos se hizo el diagnostico de tumor
glomico, por lo que se le solicito radiografia y ultrasoni-
do de la region. El paciente volvié a consulta tres meses
después con los resultados de la radiografia del pie, que
fueron normales, mientras que el ultrasonido reveld un
aumento de volumen de los tejidos blandos de la region
subungueal con un “nédulo” ligeramente hipoecoico, de
8 x 6 mm, con ligera vascularizacion.

En las ultimas semanas, el dolor de la ufia se exacerbo
hasta volverse insoportable por momentos. En la nueva
evaluacion se observo una neoformacion de coloracion
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Figura 1. Neoformacion rojiza con alteracion de la superficie del
plato ungueal.

rosada de alrededor de 0.5 cm en la lunula del primer
ortejo derecho, con destruccion del plato ungueal (Figura
2), por lo que se realiz6 intervencion quirurgica de la le-
sion. Durante la operacion, se extrajo una neoformacion
violacea de alrededor de 0.5 cm por debajo de la [amina
ungueal (Figuras 3 y 4), misma que se envi6 al Servicio
de Patologia.

El estudio histopatologico demostrd un tumor dérmico
rodeado de una pseudocapsula, compuesto por conductos
vasculares dilatados e irregulares rodeados de escasas cé-

Figura 2. Neoformacion rojiza de mayor tamafo con destruccién
del plato ungueal.

Figura 3. Aspecto macroscopico de la neoformacién subungueal
durante la cirugia.

Figura 4. Escision completa de la lesion con hundimiento interno
del plato ungueal.

lulas glémicas, con abundantes eritrocitos en su interior.
El estroma era fibroso (Figura 5). A mayor aumento se
observaron escasas células glomicas uniformes alrede-
dor de los conductos vasculares, que estaban dispersas
en toda la pared de los conductos dilatados y mostraban
citoplasma eosinofilo con nucleo oval ligeramente ba-
sofilo (Figura 6).

Figura 5. Tumor dérmico rodeado de una pseudocapsula, compues-
to por conductos vasculares dilatados, irregulares, bordeados de
escasas células glémicas, con abundantes eritrocitos en su interior.
El estroma es fibroso.

Figura 6. A mayor aumento pueden observarse escasas células
glémicas uniformes que rodean los conductos vasculares, que estan
dispersas en toda la pared de los conductos dilatados y muestran
citoplasma eosindfilo con nucleo oval ligeramente basdfilo.
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DISCUSION

Los cuerpos gléomicos son receptores mioarteriales que
controlan la presiéon y la temperatura al regular el flujo
sanguineo periférico.!?* Se encuentran en todo el cuerpo,
los dedos, las palmas y las plantas son los lugares de mayor
concentracion.! Se asientan en la dermis reticular (dermis
profunda) y su funcion principal es la termorregulacion.

Desde el punto de vista histologico, el cuerpo glomico
consiste en una arteriola aferente, una anastomosis arte-
riovenosa central que se describe como tortuosa, también
llamada canal de Suquet-Hoyer, venas colectoras y una
capsula compuesta por reticulo neurovascular, fibras de
musculo liso y células glomicas.'

Los tumores glémicos son neoplasias benignas, consi-
deradas hamartomas. Se reporta que 89% aparece en los
dedos de la mano; tipicamente son subungueales, pero
también pueden ser periungueales o crecer en los pulpe-
jos.* A pesar de las similitudes entre dedos y ortejos, en
estos ultimos se manifiestan muy rara vez. Resultan por
la hiperplasia de una o mas partes normales del cuerpo
glomico.?%” No hay consenso acerca de la causa especifica,
pero se ha reportado traumatismo previo.!

Pueden manifestarse como lesion tnica o multiple, en
este ultimo caso muestran un patrén de herencia autoso-
mico dominante, con transmision casi exclusiva de padre a
hijo. En estudios genéticos se ha encontrado una mutacion
en el cromosoma 1p21-22, gen que codifica para la glomu-
lina, cuya funcioén permanece desconocida, junto con tres
genes relacionados en el brazo largo del cromosoma 11.%#

A pesar de que su incidencia real no se conoce, los
tumores glomicos representan 1 a 5% de los tumores de
tejidos blandos en las manos; de éstos, 75 a 90% afecta
el lecho ungeal. Predominan en el sexo femenino a partir
de la cuarta década de la vida (30 a 50 afios de edad).!?*?

La lesion es dificil de observar; el diagnostico se hace
en relacion con la historia clinica y las pruebas clinicas
positivas. Se ha descrito que la historia es de dolor intenso
sin causa clinica evidente durante un periodo promedio
de uno a siete afios; la mayoria de los pacientes acude a
atencion a los tres afios.!? La triada clasica de este tumor
consiste en dolor extremo a la presion, dolor espontaneo
y sensibilidad al frio.!""?

Desde el punto de vista clinico, los tumores glémicos se
manifiestan como manchas eritemato-violaceas o azules,
segun la profundidad de la lesion.'?* Se describe un dia-

metro que varia de 2 a6 mm’ o de 1 mm a I cm.'>¢10 E]
tamafio promedio reportado es de 5 mm, y los mas grandes
son los causantes de la deformidad y decoloracion ungueal
en un tercio de los pacientes.!!°

También se ha referido elevacion de la lamina ungueal,
onicolisis distal con aumento del angulo de Lovibond y
eritroniquia.'’ El tipo de lesion ungueal parece estar de-
terminado por la localizacion del tumor, causa distrofias
cuando éste estd localizado debajo de la matriz ungueal.
Los cambios en concavidad y coloracién son causados por
los tumores que se localizan por debajo del lecho ungueal.'?

Las pruebas clinicas disponibles para establecer el
diagnostico son:

1. Love: con la cabeza de un alfiler o la punta de un
clip se presiona sobre la lamina ungueal. Para que esta
prueba sea positiva debe haber sensacion de dolor intenso
con reflejo de retirada del paciente. Su sensibilidad es de
100%, pero su especificidad es de 78%.'

2. Hildreth: consiste en provocar disminucion del flujo
sanguineo a la region afectada sin producir isquemia. Se
hace un torniquete en la base del dedo o se coloca el brazo
extendido hacia arriba inflando un esfigmomanoémetro
hasta 250 mmHg. Con esta disminucion en la perfusion,
se presiona la region afectada; el dolor debe reducirse o
desaparecer. Al liberar el torniquete, el dolor se manifiesta
de nuevo.' Tiene sensibilidad de 77.4 a 92% y especifi-
cidad de 91 a 100%.'?

3. Sensibilidad al frio: se coloca la mano del paciente
en agua fria. La prueba es positiva cuando el paciente
experimenta dolor intenso en el dedo afectado. Su sensi-
bilidad y especificidad son de 100%.'?

4. Prueba J: dolor espontaneo que irradia al hombro.3

Los estudios diagndsticos por imagenes ayudan a
confirmar y determinar la localizacion del tumor,>” lo que
orienta el abordaje quirurgico.'®

1. Rayos X: en la mayoria de los casos no hay hallaz-
gos patologicos,’ aunque puede observarse aumento en el
grosor de los tejidos blandos, marcado por un incremento
en la distancia entre el hueso y la ufia; esto es mas comun
cuando los tumores son grandes.'* Puede verse adelgaza-
miento o erosidon del hueso cortical, esta Gltima como un
recorte en sacabocado de la falange distal; solo se aprecia
en 22% de los casos.!7!1° Para un mejor diagnostico hay
que tomar radiografias comparativas.>!°

2. Resonancia magnética: es el método mas valioso
en el diagndstico del tumor, sobre todo cuando no hay
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signos clinicos especificos del mismo.!*¢"1213 Se obser-
van imagenes hiperintensas en T2, algunas veces pueden
mostrar un halo hipointenso que corresponde a la capsula;'
hipointensas en T1 e hiperintensas en T1 después de la
infusion de gadolinio. Cuando son lesiones recurrentes se
ven hipointensas o isointensas en T2, es posible que en T1
después de la infusion de gadolinio no muestren indicios y
que los margenes del tumor no estén bien definidos debido
al tejido cicatricial de operaciones previas. Debe tenerse
en consideracion que no es un estudio especifico (50%,
aproximadamente).'713:14

3. Ultrasonografia: es mas util la de alta resolucion;
sirve para localizar la lesion, ya que muestra un noédulo
hipoecoico con vasculatura prominente. Es mas ttil cuando
la lesion es menor de 2 mm y se ubica en la cara lateral
subungueal. Se ve limitada por lesiones pequefias y planas,
y depende de la habilidad del operador.'’

Los tumores solitarios son encapsulados con un lecho
vascular numeroso de calibre pequefio; generalmente apa-
recen en la region subungueal. Los tumores multiples no
tienen capsula, rara vez son subungueales y sus espacios
vasculares son mas grandes (Cuadro 1).

Segtn el componente histologico predominante, se
definen los tres tipos histologicos del tumor:

1. Mixoide (tipo I): también llamado glomangiomioma,
con componentes vasculares y musculares prominentes.>*

2. Solido (tipo II): poca vasculatura y escaso compo-
nente de musculo liso.

3. Vascular (tipo III): también llamado glomangioma,
con componente vascular prominente.

Desde el punto de vista morfoldgico, son tumores dér-
micos bien circunscritos que pueden extenderse hasta el
tejido subcutaneo. Se componen de agregados solidos de
células glomicas que rodean a vasos poco llamativos. Las

Cuadro 1. Cuadro clinico del tumor glémico

células glomicas son regulares, circulares, con un citoplas-
ma eosinofilo y coloracion oscura alrededor del ntcleo, que
generalmente es oval. Las células tumorales y los vasos
estan inmersos en un estroma fibroso. Muchos tumores
contienen grandes acumulaciones de estroma mixoide. La
matriz del tumor tiene pequeiias fibras nerviosas amieli-
nicas y mastocitos. Son caracteristicas de este tumor la
uniformidad de las células y su carencia de pleomorfismo,
aunque se han descrito casos de diferenciacién oncociti-
ca y epitelioide; estas ultimas son células que varian de
poligonales a fusiformes, grandes, con citoplasma mas
abundante y eosinofilo intenso; los nucleos son de mayor
tamafio y con leve irregularidad.

Se piensa que la atipia celular corresponde a cambios
del envejecimiento de las células.?3!1:14-16

En el estudio inmunohistoquimico son positivos para
vimentina y actina de musculo liso alfa, asi como CD34. En
los casos familiares se ha demostrado una sobreexpresion
del factor de crecimiento fibroblastico basico (bFGF), un
modulador potencial de la actividad y afectacion sistémica
de la enfermedad.'

El material tipo ldmina basal tiene laminina y colageno
tipo I'V. Las células carecen de marcadores para células
endoteliales. La ausencia de desmina de las células tumo-
rales es una caracteristica compartida con algunas células
del musculo liso vascular.!

En los tumores glomicos solitarios se han identificado
multiples fibras nerviosas que contienen sustancia P, que
es un neurotransmisor aferente primario sensorial, me-
diador del estimulo doloroso.'>!'® Los tumores glomicos
malignos generalmente muestran invasion local, aunque
pueden metastatizar.>’

Entre los diagnodsticos diferenciales deben conside-
rarse: glomangioma, encondroma, quiste epidérmico de

Unico (adultos)

Mudltiple (comun en nifios)

Lecho ungueal, pulpejos de los dedos de las manos, Sitios distales regionales o diseminados, éstos pueden

superficies palmares, plantas, orejas y centro de la cara ser de tipo familiar con herencia autosémica dominante

Localizaciéon

Morfologia Nodulo azul rojizo unico
Tamafo Menos de 1 cm
Sintomas

bilidad
Sitios inusuales

Nédulo azul multiple
Méas de 1 cm

Dolor paroxistico, sensibilidad a la temperatura, sensi- Asintomatico

Estémago, recto, cuello uterino, vagina, mesenterio, pared

del térax anterior, hueso, parpados, nariz, intravasculares

e intravenosos
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inclusion, metastasis, quiste 0seo, espiroadenoma ecrino,
leiomioma, hiperplasia neuromatosa y hemangiomas
multiples.?

El tratamiento de eleccion es la escision quirurgica
completa, incluida la capsula del tumor.'?**!7 La recu-
rrencia es inusual, pero se reporta un riesgo de 1 a 18%, y
puede ser temprana si la escision fue incompleta. Algunos
autores mencionan que representa 10% de los casos recu-
rrentes, y que se consideran recurrencias verdaderas®*’ o
tardias si aparece un nuevo tumor o lesiones satélites que
no se observaron al momento de la cirugia, a las que tam-
bién se les llama falsas."** En dos analisis de casos, uno
de Taiwan y otro de Corea, se destaca la intervencion con
microscopio o ultrasonido transoperatorio para asegurar
bordes libres de lesion.!>!® Se reportd un caso en Brasil
en el que se utiliz6 la dermatoscopia transoperatoria como
método para definir los margenes quirargicos y ayudar a
disminuir la recidiva.®

Otros métodos de tratamiento incluyen la escleroterapia
con tetradecil sulfato de sodio, polidocanol y salino hiper-
ténico en caso de tumores multiples, y terapia ablativa con
argon o laser de CO, en lesiones pequefias y superficiales.®
Vergilis y colaboradores en Texas comunicaron un caso
tratado con luz intensa pulsada de 595 nm."
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Caso para diagndstico

¢ Qué alteracidon ungueal puede ser causada por las deformidades de

los ortejos?

0s ortejos son estructuras importantes para la

deambulacion y pueden sufrir alteraciones trau-

maticas y no traumaticas. Entre estas ultimas

estan hallux valgus, juanetes o bunios, juanete
de sastre, ortejo montado, en martillo, en garra, en mazo
o en cuello de cisne, cruzado y clinodactilia.'?

Las diferentes deformidades de los ortejos pueden
ocasionar callos o tilomas interdigitales o alrededor de
las unas? y en las ufias de los ortejos pueden observarse
onicocriptosis, onicogrifosis y onicolisis.> Ademas de és-
tas, se han reportado otras alteraciones ungueales, como el
aplanamiento de la ufia, onicdlisis, onicodistrofia y coilo-
niquia.* Asimismo, debido a las diferentes alteraciones de
los ortejos, se ha reportado hematoma friccional por ortejos
traslapados,® pseudohematomas® y pseudomelanoniquia’
(Figuras 1 a 6).

Las deformidades de los ortejos pueden asociarse con
hallux valgus o juanetes. Los ortejos de los nifios también
pueden manifestar algunas deformidades que pueden ser
congénitas y adquiridas con y sin afeccion ungueal.® Las
mas frecuentes son dedos traslapados, quinto ortejo tras-
lapado, polidactilia, sindactilia, dedos en martillo, dedos
en mazo, dedos en garra y exostosis subungueal.>’

A continuacion se presentan diferentes casos clinicos
para diagndstico de la deformidad ungueal con su respec-
tiva onicopatia.

Patricia Chang

Dermatologa Hospital General IGSS
y Hospital Angeles,

Guatemala, CA

www.nietoeditores.com.mx

Figura 1. Clinodactilia con aplanamiento de la cuarta ufia del ortejo
derecho en un nifio.

Figura 2. Segundo ortejo derecho montado con platoniquia del
primero, hallux valgus o juanete.

Figura 3. Segundo ortejo izquierdo montado con platoniquia del
primero, hallux valgus o juanete.

Dermatol Rev Mex Volumen 57, Num. 4, julio-agosto, 2013

283



Chang P

Figura 4. Clindactilia del segundo ortejo izquierdo con acumulacién de tierra.

Figura 5. Pseudohematoma subungueal por clinodactilia y acu-
mulacion de tierra.

Figura 6. Hematoma friccional por segundo ortejo derecho mon-
tado y su confirmacion a través de la tira de orina para evaluar la
existencia de sangre subungueal.
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Caso para diagnéstico

Hematomas del pliegue proximal
Patricia Chang

n hematoma es la acumulacidon de sangre

circunscrita causada por la rotura de un

vaso sanguineo, que puede ser secundaria a

traumatismos, procedimientos quiriirgicos
y cualquier dafio en el cuerpo humano. De acuerdo con
el sitio afectado, se clasifican en: hematoma subdural,
subungueal, etc., y ningin 6rgano del cuerpo esta exento
de padecerlos.

El pliegue proximal es una continuacion de la parte
dorsal de la piel de los digitos y da origen a dos su-
perficies epiteliales: la dorsal y la ventral; esta Gltima
contribuye a la formacion del plato ungueal, y a través
de la cuticula, que es el producto coérneo final de este
pliegue, se adhiere a la superficie dorsal del plato y
actila como una barrera impermeable, protegiéndola de
cualquier dafio.

Dicho pliegue puede verse afectado por enfermedades
dermatolégicas, sistémicas, infecciosas, traumaticas,
tumorales, etcétera.

A continuaciéon se muestran tres casos con afeccion
del pliegue proximal para hacer un ejercicio diagnostico.

Por favor indique ¢cual es su diagndstico?

Las respuestas estan al final de la pagina.
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Caso 1. A. Pequefos hematomas del pliegue proximal de 24 horas
de aparicion en una paciente diabética de 60 afios de edad, inter-
nada en la unidad de terapia intensiva. B. Aspecto dermatoscopico
de la lesion.

Caso 2. A. Hematoma céncavo del pliegue proximal en un paciente
masculino de 57 afios de edad, hospitalizado en la unidad de tera-
pia intensiva por apnea. B. Aspecto dermatoscopico de la lesion.

Sirarda

Caso 3. A. Pequeiio hematoma del pliegue proximal y engrosa-
miento de la cuticula en un paciente masculino de 24 afios de edad.
B. Aspecto dermatoscépico de la lesion.
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Caso para diagnostico

Caso clinico ungueal

Nail clinical case

Bertrand Richert, Pauline Lecerf

e comunica el caso de un niflo de cuatro afios

de edad, que fue referido al departamento de

dermatologia de este hospital para evaluacion y

tratamiento de una distrofia ungueal adquirida.
La afeccion evoluciono lentamente a lo largo de un periodo
de ocho meses. No habia antecedente de traumatismos.
Los cambios de la ufias estaban restringidos a un lado
de la placa ungueal y consistian en adelgazamiento de la
ufla asociado con crestas longitudinales, separacion y un
cierto grado de coiloniquia (Figura 1). No habia altera-
ciones agregadas de la piel o del pelo. Las radiografias
solicitadas por el pediatra no revelaron anormalidades. Los
padres estaban preocupados porque la distrofia ungueal se
incrementaba con el tiempo.

¢(CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

El aspecto clinico es muy evocativo y hay que tranquilizar
a los padres.
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his 4 year-old boy was referred to our de-

partment for evaluation and treatment of an

acquired nail dystrophy. The condition slowly

developed over a period of 8 months. There was
no history of trauma. The nail changes were restricted to
one lateral side of the nail plate. They consisted in nail
thinning associated with longitudinal ridging, splitting and
a certain degree of koilonychias (Figure 1). There was no
associated skin or hair alteration. X-rays, prescribed by the
paediatrician, were normal too. The parents were worried
as the nail dystrophy increased with time.

WHAT IS YOUR DIAGNOSIS?

The clinical aspect is very evocative and the parents should
be reassured.

This is a typical case of nail lichen striatus.

Nail involvement in lichen striatus is uncommon and
is almost always associated with a history of typical skin
lesions if nail dystrophy exists. A recent review of lit-
erature' has revealed that only 30 cases of lichen striatus
have been reported from 1941 until now. The mean age for
the condition was 12 year-old. None of the subjects was
under 2 year-old. The same paper reports the first case of
nail lichen striatus in a 10-month-old boy. This child pre-
dominance is concordant with the age distribution of skin
lichen striatus that also affects children predominantly.
In one series it was very obvious, that this disease affects
mainly males (9 males:3 females) and suggested that the
condition may arise more often in children with atopic
diathesis.? It was also demonstrated that nail involvement
was more frequent on the fingers, especially the thumb.
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Nail clinical case

Figura 1. Distrofia ungueal restringida a un lado de la ufia. No hay
lesion de la piel enfrente de la distrofia.

Figure 1. Nail dystrophy restricted to one side of the nail. There is
no skin lesion facing the dystrophy.

Este es un caso tipico de liquen estriado de la ufia.

La afectacion de la ufia en el liquen estriado no es
comun, y casi siempre se asocia con el antecedente de
lesiones de la piel tipicas si existe distrofia ungueal. Una
revision reciente de la bibliografia' reveld que solo se
han reportado 30 casos de liquen estriado desde 1941.
La edad media de los pacientes era de 12 afos; ninguno
de ellos era menor de dos afios. EI mismo documento
refirié el primer caso de liquen estriado de la ufa en un
nifo de 10 meses. Este predominio infantil concuerda
con la distribucion de edad del liquen estriado de la piel,
que también afecta preferentemente a nifios. En una serie
publicada fue obvio que esta enfermedad es mas frecuente
en varones (9:3) y se sugiere que la afeccion puede afectar
mas comunmente a nifios con diatesis atopica.? Asimis-
mo, se demostro que el dafio de la ufia era mas frecuente
en los dedos de la mano, especialmente en el pulgar. La
distrofia ungueal, comparada con la lesion cutanea lineal
de Blaschko, es muy caracteristica: adelgazamiento de la
ufia, crestas longitudinales y separacion. La coiloniquia
puede agregarse como consecuencia del adelgazamiento
de la ufia. También puede observarse hiperqueratosis del
lecho.? La distrofia ungueal esta restringida a un lado de
la ufia, ya sea lateralmente (Io mas comun), o en la parte
media de la placa. La lesion cutanea lineal puede preceder
a la distrofia ungueal y estar ausente en el momento de la
consulta. El interrogatorio cuidadoso es imprescindible.*

The nail dystrophy, facing the Blaschko-linear skin lesion
if any, is very characteristic: nail thinning associated with
longitudinal ridging and splitting. Koilonychia may be
associated as the consequence of the nail thinning. Hyper-
keratosis of the bed may also be observed.* Amazingly, the
nail dystrophy is restricted to one side of the nail, either
the lateral side (most common) or the median part of the
plate. The linear skin lesion may precede the nail dystrophy
and may be absent at the time of the consultation. Careful
questioning is a must.*

Lichen striatus with nail involvement may occur in
adults in very rare instances’® (Figure 2). It has been de-
scribed after trauma.®’ It should be differentiated from
monodactylic lichen planus that may leave permanent nail
dystrophy. Recently, 3 cases of amelanotic melanoma pre-
senting as limited onychorrhexis in one nail were reported.®

Figura 2. Liquen estriado ungueal tipico de un adulto: note la dis-
trofia media de la ufia enfrente de la lesion de la piel en el pliegue
proximal de la ufia.

Figure 2. Typical nail lichen striatus in an adult: note the median nail
dystrophy facing the skin lesion on the proximal nail fold.
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El liquen estriado con dafio a la ufia puede ocurrir en
adultos en muy raras situaciones® (Figura 2). Se ha des-
crito después de un traumatismo.®’ Debe diferenciarse
del liquen plano monodactilo, que puede dejar distrofia
ungueal permanente. Hace poco se reportaron tres casos
de melanoma amelanotico que se manifestaron como
onicorresis limitada en una ufia.® Esto destaca el hecho
de que debe hacerse biopsia a cualquier distrofia ungueal
lineal monodactila en adultos.

Una afeccion aislada de la ufia es poco frecuente. Solo
se han descrito tres casos en la bibliografia.® Esto puede
deberse al hecho de que el diagnostico se hizo después de
la desaparicion de una erupcion lineal discreta enfrente
de la distrofia ungueal de la que los padres no se dieron
cuenta. El dafio de dos ufias de los dedos es excepcional
y se ha reportado en cuatro pacientes. En todos los casos,
la afeccion abarcaba dos dedos adyacentes de las manos.!

El diagnostico es clinico; esta enfermedad debe sospe-
charse fuertemente cuando un nifio muestra anormalidades
de la ufla parecidas al liquen plano, ubicadas s6lo en un
lado de una tinica uia. La biopsia de puncion o sacabocado
de la matriz de la uiia revela cambios histopatologicos que
semejan a los del liquen plano de la piel.?

El tratamiento de esta alteracion consiste en abstencion,
ya que todos los pacientes recuperan una uila completa-
mente normal en menos de un afio.'

Hace poco se comunic6 la mejoria de un caso después
de tres meses’ de la aplicacion de ungiiento de tacrolimus
al 0.03%. Las fotografias que se proporcionan con el arti-
culo no son realmente convincentes. Desafortunadamente,
dos unas de la mano estaban afectadas y el médico tratd
a ambas, en vez de aplicar el ungiiento s6lo en una. La
mejoria puede atribuirse, también, a la evolucion natural
de la enfermedad.
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This emphasises the fact that any monodactylic linear nail
dystrophy in adults should be biopsied.

Isolated nail involvement is rare. Only three cases
have been reported in literature.® This may be due to the
fact that diagnosis was made after the disappearance of a
discrete linear eruption facing the nail dystrophy that the
parents did not notice. Involvement of two fingernails is
exceptional and was reported in 4 patients. In all cases the
condition affected two adjacent fingernails.!

Diagnosis is clinical. This disease should be strongly
suspected when a child presents with lichen planus-like
nail abnormalities localized on only one side of a single
nail. If a nail matrix punch biopsy is performed, it will
reveal histopathological changes resembling those of skin
lichen planus.?

Management of this nail disorder is abstention, as all
patients will recover a complete normal nail in less than
a year.!”?

Recently, one case reported improvement of the condi-
tion after 3 months’® following application of tacrolimus
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Ensenanza

La extirpacidén tangencial para el diagnéstico y tratamiento de la

melanoniquia longitudinal

Tangential excision for the diagnosis and/or treatment of longitudinal

melanonychias

Nilton di Chiacchio,” Walter R Loureiro,? Nilceo S Michalany,® Eckart Haneke*

RESUMEN

La melanoniquia longitudinal se define como la pigmentacién negra-
marrén de las ufias causada por enfermedades no malignas que
incluyen la activacion de los melanocitos de la matriz de la ufia, el
nevo y el lentigo de la matriz, y puede indicar una etapa temprana
del melanoma de la ufia. A pesar de que la historia clinica es una
herramienta para el diagndstico etioldgico, el examen histologico
contintia siendo el patréon de referencia. Existen varias técnicas
de biopsia de acuerdo con la ubicacion de la lesién y la sospecha
clinica. La extirpacion tangencial descrita por Haneke permite la
eliminacion de la lesién pigmentada completa. Se describe la técnica
y se hacen consideraciones acerca de sus beneficios.

Palabras clave: melanoniquia longitudinal, nevo, lentigo maligno
melanoma, extirpacién tangencial.

amelanoniquia longitudinal es la pigmentacion

de coloracion negra-marrén de las uiias, causa-

da por enfermedades no malignas que incluyen

la activacion de los melanocitos de la matriz

de la ufia, el nevo y el lentigo de la matriz de la ufia.'* Lo

mas importante es que puede indicar una etapa temprana

del melanoma de la ufla y que su diagnostico continua
siendo un desafio para los dermatologos.?

A pesar de que la historia clinica, las caracteristicas

preocupantes, la regla del ABCDEF y la dermatoscopia de

la placa, la matriz y el lecho ungueal son herramientas para
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ABSTRACT

Longitudinal melanonychia is defined as a black-brown pigment of
the nail caused by non-malignant diseases including activation of
melanocytes in the nail matrix, nevi and matrix lentigo, and may
indicate an early stage of melanoma of the nail. Although the clinical
history is a tool for etiologic diagnosis, histological examination is the
gold standard. There are several techniques for biopsy according
to the location of the lesion and the clinical suspicion; tangential
excision described by Haneke allows the complete removal of a
pigmented lesion. We describe the technique and considerations
are made about the benefits of it.

Key words: longitudinal melanonychia, nevus, lentigo maligna
melanoma, tangential excision.

ongitudinal melanonychia is defined as a
black/brown pigmentation of the nails cau-
sed by nonmalignant diseases that include
activation of the nail matrix melanocytes,
nevi, and lentigo of the nail matrix.!> The main im-
portance is that it may indicate an early stage of nail
melanoma and its diagnosis remains a challenge for
dermatologists.?
Despite of clinical history, worrisome clinical features,
ABCDEEF rule, dermoscopy of nail plate, nail matrix and
nail bed are considered as tools for the etiologic diagnosis
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el diagnostico etioldgico de las melanoniquias, el examen
histologico aun es el patron de referencia.*

En los casos sospechosos se indica una biopsia. Se han
usado algunas técnicas de acuerdo con la ubicacion de la
lesion: la extirpacion longitudinal lateral para una banda
lateral pigmentada; la extirpacion de grosor completo o
biopsia cuando hay alta probabilidad de melanoma invasi-
vo, y biopsia con sacabocados de 3 mm para lesiones mas
pequeilas de esa medida de la matriz proximal o distal de
la uiia. Todas son bien conocidas, pero pueden producir
distrofia de la placa de la ufia.’

La extirpacion tangencial la describié por primera vez
Haneke en 1999 para el tratamiento de la melanoniquia
longitudinal.® Esta técnica permite la eliminacion de una
lesion pigmentada completa, con lo que se evita la temida
distrofia de la placa de la ufia en la mayoria de los casos.
La cirugia no es tan dificil, pero requiere un adiestramiento
especifico.

TECNICA

Después de aplicar anestesia para iniciar el bloqueo dis-
tal con lidocaina al 2%, el pliegue proximal de la ufia se
despega de la placa y se realizan dos incisiones oblicuas
a ambos lados para que esté reclinada proximalmente.
La mitad proximal de la placa de la ufia se despega del
lecho ungueal usando una espatula dental, comenzando
en la parte proximal y lateral de la placa hacia el otro
lado, sin despegarla completamente. De esta manera, la
placa puede enrollarse lateralmente, mientras permanece
pegada en un lado.

La lesion pigmentada se ve directamente. Se realiza una
delicada incision alrededor de la lesion, tomando en cuenta
un margen de seguridad, con una hoja de bisturide 150 15
C. Se hace una extirpacion tangencial y se quita la lesion
completa. El espécimen debe tener un grosor promedio de
0.7 mm (Figura 1). Para lograr esta profundidad, la hoja
de bisturi debe verse por transparencia bajo el espécimen
durante el procedimiento.

La placa de la ufia se vuelve a colocar y se sutura al
pliegue lateral para evitar que se despegue de manera
traumatica. El pliegue proximal de la ufa se coloca de
nuevo en su posicion original y las incisiones se suturan
con mono nailon 5-0.

Un borde del espécimen se coloca en un papel filtro
seco y, al mismo tiempo, la cuchilla se jala hacia los lados

of melanonychias, the histological examination remains
as the gold standard.*

Biopsy is indicated in suspicious cases. There are some
techniques that have been used according to the location
of the lesion: lateral longitudinal excision for a lateral
pigmented band, full-thickness excision or biopsy for
high likelihood of invasive melanoma, and a 3 mm punch
excision for lesions smaller than 3 mm of the proximal
or distal nail matrix. All of them are very well known but
can produce dystrophy of nail plate.’

Tangential excision was first described by Haneke in
1999 for the treatment of longitudinal melanonychias.
The technique allows the excision of the whole pigmen-
ted lesion avoiding the fearful nail plate dystrophy, in the
majority of cases. The surgery is not so difficult but needs
specific training.

TECHNIQUE

After distal block anesthesia using lidocaine 2%,
proximal nail fold is detached from the nail plate and
two oblique incisions are performed in both sides to
be proximally reclined. The proximal half of nail plate
is detached from the nail bed using a dental spatula,
starting from the proximal and lateral part of nail plate
to the other side without complete detachment. Thus
the nail plate can be rolled laterally, remaining attached
on one side.

The pigmented lesion is seen directly. A gentle incision
around the lesion is performed taking into account a safety
margin, using a blade 15 or 15C. A tangential excision is
performed removing the whole lesion. The specimen must
have an average thickness of 0.7 mm (Figure 1). To achieve
this depth the blade should be seen by transparency under
the specimen during the procedure.

The nail plate is laid back and sutured to the lateral nail
fold avoiding a traumatic detachment. Proximal nail fold
is placed back in its original position and the incisions are
sutured using a mono-nylon 5-0.

One border of the specimen is laid on a dry filter paper
and, at the same time, the blade is pulled sideways to keep
the specimen completely flat on the paper, and then sent
to analysis in 10% formaline solution. Special attention
must be made to preserve the correct orientation of the
fragment, in order not to put it upside down on the filter
paper (Figure 2).
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Figura 1. El pliegue proximal de la ufia esta reclinado y la placa esta parcialmente despegada de atras y cortada de manera transversal.
Se realiza una incision delicada alrededor de la lesién y se remueve tangencialmente.
Figure 1. Proximal nail fold is reclined and nail plate is partially detached from back and cut transversally. A gentle incision is performed

around the lesion that it is removed tangentially.

para mantener dicho espécimen completamente plano en
el papel, luego se envia para analisis en una solucion de
formalina al 10%. Debe darse especial atencion a preservar
la orientacion correcta del fragmento, para no ponerlo de
cabeza en el papel filtro (Figura 2).

En el laboratorio de histopatologia, el espécimen se
quita con suavidad del papel filtro y se secciona en reba-
nadas de 1.5 a 2 mm, siempre en el eje mas grande del
espécimen; éste se procesa en la forma habitual y después
se llega al paso mas importante, la inclusion en parafina.
Cada rebanada debe incluirse en un bloque de parafina
y colocarse exactamente en posicion vertical, evitando
cualquier corte tangencial. Hay que tener mas de un
portaobjetos tefiido con hematoxilina-eosina (Figura 3).
Si fuera necesario, puede hacerse una tincion de Masson-
Fontana para melanina. Debe conservarse un resto de
tejido para algun examen inmunohistoquimico adicional.

El conocimiento de las caracteristicas clinicas y derma-
toscopicas preocupantes de las melanoniquias de la placay
la matriz de la ufia mejora el diagnostico del melanoma en
esta localizacion, pero en casos de sospecha, se indica la
biopsia de la lesion pigmentada y su examen histologico.
Los dermatologos con frecuencia evitan este procedi-
miento por la posibilidad de que se genere una distrofia
permanente de la placa de la ufa, lo que puede retrasar
el diagnodstico durante meses o incluso afios (Figura 4).

Figura 2. El espécimen se coloca cuidadosamente sobre un papel
filtro y se envia al laboratorio.

Figure 2. The specimen is carefully placed on a filter paper and
sent to the lab.

In the dermato-pathology laboratory, the specimen is
gently removed from the filter paper and sectioned in slices
with 1,5 to 2 mm always in the bigger axis of the specimen.
The specimen is processed in the usual way and after this the
most important step is the inclusion in paraffin. Each slice
must be included in a paraffin block and positioned exactly
upright avoiding any tangential cut. It’s very important to
do more than one slide stained by hematoxilin-eosin (Figure
3). If necessary a Masson-Fontana stain for melanin can
be done. A rest of tissue must be remained for an eventual
further immunohistochemical analysis.
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W ek P il i
Figura 3. Espécimen tefiido con hematoxilina y eosina (200x).
Figure 3. The specimen stained by H&E (200X).

La extirpacion tangencial evita la distrofia de la placa
de la ufia, porque al curarse la herida superficial que se
produjo al remover el espécimen resulta después en una
matriz normal que no interfiere con el crecimiento. El
procedimiento también se aplica como tratamiento de
nevos y lentigos porque permite la extirpacion completa
de la lesion pigmentada. En casos de melanoma, se indica
cirugia funcional o la amputacion de la falange distal segun
el grado de invasion.

La limitacion de esta técnica es que se requiere que el
laboratorio esté preparado para recibir y procesar el espé-
cimen con algun cuidado especial, que se habra acordado
anticipadamente con un patdlogo ungueal experimentado.

The knowledge of worrisome clinical and dermoscopic
features of melanonychias of the nail plate and nail matrix
improves the diagnosis of nail melanoma, but biopsy of
the pigmented lesion and its histological examination are
indicated in suspicious cases. Dermatologists often avoid
this procedure because of the possibility of permanent nail
plate dystrophy frequently delaying the diagnosis of nail
melanoma by months or even years (Figure 4).

Tangential excision avoids nail plate dystrophy since
healing of the superficial wound produced by removing
the specimen results in normal matrix again and does
not interfere with the normal nail growth and does not
cause dystrophy plate. The procedure is also considered a
treatment for nevi and lentigos since it allows the complete
excision of the pigmented lesion. In cases of melanomas,
functional surgery or distal phalanx amputation are indi-
cated according to the level of invasion.

The limitation of this technique is the need of the
laboratory to be prepared to receive and process the spe-
cimen with some special care, agreed in advance with an
experienced nail pathologist.

In a recent paper the thickness of specimens removed
by tangential excision proved to be enough for histologi-
cal diagnosis, even in cases of in situ or micro invasive
melanomas.’

The tangential excision for longitudinal melanonychias
may be considered one of the best nail surgery innovations
of the last years. It should be widespread and consistently
used by dermatologists to improve the early diagnosis of
nail melanoma without nail plate dystrophy.

Figura 4. A. Nifia de 12 afios de edad con melanoniquia en el centro del pulgar izquierdo. B. La lesiéon pigmentada puede verse directa-
mente. C. Dos meses después del procedimiento. D. Después de 18 meses del procedimiento sin distrofia.
Figure 4. A. A 12 years old girl with a melanonychia in the middle of the left thumb. B. The pigmented lesion can be seen directly. C. After

2 months. D. After 18 months without any dystrophy.
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En un trabajo reciente, el grosor de los especimenes
removidos por medio de extirpacion tangencial probo
ser suficiente para establecer el diagnéstico histoldgico,
incluso en casos de melanomas in sifu 0 microinvasores.’

La extirpacion tangencial para el tratamiento de la
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melanoniquia longitudinal se considera una de las me- ¢
jores innovaciones quirtrgicas de los ultimos afos. Los
dermatologos deben usarla de manera consistente para
diagnosticar oportunamente el melanoma de la ufia y evitar
la distrofia de la placa.
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Ensenanza

Popurri de las alteraciones de la superficie del plato ungueal

Patricia Chang

RESUMEN

La superficie del plato ungueal puede tener una serie de cambios
y alteraciones, algunos como parte del proceso de crecimiento
de la ufia o, bien, asociados con enfermedades dermatoldgicas
sistémicas, reacciones medicamentosas, infecciones, traumatis-
mos y factores externos. En este popurri se presenta un ejemplo
iconografico de las principales alteraciones ungueales.

Palabras clave: plato ungueal, alteraciones.

aufia, también llamada plato ungueal o ldmina

ungueal, es una estructura brillante, lisa, tras-

lucida y queratinizada formada por corneocitos

distribuidos en tres capas: la dorsal, que viene
de la matriz proximal; la intermedia y la ventral, que
viene de la matriz distal. Esta tltima recubre parte de la
matriz distal y todo el lecho ungueal; su grosor varia de
0.3 a20.5 mm.'

Su color depende de la vascularidad subungueal. El
crecimiento de las ufias de las manos es de 1.8 a 4.8 mm
al mes y el de las ufas de los pies es de 1.8 mm al mes.?

Puede tener una forma més o menos rectangular y
esta protegida por los pliegues que la rodean proximal y
lateralmente, asi como por el hiponiquio que, a través de
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ABSTRACT

The surface of the nail plate can have a series of changes and al-
terations, some as part of the nail’s growth process or associated to:
skin diseases, systemic process, drug reactions, infections, trauma,
and external factors. In this medley provides a major iconographic
example of nail changes.

Key words: nail plate, disorders.

su capa gruesa de queratina, sella el espacio hipotético
subungueal .’

El plato ungueal es una estructura que contintia cre-
ciendo a lo largo de la vida; actia como una pantalla
solar, y las radiaciones pueden influir en los cambios de
los ancianos.*

Las alteraciones de las ufias representan 10% de todas
las afecciones dermatoldgicas y son mas comunes en los
ancianos debido a un trastorno en el recambio de las células
de la matriz ungueal .

La superficie del plato ungueal es lisa, y puede mostrar
un nimero variable de alteraciones, algunas de ellas de las
mismas uflas per se, otras asociadas con el resto del aparato
ungueal u ocasionadas por enfermedades dermatologicas o
sistémicas, reacciones medicamentosas, infecciones, trau-
matismos, factores quimicos, fisicos, cosméticos y otros.

Entre estas alteraciones estan: lineas o estrias lon-
gitudinales, que pueden ser superficiales u onicorrexis,
o profundas, las transversas llamadas lineas de Beau,
piqueteado u hoyuelos, uias brillosas o unguis lucidus,
traquioniquia, onicosquicia, fisuras, distrofia media ca-
naliforme de Heller, elconixis, ufias en lavadero, etcétera.

Puede haber en la uiia talcos, laca, goma, hilos, cal-
comanias o decoraciones que modifiquen su superficie.

En ocasiones puede verse no solo una alteracion de la
superficie del plato sino varias, por ejemplo: onicorrexis
y onicosquicia.
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Las afecciones del plato ungueal ocurren en nifios y
adultos, sobre todo en estos ultimos, ya sea en una, varias
o todas las ufias de las manos y los pies.

La onicosquicia, la onicorrexis y la degranulacion
son tres trastornos del plato de la ufia que condicionan la
fragilidad ungueal .

La degranulacion superficial de la [amina ungueal se
manifiesta como pequefias escamas blanquecinas, y puede
ser provocada por el uso de esmaltes.

El piqueteado y las estrias longitudinales son las mo-
dificaciones mas comunes del plato ungueal.?

En las Figuras 1 a 13 se dan a conocer los diferentes
aspectos iconograficos de las alteraciones de la superficie
del plato ungueal.

Figura 2. Estria longitudinal tnica.

Figura 1. Onicorrexis.

Figura 3. Ufias chevron en nifios.
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Figura 4. Diferentes aspectos de la superficie del plato ungueal Figura 5. Lineas transversales o surcos de Beau en pacientes con
podal. quimioterapia.
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Figura 8. Hoyuelos profundos.
Figura 6. Ufia en lavadero.

Figura 7. Piqueteado por psoriasis.
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Figura 9. Distrofia lamelar u onicosquicia.

Figura 11. Pedazo de algodon sobre la superficie de la ufia.

Figura 10. Onicomadesis parcial.
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Figura 12. Talco sobre la superficie de la ufia.
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Schlesinger T, Rowland Powell C. Efficacy and safety
of alow-molecular weight hyaluronic acid topical gel in
the treatment of facial seborrheic dermatitis (Eficacia y
seguridad del dacido hialurénico de bajo peso molecular
topico en gel en el tratamiento de la dermatitis seborreica
facial). Clin Aesthet Dermatol 2012;510:20-23.

Antecedentes: la dermatitis seborreica facial es uno de los
padecimientos mas comunes en la consulta dermatologica
y se asocia con una respuesta celular deficiente debido a
la reduccion de los linfocitos T helper, fitohemaglutinina
y estimulacion de concavalina. Se han realizado esfuerzos
por encontrar nuevos agentes distintos a los esteroides para
el tratamiento de este padecimiento. El acido hialurdnico,
una sal neutra, posee la capacidad de atravesar el estrato
corneo en la forma de bajo peso molecular y es biologi-
camente activo para inducir la produccion de citocinas;
interactia con la matriz extracelular y se une con el cola-
geno, también interactiia con los factores promotores de
angiogénesis y estimula la produccion de beta defensina
2 como modulador de la respuesta Th2.

Métodos: estudio prospectivo y observacional efectua-
do durante febrero de 2012 con 15 pacientes atendidos en
el Centro de Dermatologia y Laser de Charleston, Carolina
del Sur, Estados Unidos, con diagnostico de dermatitis
seborreica facial, edad de 18 a 75 afos y fototipos 1 a
4. El estudio se aprob6 de acuerdo con el codigo de la
Declaracion de Helsinki (2000). El acido hialurénico se
aplicé dos veces al dia durante cuatro semanas. Se eva-
lué la eficacia clinica a las dos, cuatro y ocho semanas,
respectivamente. Se midio el grado de eritema, escama y
prurito. Se tomaron fotografias en cada visita.

www.nietoeditores.com.mx

Resultados: concluyeron el estudio 9 de los 15 pa-
cientes, con alivio de 66.7, 50 y 60% respecto al grado de
escama, eritema y prurito, respectivamente. El medicamen-
to se suspendié a la cuarta semana, y se cito a los pacientes
a la semana 8, en la que todavia mostraban eficacia de
75, 100 y 100% en los parametros previamente medidos
(escama, eritema y prurito). No se reporté dermatitis por
contacto ni otros efectos no deseados.

Limitaciones: se trata de un estudio débil por el tamafo
de la muestra (cohorte) y por su tipo (prospectivo, observa-
cional), asi como por el corto tiempo de seguimiento; sin
embargo, se corrobord una mejoria clinica significativa.

Conclusiones: el 4dcido hialurénico de bajo peso mo-
lecular podria ser parte del armamento terapéutico contra
la dermatitis seborreica facial.

Olga Macias Martinez

Jensen JM, Weppner M, Dihnhardt-Pfeiffer, Neumann
C, et al. Effects of pimecrolimus compared with triam-
cinolone acetonide cream on skin barrier structure in
atopic dermatitis: a randomized, double-blind, right-left
arm comparative (Efectos del pimecrolimus comparado
con acetonido de triamcinolona en crema en la estructura
de barrera de la piel en la dermatitis atopica: estudio con
asignacion al azar, doble ciego, brazo izquierdo-derecho
comparativo). Acta Derm Venereol 2013;93:1-5.

Introduccion: los pacientes con dermatitis atopica sufren
disfuncion de la barrera epidérmica, lo que permite la
invasion de alergenos. Esa barrera estd formada por cor-
neocitos y lipidos extracelulares de los cuerpos lamelares
epidérmicos.

Objetivos: investigar el efecto de la crema de pimecro-
limus en comparacion con la de acetonido de triamcinolona
en la barrera epidérmica.
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Método: estudio controlado, con asignacion al azar,
doble ciego y brazo derecho-izquierdo comparativo, que
incluy6 a 15 pacientes con dermatitis atopica y lesiones
simétricas en los codos. Se realizaron biopsias en sacabo-
cado antes y después del tratamiento; la bicapa lipidica de
la piel y la estructura de los cuerpos lamelares se exami-
naron mediante microscopia electronica de transmision.

Resultados: se evalud el indice parcial de la gravedad
y extension de la dermatitis (pEASI), la hidratacion del
estrato corneo y la pérdida transepidérmica de agua en
los dias 1, 8 y 22. El pEASi mejor6 significativamente
con el acetonido de triamcinolona en comparaciéon con
el pimecrolimus, mientras que la hidratacion del estrato
corneo fue ligeramente mejor después del tratamiento
con este ultimo. La microscopia electronica revela una
reduccion importante de los cuerpos lamelares en la piel
lesionada de pacientes con dermatitis atdpica. Después
de tres semanas de tratamiento con pimecrolimus, hubo
un incremento notorio de cuerpos lamelares (58%, p <
0.005) en comparacion con el acetonido de triamcinolona
(46%; p < 0.05).

Conclusion: la mejoria clinica de la dermatitis ato-
pica y en cuanto a pérdida de agua transepidérmica fue
superior con el acetonido de triamcinolona; sin embargo,
el incremento de cuerpos lamelares fue estadisticamente
significativo con el pimecrolimus.

Hilayali Aguilar Molina

Carrera C, Puig-Butille J, Aguilera P, Ogbah Z, et al. Im-
pact of sunscreens on preventing UVR-induced effects in
nevi: in vivo study comparing protection using a physical
barrier vs sunscreen (Repercusion de los bloqueadores
solares en la prevencion de los efectos inducidos por la
luz ultravioleta en nevos: estudio in vivo comparativo de
la proteccion con barrea fisica vs bloqueadores solares).
JAMA Dermatol 2013, publicacion en linea.

Introduccion: el dafio solar es el factor ambiental que
se relaciona con mas frecuencia con melanoma maligno.
Debe destacarse la prevencion primaria y la deteccion
oportuna.

Objetivos: probar la eficacia del bloqueador solar to6-
pico en la prevencion de los efectos de la luz ultravioleta
en nevos; evaluar los efectos clinicos, dermatoscdpicos e
histopatologicos de la luz ultravioleta.

Método: estudio prospectivo de 23 nevos displasicos
(20 pacientes) en los que se evaluo la proteccion del blo-
queador solar vs barrera fisica al administrarles UV-B.

Resultados: la inica asociacion significativa entre
los hallazgos clinicos fue la existente entre la exposicion
intensa al sol y el mayor nimero de nevos (p < 0.02). El
cambio mas relevante fue la aparicion de eritema en 13
pacientes (57%), aumento de la pigmentacion en 14 (61%)
y escama en 13 (57%). En la dermatoscopia se observo
pigmentacion difusa en cuatro nevos (17%), borramiento
de la red de pigmento en 12 (52%), aumento de los vasos
en siete (30%), incremento del tamafio de los gldébulos
en dos (9%) y aumento de las estructuras de regresion
en 10 (43%). Sélo cuatro (17%) no mostraron cambios.
La formacion de escama sélo se aprecid en la mitad no
protegida; los cambios en la pigmentacion y en el eritema
se vieron en las dos mitades, pero en menor medida en la
protegida. Todos los cambios dermatoscopicos se obser-
varon en las dos mitades.

Conclusion: la proteccion fisica y los bloqueadores
solares previenen parcialmente los efectos de la UV-B
en los nevos. Efectos subclinicos de la radiacion UV, no
siempre asociados con cambios visibles, pueden produ-
cirse incluso con proteccion. Los bloqueadores solares no
son tan efectivos como la barrera fisica en la prevencion de
los efectos inflamatorios inducidos por la radiacion UV-B.

Ana Cecilia Gonzalez de Cossio

Das J, Majumdar D, Majumdar V, Mazumdar G, et al.
Oral itraconazole for the treatment of severe seborr-
hoeic dermatitis (Itraconazol oral para el tratamiento
de la dermatitis seborreica severa). Indian J Dermatol
2011;56:515-516.

Antecedentes: la dermatitis seborreica se distingue por
ser una erupcion cronica, eritematosa e inflamatoria que
afecta la piel cabelluda en diversas proporciones ¢ in-
tensidad. Afecta areas donde existen glandulas sebaceas.
Dos grandes factores implicados en su patogenia son: la
existencia de lipidos en la epidermis y la colonizacion por
especies de Malassezia que, bajo ciertas circunstancias, es
un agente patogeno. Los aspectos clinicos y la localizacion
de esta enfermedad son variados. Existen diversas opcio-
nes terapéuticas. El itraconazol es un triazol sumamente
queratinofilico y lipofilico. La secrecion de ese agente en el
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sebo a través del estrato corneo es ideal para el tratamiento
de padecimientos causados por algunos hongos.

Objetivo: evaluar la eficacia del itraconazol en el tra-
tamiento de la dermatitis seborreica severa.

Métodos: estudio observacional en el que se incluyeron
30 pacientes con dermatitis seborreica severa, tratados
previamente con medicamentos topicos ineficaces que
no hubieran recibido ningun tratamiento 15 dias antes. Se
excluyeron los pacientes menores de 18 afios. Se realiza-
ron estudios de laboratorio (biometria hematica, funcion
hepatica y renal y examen micoldgico). Se les administro
itraconazol a dosis de 100 mg cada 12 horas durante una
semana, seguido de 200 mg al dia durante los primeros dos
dias de los siguientes dos meses. Se midid la respuesta de
forma cualitativa a los dias 15, 30, 60 y 90, y se catalogd
como sumamente efectiva, efectiva o inefectiva.

Resultados: a los 90 dias se corroboré de manera cua-
litativa: mejoria alta en 60% (18 pacientes) y moderada
en 23% (siete pacientes). En 16.6% (cinco pacientes) no
se observo ninglin cambio.

Limitaciones: el tamafio de la muestra no permitio
que fuera un estudio con mayor peso, desde el punto de
vista estadistico.

Conclusiones: la actividad antiinflamatoria del itraco-
nazol oral y su eficacia contra Malassezia sugieren que
este triazol es seguro y efectivo en el tratamiento de la
dermatitis seborreica severa; sin embargo, se necesitan
mas estudios para evaluar su inocuidad en el tratamiento
a largo plazo.

Olga Macias Martinez

Fairbanks Barbosa ND, de Aguiar LM, Maruta CW,
Aoki V, et al. Vulvo-cervico-vaginal manifestations
and evaluation of Papanicolaou smears in pemphigus
vulgaris and pemphigus foliaceus (Manifestaciones
vulvo-cérvico-vaginales y evaluacion de frotis de Pa-
panicolaou en pénfigo vulgar y foliaceo). J Am Acad
Dermatol 2012;67:409-416.

La afeccion vulvo-cérvico-vaginal en el pénfigo vulgar es
poco comun, mientras que en el pénfigo foliaceo no se ha
descrito. El objetivo de este estudio es evaluar las lesiones
genitales y frotis de Papanicolaou en mujeres con pénfigo
vulgar o folidceo. Este estudio prospectivo incluy6 todos
los casos hallados de mayo de 2009 a febrero de 2012. Se

realizé examen ginecoldgico y frotis de Papanicolaou para
analisis citologico a todas las pacientes.

Resultados: de 56 pacientes (41 con pénfigo vulgar y
15 con pénfigo folidceo), nueve con pénfigo vulgar (22%)
mostraron afeccion genital, especialmente en la vulva; de
ellas, ocho tenian lesiones activas mucocutaneas. Cuatro
de las 15 pacientes con pénfigo folidceo sufrian lesiones
genitales, y la vulva fue el sitio exclusivo de afeccion. Tres
de las 15 pacientes con pénfigo folidceo y lesion genital
también mostraban lesiones cutaneas activas. En seis de las
56 pacientes (cinco con pénfigo vulgar y una con pénfigo
foliaceo) se hallaron células escamosas atipicas de signi-
ficado indeterminando en el frotis de Papanicolaou. En el
examen patoldgico se encontraron células acantoliticas, lo
que confirmé el diagndstico de pénfigo. La limitacion de
este estudio es que incluyd un nimero pequefio de casos
de pénfigo folidceo. En conclusion, las lesiones vulvares
son el segundo sitio mas frecuente de afeccion mucosa
del pénfigo vulgar. Se reporto el primer caso de lesiones
genitales sintomaticas en una paciente con pénfigo folia-
ceo y se demostraron células acantoliticas en una mujer
con pénfigo folidceo que estaba en completa remision del
tratamiento, sin lesiones genitales y sin autoanticuerpos
antidesmogleina 1 y 3. Se recomienda hacer una evalua-
cion ginecologica y frotis de Papanicolaou en el abordaje
de pacientes con pénfigo.

Andrés Eliseo Puga Rojas

Oliveira-Junior JV, Maruta CW, Sousa XJ, Santi CG,
et al. Clinical and immunological profile of umbilical
involvement in pemphigus vulgaris and pemphigus
foliaceus (Perfil clinico e inmunoléogico del dafio umbi-
lical en el pénfigo vulgar y pénfigo foliaceo). Clin Exp
Dermatol 2013;38:20-24.

Introduccion: el pénfigo vulgar y el pénfigo foliaceo
son enfermedades autoinmunitarias vesiculo-ampollosas
con autoanticuerpos IgG dirigidos contra desmogleina 1
(Dsgl) y desmogleina 3 (Dsg3), que generan acant6lisis
intraepidérmica.

Objetivo: caracterizar el perfil clinico e inmunolégico
de pacientes con pénfigo foliaceo y pénfigo vulgar con
afectacion umbilical.

Métodos: en total, se incluyeron 10 pacientes (siete
mujeres y tres hombres; con limites de edad de 24 y
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70 afios, duracion de la enfermedad de 3 a 16 afios)
con diagnoéstico de pénfigo vulgar (n = 5) o pénfigo
folidceo mucocutaneo (n = 5), que se evaluaron de
acuerdo con sus caracteristicas clinicas, histopatolo-
gia y hallazgos inmunoldgicos (inmunofluorescencia
directa e indirecta, asi como ELISA con desmogleina
1 y 3 recombinantes).

Resultados: los hallazgos clinicos principales en la
region umbilical fueron: eritema, erosiones, costras y
lesiones vegetantes. La inmunofluorescencia directa dio
resultados positivos para IgG intercelular en la epidermis,
asi como depdsitos de C3 en ocho pacientes y para IgG sola
en otros dos casos. La inmunofluorescencia indirecta con
IgG conjugada mostro el patron tipico del pénfigo en los
10 pacientes, con titulos que variaron de 1:160 a 1:2,560.
La prueba de ELISA con desmogleina 1 recombinante
arrojo puntajes de 24 a 266 en el pénfigo folidceoy de 0 a
270 en el pénfigo vulgar. La reactividad para desmogleina
3 fue positiva en los cinco pacientes con pénfigo vulgar
(ELISA 22-98) y negativa en todos los pacientes con
pénfigo folidceo.

Conclusiones: todos los pacientes con pénfigo con
manifestacion umbilical tuvieron caracteristicas clinicas
e inmunopatologicas de pénfigo foliaceo o pénfigo vulgar.
Esta presentacion tan peculiar no esta completamente
dilucidada y se ha reportado poco en la bibliografia. Una
posible explicacion es la existencia de otros nuevos epito-
pes o la asociacién embrionaria con la cicatriz localizada
en la region del corddon umbilical.

Esmeralda Patricia Ochoa Sanchez

Sarifakioglu E, Yilmaz AE, Gorpelioglu C, Orun E.
Prevalence of scalp disorders and hair loss in children
(Prevalencia de alteraciones en la piel cabelluda y pér-
dida de pelo en niiios). Cutis 2012;90:225-229.

Objetivo: evaluar las alteraciones congénitas y adquiri-
das de la piel cabelluda y la pérdida de pelo que ocurren
comunmente en la poblacion pediatrica.

Métodos: se evaluaron 1,003 pacientes de cero meses
a 17 afios de edad que acudieron a las clinicas de derma-
tologia y pediatria de la Universidad Faith, en Ankara,
Turquia, entre diciembre de 2009 y octubre de 2010. Se
examind a los pacientes en busqueda de alteraciones en
la piel cabelluda y pérdida de pelo.

Resultados: 69 pacientes tenian alteraciones en la piel
cabelluda, como: dermatitis seborreica, pérdida de pelo
neonatal transitoria, alopecia areata, alopecia triangular
temporal y pitiriasis amiantacea.

Conclusion: la presentacion clinica de los trastornos
de la piel cabelluda y la pérdida de pelo en nifios varia
ampliamente, y puede atribuirse a causas congénitas o
adquiridas. Especificamente, la pérdida de pelo puede re-
lacionarse con enfermedades graves, por tanto, el estudio
del pelo es una parte importante de la exploracion fisica
que debe realizar el dermatélogo o el pediatra.

Jisel Arrazola Guerrero

Xu G, Lv R, Zhao Z, Huo R. Topical propranolol for
treatment of superficial infantile hemangiomas (Propra-
nolol topico para el tratamiento de hemangioma infantil
superficial). J Am Acad Dermatol 2012;67:1210-1213.

Antecedentes: el hemangioma es el tumor de tejidos
blandos mas comun en la infancia: afecta de 4 a 10% de
los nifios, sobre todo del sexo femenino. La lesion es poco
notoria al nacimiento, en el primer afio experimenta una
fase de crecimiento rdpido e intermitente. La regresion
completa ocurre en 60% de los pacientes a los cuatro afios
de edad y en 90% a la edad de nueve afios. Solo 10% de
los casos requerira una intervencion médica activa. El pro-
pranolol via oral ha surgido como una opcion terapéutica;
sin embargo, los reportes de éxito del propranolol topico
son limitados.

Objetivo: evaluar la seguridad y la eficacia del un-
giiento de propranolol al 1% en el tratamiento de los
hemangiomas infantiles superficiales.

Métodos: estudio retrospectivo realizado de septiembre
de 2009 a mayo de 2011 con pacientes diagnosticados con
hemangioma infantil superficial (21 mujeres y cuatro hom-
bres, 28 hemangiomas en total) tratados con propranolol en
ungiiento al 1%, aplicado tres veces al dia en toda el area
del hemangioma. Se realizaron monitoreos de extrasistoles
aislados, presion arterial, frecuencia cardiaca y glucemia
a la semana de iniciado el tratamiento y posteriormente
una vez cada cuatro a ocho semanas. Se registraron los
cambios en el tamafio, la textura y el color de las lesiones.
Larespuesta al tratamiento se valord con un sistema de tres
puntos: buena respuesta, respuesta parcial y sin respuesta.
Se evaluaron y trataron los efectos adversos.
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Resultados: de los 28 hemangiomas infantiles super-
ficiales, 16 (57%) mostraron buena respuesta, 9 (33%)
respuesta parcial y 3 (10%) ninguna. No se observo
relacion de la respuesta con el tamafio del hemangioma,
aunque si con la edad del paciente (a menor edad la res-
puesta fue mejor). No hubo efectos adversos.

Limitaciones: se tratd de un estudio retrospectivo no
controlado.

Conclusiones: la terapia topica con propranolol al 1%
es segura y efectiva en el tratamiento del hemangioma
infantil superficial; sin embargo, debido a las limitaciones
metodoldgicas del estudio, se requiere mas investigacion
al respecto.

Elisa Monserrat Gonzalez Medina

Orgaz-Molina J, Buendia-Eisman A, Arrabal-Polo
MA, Ruiz JC, Arias-Santiago S. Deficiency of serum
concentration of 25-hydroxyvitamin D in psoriatic
patients: A case-control study (Deficiencia de concen-
tracion sérica de 25-hidroxivitamina D en pacientes
con psoriasis: estudio de casos y controles). J Am Acad
Dermatol 2012;67:931-938.

Antecedentes: algunos padecimientos autoinmunitarios se
han relacionado con bajas concentraciones de vitamina D,
como el lupus eritematoso sistémico, la artritis reumatoide,
la diabetes mellitus y la esclerosis multiple.

Objetivo: analizar las concentraciones séricas de
25-hidroxivitamina D (OHD) en pacientes con psoriasis
en comparacion con sujetos controles sin la dermatosis.

Métodos: estudio de casos y controles en el que se
incluyeron 86 pacientes, 43 con psoriasis y 43 controles,
provenientes de la consulta externa del hospital dermatolo-
gico de Granada, Espafa. A todos los pacientes y controles
se les sigui6 durante cuatro semanas para evitar variaciones
estacionales en las concentraciones de vitamina D.

Resultados: las concentraciones de 25-hidroxivitamina
fueron significativamente menores en pacientes psoriaticos
en comparacion con los controles. Después de ajustar los
factores de confusion en un analisis multivariado (OR
2.89, intervalo de confianza 95%, 1.02-7.64, p = 0.03 para
deficiencia de vitamina D), los valores de esa vitamina se
relacionaron de manera negativa con los valores de PCR
(marcador inflamatorio) e indice de masa corporal en un
analisis de regresion lineal.

Limitaciones: se requieren estudios futuros con un
tamafio de muestra mayor para analizar los mecanismos
patogénicos de estas asociaciones.

Conclusiones: las concentraciones de 25-hidroxivi-
tamina fueron significativamente menores en pacientes
con psoriasis con respecto a los controles. Las cifras de
25-hidroxivitamina se vincularon negativamente con
PCR y obesidad. Los sujetos con psoriasis con indice de
masa corporal mayor a 27 fueron mas propensos a tener
concentraciones mas bajas de 25-hidroxivitamina.

Claudia Jessica Espinoza Hernandez

Van der Velden HM, Klaassen KM, van de Kerkhof
PC, Pasch MC. Fingernail psoriasis reconsidered: A
case-control study (Psoriasis en uiias: estudio de casos
y controles). J Am Acad Dermatol 2013;[publicaciéon
en linea antes de la impresa].

Antecedentes: existen pocos datos clinicos de la inci-
dencia de afeccion ungueal en la psoriasis. Los estudios
recientes se basan unicamente en los signos clinicos in-
cluidos en el indice de severidad de la psoriasis ungueal
(NAPSI).

Objetivo: describir las caracteristicas clinicas de la
psoriasis en ufias de pacientes afectados comparados con
controles sanos.

Métodos: se recogieron datos de 49 pacientes con
psoriasis en las ufias que acudieron al Departamento de
Dermatologia de la Universidad de Radbound Nijmegen
Medical Center y de 49 controles, a quienes se les aplico
un cuestionario en el que se inquiria acerca de antecedentes
de enfermedad, y se les hizo una evaluaciéon médica con
toma de fotografias. La intensidad de la psoriasis se midio
con el NAPSI.

Resultados: la media del indice de severidad de la
psoriasis ungueal (NAPSI) en pacientes con esta en-
fermedad fue de 26.6 y de 3.6 en el grupo control. La
onicdlisis y la hemorragia en astilla fueron los pade-
cimientos mas frecuentes en los sujetos con psoriasis.
La leuconiquia fue mas comun en el grupo control. Las
lineas longitudinales y las lineas de Beau no se incluyen
en el NAPSI; sin embargo, se observaron significativa-
mente mas en el grupo de pacientes con psoriasis que
en el grupo control.

Limitaciones: el tamafio de la muestra es pequefio.
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Conclusiones: el indice de severidad de la psoriasis
ungueal (NAPSI) ayudé a distinguir a los pacientes con
psoriasis en uflas de los sujetos control. La onicoélisis
y las hemorragias en astilla en los dedos de las manos
fueron los cambios mas encontrados en sujetos con pso-
riasis. La leuconiquia se observo con mayor frecuencia
en el grupo control, por lo que se plantea si este signo
clinico debe formar parte del NAPSI. Ademas, las li-
neas longitudinales y las lineas de Beau se reportaron
mas en pacientes con psoriasis, aunque no se incluyen
en el indice.

Diana Emma Becerril Parra

Pizzichetta MA, Talamini R, Marghoob AA, Soyer
HP, et al. Negative pigment network: An additional
dermoscopic feature for the diagnosis of melanoma
(Red de pigmento negativa: hallazgo dermatoscopico
adicional en el diagndéstico del melanoma). J Am Acad
Dermatol 2013;68:552-559.

Introduccion: la red de pigmento negativa se observa
como un reticulo negativo y se propone como patron
especifico del melanoma.

Objetivo: encontrar la frecuencia, sensibilidad y espe-
cificidad de esta red en casos de melanoma y controles.

Métodos: se usaron imagenes digitalizadas de lesiones
dérmicas de 679 pacientes con diagnosticos histopatolo-
gicos de dermatofibroma (# = 115), nevo melanocitico (n
= 220), nevo de Spitz (n = 139) y melanoma (n = 205).
Las imagenes se recolectaron retrospectivamente y se
evaluaron en ciego para valorar la presencia o ausencia
de la red de pigmento negativa.

Resultados: la frecuencia de aparicion de la red de
pigmento negativa fue mas alta en el grupo de melanoma
(34.6%) que en los de nevo de Spitz (28.8%), nevo mela-
nocitico (18.2%) y dermatofibroma (11.3%). Se obtuvo una
razén de momios de 1.8 para el diagnostico de melanoma
cuando existia la red, en tanto que fue muy baja para las
lesiones no melanoma: 0.5 para el nevo melanocitico y
0.3 para el dermatofibroma. Al comprar el melanoma
con estas otras lesiones, se observo en el primero mayor
frecuencia de patron multicomponente (68.1%), pigmen-
tacion asimétrica (92.9%), red de pigmento negativa de
distribucion irregular (87.3%) y localizacion periférica de
la red de pigmento negativa (66.2%).

Conclusiones: los patrones morfoloégicos de la red,
como la distribucion periférica acompaiiada de patron mul-
ticomponente y pigmentacion asimétrica, pueden usarse
como modelos adicionales para distinguir el melanoma
del nevo de Spitz y otras lesiones benignas.

Leopoldo de Velasco Graue

Cheeley J, Sahn RE, DeLong LK, Parker SR. Acitretin
for the treatment of cutaneous T-cell lymphoma (Acitre-

tina para el tratamiento del linfoma cutdneo de células
7). Am Acad Dermatol 2013;68:247-254.

El bexaroteno es el inico retinoide aprobado por la Direc-
cion de Alimentos y Farmacos de Estados Unidos para el
tratamiento del linfoma cutaneo de células T, si bien se le
ha vinculado con un niimero relativamente alto de efec-
tos adversos. Se ha reportado de forma anecddtica que
la acitretina es efectiva contra este linfoma. El objetivo
del estudio es determinar la efectividad y la tolerancia a
la acitretina como tratamiento primario o coadyuvante
de esta enfermedad. Se realiz6 un estudio retrospectivo
de pacientes con linfoma cutaneo de células T tratados
con acitretina en un centro de cuidados terciarios. Se
incluyeron 32 sujetos, 29 con micosis fungoide, dos con
sindrome de Sézary y uno con linfoma no especificado.
La mediana de edad de los pacientes fue de 55 afios,
56% eran hombres, 47% caucasicos y 47% negros. El
3% se encontraba en estadio IA, 69% en estadio 1IB/
ITA, 16% en estadio IIB, 6% en III y 6% en estadio IV.
Seis sujetos recibieron acitretina sola y 26 acitretina y
otro tratamiento. La tasa de respuesta fue de 59%. El
25% tenia enfermedad estable y 16% enfermedad pro-
gresiva; la media de duracion de la respuesta fue de 28
meses. Los efectos adversos fueron generalmente leves
y cinco individuos suspendieron el tratamiento debido
a ellos. Las limitaciones del estudio fueron: su duracion
y que se administraron otros tratamientos ademas de la
acitretina. Se concluye que la acitretina es bien tolerada
y potencialmente efectiva para el tratamiento de estadios
tempranos de linfoma cutaneo de células T. La respuesta
a este farmaco como monoterapia coadyuvante es com-
parable a la de otros agentes orales aprobados para el
tratamiento de esta enfermedad.

Andrés Eliseo Puga Rojas
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Ladizinski B, Bazakas A, Selim A, Olsen EA. Frontal
fibrosing alopecia: a retrospective review of 19 patients
seen at Duke University (4lopecia fibrosante frontal: un
estudio retrospectivo de 19 pacientes en la Universidad
de Duke). J Am Acad Dermatol 2013;68:749-755.

Antecedentes: la alopecia fibrosante frontal es un tipo de
alopecia cicatrizante que afecta principalmente a mujeres
posmenopatsicas y se distingue por recesion de la linea
de cabello fronto-temporo-parietal, eritema perifolicular y
pérdida de cejas. Se desconoce su incidencia, pero el numero
de mujeres que sufre esta condicion se ha ido incrementando
en aflos recientes. No se ha establecido una terapia efectiva.

Objetivo: comunicar hallazgos demogréficos y clinicos
de pacientes con alopecia fibrosante frontal atendidas en
una clinica académica de pérdida de cabello y su respuesta
a diversas intervenciones terapéuticas.

Métodos: se incluyeron pacientes vistas en el Centro
para Investigacion y Tratamiento de Enfermedades de
Pelo, de la Universidad de Duke, en Durham, Carolina del
Norte, entre 2004 y 2011, que cumplian con los criterios
de inclusion y firmaron consentimiento informado.

Resultados: 19 mujeres con alopecia fibrosante frontal
cumplieron los criterios de inclusion, la mayoria eran de
raza blanca y posmenopausicas. Se utilizaron diversos
tratamientos, como: esteroides topicos e intralesionales,
antibidticos ¢ inmunomoduladores, con resultados de-
cepcionantes para casi todas ellas; sin embargo, las que
recibieron dutasterida experimentaron la estabilizacion
de la enfermedad.

Limitaciones: se traté de un estudio retrospectivo y
algunos registros externos a la clinica estaban incompletos.

Conclusiones: la alopecia fibrosante frontal es una
forma comun de pérdida de cabello cicatrizante que esta
aumentando; no obstante, se desconoce su origen. Sin un
claro entendimiento de la patogénesis y evolucion de esta
afeccidn, no es sorprendente que los tratamientos pres-
critos sean minimamente o nada eficaces. La dutasterida
fue el farmaco mas eficaz para detener el avance de la
enfermedad, aunque ninguna opcion terapéutica indujo
una repoblacion significativa de pelo.

Sergio Enrique Leal Osuna

Sawyer L, Samarasekera EJ, Wonderling D, Smith CH.
Topical therapies for the treatment of localized plaque

psoriasis in primary care: a cost-effectiveness analysis
(Tratamiento topico contra la psoriasis en placa locali-
zada en instituciones de atencion primaria: andlisis de
costo-efectividad). Br J Dermatol 2013;168:1095-1105.

Introduccion: las terapias topicas son el pilar del tra-
tamiento de la psoriasis, sustancialmente en término de
costos.

Objetivos: determinar la relacion costo-efectividad y
la secuencia optima del tratamiento contra la psoriasis en
el tronco, las extremidades y la piel cabelluda.

Métodos: se utilizaron resultados probables de varios
metanalisis para determinar la eficacia a corto plazo de
las terapias topicas. Los resultados a largo plazo del tra-
tamiento, incluida la recaida, se tomaron de la evidencia
publicada y la opinion clinica. Los beneficios del trata-
miento se midieron como afos ajustados a calidad de vida.
Los costos directos incluyeron: agentes topicos, visitas de
atencion primaria y secundaria y terapias de segunda linea
en caso de fracaso del tratamiento.

Resultados: para el tronco y las extremidades se des-
cribieron tres opciones de tratamiento: corticoesteroide
topico dos veces al dia, una férmula con vitamina D y
corticoesteroide potente, o la aplicacion por separado de
vitamina D y corticoesteroides potentes. La aplicacion de
corticoesteroides potentes dos veces al dia era la estrategia
de primera linea mas rentable, seguida de la administracion
separada y, por ultimo, la formula. Contra la psoriasis del
cuero cabelludo, el tratamiento inicial con corticoeste-
roides muy potentes fue el mas efectivo, segin los afios
ajustados a la calidad de vida, seguido de las férmulas
combinadas y, en tercer lugar, de los corticoesteroides
potentes.

Conclusiones: los corticoesteroides potentes, solos o
en combinacion con vitamina D, son el tratamiento mas
rentable para los pacientes con psoriasis del tronco y las
extremidades.

Caren Aquino

Bektas M, Jolly PS, Berkowitza P, Amagai M, Rubens-
tein DS. A pathophysiologic role for epidermal growth
factor receptor in pemphigus acantholysis (Papel
patofisiologico del receptor del factor de crecimiento
epidérmico [EGFR] en la acantdlisis del pénfigo). J Biol
Chem 2013;288:9447-9456.
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Introduccion: el pénfigo se distingue por la union del au-
toanticuerpo a la desmogleina 1, desmogleina 3, o ambas.

Objetivo: demostrar el papel fisiopatologico del re-
ceptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) en
la acantdlisis del pénfigo.

Métodos: se utilizaron anticuerpos policlonales de
congjos-ratones, ratones y cultivos celulares. Después, se
obtuvieron biopsias de piel que se tifieron con hematoxilina
y eosina y se analizaron con inmunofluorescencia directa.
No se observo aumento de mortalidad en los ratones del
modelo experimental. Se realizaron pruebas estadisticas
con x>

Resultados: la inmunoglobulina G del pénfigo vulgar
activa la regulacion inhibitoria del receptor del factor de
crecimiento epidérmico a p38; si disminuye el receptor,
se bloquea la endocitosis de desmogleinas inducida por
anticuerpos, la retraccion de queratinas y la formacion
de ampollas.

Conclusiones: se demostro que el receptor del factor de
crecimiento epidérmico es activado con inmunoglobulina
G de queratinocitos humanos primarios, y que inhibe la
proteincinasa activada del mitdogeno p38. La inhibicion
del receptor desencadena endocitosis de dsg3, retraccion
de filamentos intermedios de queratina y pérdida de la
adhesion in vitro. Al inhibir este factor se previene la for-
macion de ampollas inducida por inmunoglobulina G en
el pénfigo vulgar en ratones de transferencia pasiva. Este
estudio confirma la comunicacion entre desmogleina 3 y el
receptor del factor de crecimiento epidérmico regulado por
p38. Este receptor podria ser un blanco en el tratamiento
del pénfigo. Los inhibidores moleculares y anticuerpos
monoclonales contra el receptor del factor de crecimiento
epidérmico se usan para tratar tumores solidos y proveen el
campo experimental para su administracion en el pénfigo.

Elizabeth Salazar Rojas
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Nuevos libros

Libro Dermatologia urogenital

n la dermatologia, como en otras disciplinas,
existen regiones anatomicas denominadas
limitrofes o borderline, que son el ambito de
dos especialidades; tal es el caso de la derma-
tologia urogenital. Lo mejor para el abordaje, diagnostico
y tratamiento de las enfermedades de esta region es que
sean atendidas por especialistas
de las dos disciplinas, con el
fin de lograr mayor precision y
certeza en su estudio y manejo.
El libro Dermatologia uro-
genital salié a la luz en 2012,
bajo la produccion de Toma y
Lee editorial, SA de CV (ISBN
978-607-00-5278-1), y fue rea-
lizado por la Dra. Maria Amparo
Correa Aranda (dermat6loga)
y el Dr. Raul Capiz Angeles
(ur6logo), ambos con amplia
experiencia y trayectoria en la practica clinica en San
Luis Rio Colorado, Sonora, y miembros certificados por
sus consejos respectivos. A este proyecto se unieron los
doctores Benjamin Capiz Correa y Daniel Raul Capiz Co-
rrea, cirujano oncologo y oftalmologo, respectivamente.
El libro esta dividido en 14 secciones, que son:
Anatomia y embriologia genital.
Lesiones dermatologicas.
Dermatosis eritemato-escamosas.
Lesiones ulcerativas.
Enfermedades vesiculo-ampollosas.
Dermatosis ampollar y escleroatroficas.
Infecciones bacterianas.

N R B =

8. Infecciones por levaduras y hongos.

9. Dermatosis por virus.

10. Parasitosis cutaneas.

11. Dermatitis por contacto alérgica e irritativa y far-
macodermia.

12. Balanitis de Zoon.

13. Sindrome de Reiter.

14. Precéncer y céancer.

Dermatologia

Urogenital

El profesor Roberto Are-
nas escribié sobre esta obra:
“Dermatologia urogenital sera
seguramente un libro necesario
en la consulta diaria, pues las
dermatosis en esta zona son un
capitulo frecuente en la consulta
del dermatodlogo y del urdlogo.
Por otra parte, un libro siempre
es una aportacion al conocimien-
to practico o de consulta, que en este caso es de la autoria
de una dermato6loga apoyada por un urélogo, ambos con
casi 30 afios de experiencia. Un paso rapido por sus hojas
nos muestra desde la anatomia hasta los tumores, sin des-
cuidar las infecciones por bacterias, virus y hongos, las
enfermedades ampollosas, ulcerosas y reaccionales; todo
ilustrado para la mejor comprension del lector”.

Dermatologia urogenital ocupa ya un espacio en la
vasta bibliografia dermatologica latinoamericana y mexi-
cana, y, sin duda, formara parte de la consulta especifica
del dermatodlogo, del urdlogo y de otros especialistas.

Alexandro Bonifaz

Los interesados en adquirir esta obra pueden comunicarse con la Dra. Maria Amparo Correa Aranda o el Dr. Raul
Capiz Angeles. Av. Kino, entre calle 12 y 13, Unidad Médica Kino, colonia Residencias, San Luis Rio Colorado,
Sonora, CP 83448. Tel.: 01-653-53-40880. Correo electrénico: corrderm18_@hotmail.com y rca_uro@hotmail.com

www.nietoeditores.com.mx
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Nuevos libros

ara los lectores de Dermatologia Revista

Mexicana, se les hard extraio que en esta

seccion se presente un libro de poesia, sin que

aparentemente no haya relacion de éste con la
dermatologia.

Montariia lejana es una obra de poesia de Maria de
Guadalupe Chavez Lopez, que comprende 25 poemas,
es la segunda obra literaria después de “De ti, de mi y de
otros amores”. Este libro tiene una relacion directa con el
trabajo de Dermatologia comunitaria, que por mas de 20
afios han estado realizando los doctores Roberto Estrada
y Guadalupe Chavez, esto ha dado pie a tener contacto

www.nietoeditores.com.mx

CAPTIVE DOVES
L/
*epe

Distant nesting dove,
In that mourtain which is your bird house.

Thirsty dove,
Do not change stream water,
For black poison that will harm you.

Hungry little dove
That eat crumbles from plastic bags,
Drink books, eat school,
only then you seill open:
the gates of your cage.

con todas la comunidades del estado de Guerrero, desde
su tropical franja de playas, el altiplano y la montaia; este
estado es, sin duda, contrastante con una de las mayores
pobrezas, que laceran e irritan, pero a la vez es un tesoro
que mantiene viva la cultura, las lenguas, la vestimenta, la
gente sencilla y simple. Todo este crisol de cosas ha sido
captado por la sensibilidad de la autora, y ha trasformado
sus vivencias en versos acompafiados por un material
iconografico pulcro y certero.

Asi pues, Montaria lejana es una muestra mas de la
relacion que da el trabajo de campo, el directo con los
pacientes, el del conocimiento de los surcos de la tierra,
de su gente. La autora dice textualmente en su introduc-
cion: “La pobreza e ignorancia son el binomio perfecto
para la resignacion, el arduo trabajo para el quemante
sol del campo, largas caminatas, sudor y cansancio, que

PALOMAS CAUTIVAS
*eee

Paloma que anidas lejano,
en esa montafia que s tu palomar.

Paloma sedienta,
No cambies el agua del arroyo,
por veneno negro que te va a dafar.

Palomita hambrienta,
que comes migajas en bolsas de celofin,
bebe libros, come escuela,
solo asi podras abrir:
Las puertas de tu jaula.
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PALOMAS CAUTIVAS

“Palomas que anidan lejano”

2,
s #

hacen que el campesino noble, que cree y espera, con la
esperanza de que algun dia, su vida cambie para ser mejor
o peor, pero diferente”.

Este libro se presento el dia 15 de junio del presente
aflo. Esta dedicado a la familia de la autora y muy en
particular a la agrupacion: “Dermatologia comunitaria
AC”, asociacién sin fines de lucro y con una labor
incondicional para el trabajo de las zonas marginadas
de Guerrero. El libro es prologado por Federico Lopez
de los Reyes, Director del Centro Cultural Acapulco
y presentado por el profesor y poeta Oscar Bonifaz,
quien textualmente le ha dicho a la autora sobre su obra
y ella misma: “...que usted esta dotada totalmente de
una buena carga de sensibilidad, sin duda por ello su
libro Montafia lejana, yo lo podria definir con una sola
palabra: magnifico” y refiriéndose al arte mismo y don
de escribir: “La sensibilidad yo diria que es un cristal
tan delgado que puede romperlo un suspiro. Ser sensible
nos abre muchas alegrias, muchas sonrisas, pero también
nos da la tibieza de muchas lagrimas que nos queman y
se riegan en el trayecto de nuestra vida”.

Bienvenido este libro de poesia que, sin duda, nos dara
una ventana mas a este México tan lleno de riquezas.

Alexandro Bonifaz
México DF, junio de 2013
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El Consejo Mexicano de Dermatologia comunica los siguientes valores para la recertificacion de los dermatolégos

Actividad Puntaje Suma Total
Labor institucional como dermatélogo 3.75/afho
DOCENCIA-PREGRADO

Profesor titular 2.50/afho
Profesor adjunto 1.25/afio
DOCENCIA-POSGRADO

Profesor titular 5/afio
Profesor adjunto 2.5/afio
EDUCACION MEDICA CONTINUA (mas de 15 h)

Asistente 1.25/curso
Trabajos presentados 1.25/trabajo
Organizador 2.5/evento
Programa de actualizacion continua (PAC) 1 punto por revista
Diplomado en dermatologia 10 puntos
Subespecialidad en dermatologia 10 puntos
ESTUDIOS EN LINEA

Maestria/Doctorado

6 meses 2.5 puntos

12 meses 5 puntos

INVESTIGACION

Protocolos realizados

3.75/protocolo

Protocolos dirigidos

2.5/protocolo

ACTIVIDADES ACADEMICAS

CONGRESOS NACIONALES

Asistencia

3.75/congreso

Trabajos presentados

1.25/trabajo

Por organizacion

2.5/congreso

CONGRESOS INTERNACIONALES

Asistencia

6.25/congreso

Trabajos presentados

3.75/trabajo

Por organizacién

2.5/congreso

JORNADAS, SEMINARIOS

Asistencia

1.25/evento

Trabajos presentados

1.25/evento

Por organizacién

2.25/evento

PUBLICACIONES

REVISTA NACIONAL

Primer autor

3.75/articulo

Secundario

2.5/articulo

Carta al editor

1 punto/afio

Revisor de articulos

2 puntos/afio

Editor revista nacional

1 punto/afio

REVISTA EXTRANJERA
Primer autor 6.25/articulo
Secundario 3.75/articulo

Carta al editor

2 puntos/afio

Revisor de articulos

3 puntos/afio

Editor revista internacional

2 puntos/afio

LIBROS

Primer autor o editor 10 puntos/libro
Coautor 5 puntos /libro
SOCIEDADES

Miembro vigente 6.25 puntos
Trabajos presentados en los ultimos cinco afios 2.5 puntos/trabajo
Si ha sido directivo 6.25 puntos

Dermatol Rev Mex Volumen 57, Num. 4, julio-agosto, 2013




Normas para autores

1. Losarticulos deben enviarse por correo electronico (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 cesion de derechos puede descargarse de la pagina www.nietoeditores.com.mx
Ningtin material publicado en la revista podra reproducirse sin autorizacion previa por escrito del editor.

2. El manuscrito comprende:

2.1. Titulos completos y cortos en espafiol e inglés, nombres y apellidos del o los autores, la adscripcion de cada uno (institucion, 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
institucion, Academia o Sociedad), direccion postal completa (calle, colonia, delegacion o municipio, estado y codigo postal), teléfono fijo (incluida
la clave lada) y correo electronico 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
resimenes estructurados en espafiol e inglés, donde las entradas de los parrafos sean analogas a las partes del articulo (Antecedentes, Material y
método, etc.). Los restimenes no deberan exceder 250 palabras. Los resumenes 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 espaiiol, basadas en el MeSH (Medical Subject Headings); para obtenerlas consulte la pagina www.nlm.nih.gov/mesh/
MBrowser.htm

2.4. El texto 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 como. En el ultimo parrafo de este apartado debe consignarse el Objetivo del estudio que, invariablemente,
debe verse reflejado en los Resultados.

Material y método. En la primera oracion de este apartado debe indicarse el tipo de estudio (observacional, retrospectivo, doble ciego, aleatorio, etc.), la se-
leccion 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 administracion. Deben mencionarse los métodos de comprobacion 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 mas 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 investigacion futura. Debe establecerse el nexo de las conclusiones con los objetivos del estudio y abstenerse de hacer afirmaciones generales y extraer
conclusiones que carezcan de respaldo. Proponga nuevas hipétesis cuando haya justificacion 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 incomprension. Los simbolos si estan permitidos (L, kg, g, cm, dL, etc.) pero no las
abreviaturas, sobre todo cuando no son internacionales o multilingiies. No existen dudas para los acronimos: ADN, HDL, LDL, VLDL, mmHg, etc.

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

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

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

2.7. Pueden incluirse agradecimientos.

3. Loscuadrosy figuras deben numerarse con caracteres arabigos. Cada uno debera tener un titulo breve y mencionarse en el cuerpo del articulo. Los cuadros
de datos tabulados que contengan exclusivamente texto deberan elaborarse con la aplicacion “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 electronica debe considerarse lo siguiente:

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

Soélo si el tamafio real de las imagenes resulta excesivo, éstas pueden reducirse a escala; dada la pérdida de resolucion, no deben incluirse imagenes que
requieran aumento de tamafo.

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

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

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

Las siglas o abreviaturas de los cuadros o figuras se especificaran al pie de los mismos.

Las referencias deben enumerarse consecutivamente segun su orden de aparicion en el texto y el nimero correspondiente debe registrarse utilizando el comando su-
perindice de Word (nunca deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere utilizar la aplicacion “insertar referencia” del menti principal de Word. Deben
omitirse comunicaciones personales, en cambio, si se permite la expresion “en prensa” cuando un trabajo se ha aceptado para publicacion en alguna revista, pero cuando
la informacién provenga de textos enviados a una revista que no los haya aceptado atn, debera citarse como “observaciones no publicadas”. Cuando en una referencia
los autores sean mas de cinco se consignaran los primeros cuatro y el ultimo seguido de la palabra y col. o et al (si es en inglés).

5.
6.

7.
8.

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

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

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

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

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

Informacion 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 Neurology;
1999 Jan 1 (Actualizado 2006; consultado en 2007 Feb 23). Disponible en http://bama.ua.edu/-jhooper/

9. Se aconseja que en las referencias bibliograficas se incluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos.
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CONGRESO ANUAL DERMATOLOGIA CLINICA, QUIRURGICA Y

3er Simposium de Laser
1er Curso Internacional de Pelo

COSMETICA

Foro de residentes

Inscripcion a los cursos precongreso del 10 de julio, sede Hotel Real Inn, Guadalajara Expo

(cupo limitado a 50 personas por curso)

Categoria Antes del 15 de junio Después del 15 de junio
Socios activos No pagan No pagan

Socios no activos 300 400

Dermatdlogos no socios 300 400

Especialistas afines y médicos generales 300 400

Enfermeras, estudiantes (presentar credencial) | No pagan 400

Inscripcion al Congreso del 11 al 13 de julio, sede Expo Guadalajara

Categoria Antes del 15 de junio Después del 15 de junio
Socios activos No pagan No pagan

Socio no activos 800 800

Dermatologos no aocios 1500 2500

Especialistas afines 2000 3000

Residentes 600 800

Los talleres vespertinos del 11 y 12 de julio son exclusivos para dermatologos y cirujanos plasticos

que presenten la cédula profesional

HOTELES SEDE:

Hotel Real Inn Guadalajara Expo, Hotel Holiday Inn Express (servicio de transporte gratuito)

Agencia de viajes Euroviajes

Tel.: (33) 3827-1017; lucyeuroviajes@hotmail.com
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