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RESUMEN

El eritema necrolitico migratorio se incluye entre los sindromes
paraneoplasicos mucocutaneos; se vincula principalmente con
el glucagonoma —aunque también se manifiesta en pacientes
sin dicho tumor-y en este caso se le conoce como sindrome de
pseudoglucagonoma. En este articulo se comunica el caso de
un paciente con diagndstico clinico e histopatoldgico de eritema
necrolitico migratorio. Tras el protocolo de estudio, se descarto la
existencia de algun tumor, por lo que el cuadro clinico se atribuyo
a una enfermedad hepatica difusa, pues fue el unico hallazgo. El
paciente respondié favorablemente a la administracion de este-
roides topicos y sistémicos. Se considera importante que ante un
cuadro clinico sugestivo de eritema necrolitico migratorio se lleve
a cabo un abordaje diagndstico amplio para descartar cualquier
enfermedad concomitante, no sélo glucagonoma.

Palabras clave: eritema necrolitico migratorio, sindrome pseudo-
glucagonoma, enfermedad hepatica difusa.

| eritema necrolitico migratorio fue descrito
por primera vez en 1942 por Becker en una
paciente de 45 afios de edad, quien mostro una
erupcion vesicular y glositis relacionada con un
tumor pancreatico.! En 1973, Wilkinson acufi6 el término
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ABSTRACT

Necrolytic migratory erythema (NME) is a disease included among
the mucocutaneous paraneoplastic syndromes, commonly as-
sociated with glucagonoma. Several cases have been described
without this association and then it is referred as pseudogluca-
gonoma syndrome. This paper describes the case of a patient
with clinical and histological diagnosis of NME; malignancy was
ruled out, so was is attributed to diffuse hepatic disease as the
only possible association. The patient responded to systemic and
topical steroid treatment. We consider very important to perform
a broad diagnostic approach in this patients to exclude any as-
sociated pathology, not only glucagonoma.

Key words: necrolytic migratory erythema, pseudoglucagonoma
syndrome, diffuse hepatic disease.

de “eritema necrolitico migratorio”.? Para 1974, Mallinson
y col. utilizaron el término “sindrome glucagonoma” para
describir la asociacion entre eritema migratorio y gluca-
gonoma en nueve pacientes con estomatitis, pérdida de
peso e hipersecrecion de glucagdn pancreatico.’ En ese
mismo aflo, Thivolet y col. describieron el primer caso
de eritema necrolitico migratorio sin glucagonoma en un
paciente con pancreatitis cronica, el cual compartia las
mismas caracteristicas clinicas ¢ histopatoldgicas de uno
asociado con glucagonoma, por lo que desde entonces se le
ha llamado a este cuadro “sindrome pseudoglucagonoma”.*

La prevalencia del eritema necrolitico migratorio es
igual en hombres y en mujeres, y el grupo de edad afectado
con mas frecuencia es el de 50 a 59 afios.’

El eritema necrolitico migratorio asociado con sin-
drome glucagonoma se manifiesta como una dermatosis
paraneoplasica secundaria a la aparicion de un glucago-
noma, el cual es un tumor poco frecuente de las células
alfa de los islotes pancreaticos, con una tasa de incidencia
anual estimada de 1 por cada 20 millones, con sé6lo 400
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casos en total reportados en la bibliografia. Generalmente
es esporadico, pero puede asociarse con el sindrome de
neoplasia endocrina multiple tipo 1 en menos de 3% de los
casos. La localizacion mas frecuente del glucagonoma es
en la cola del pancreas, aunque puede encontrarse a lo largo
de todo el drgano, ya sea de forma solitaria o multiple.°

El resto del sindrome glucagonoma se distingue,
ademas de las manifestaciones cutaneas como distrofia
ungueal y alopecia, por: diarrea, glositis, trombosis veno-
sa (30%), alteraciones psiquidtricas, diabetes (75-95%),
pérdida de peso (65-70%), estomatitis (30%) y anemia
normocitica normocréomica (90%).”

Ademas, el eritema necrolitico migratorio asociado
con el sindrome pseudoglucagonoma se observa tipica-
mente en pacientes con insuficiencia pancreatica,® pérdida
intestinal de proteinas (por ejemplo, por enfermedad
linfatica), sindrome de Waldmann,’ cirrosis hepatica,'’
trastornos de malabsorcion intestinal,!' administracion
de glucagoén intravenoso,'? otras neoplasias secretoras
de glucagdn (carcinoma bronquial o nasofaringeo)'>! y
abuso de opioides.'*

CASO CLIiNICO

Un paciente de 42 afios de edad, casado, ingeniero, ori-
ginario y residente de la Ciudad de México, tenia una
dermatosis diseminada a la piel cabelluda, el paladar duro,
la parte inferior del abdomen, las ingles, los genitales y los
gluteos, los pliegues antecubitales y los brazos, los muslos
y los huecos popliteos. La dermatosis estaba constituida
por placas eritematosas confluentes bien delimitadas, con
borde elevado de patrén circinado cubierto por escama
fina blanquecina, algunas con resolucioén central y mancha
hipercrémica color marrén claro. En los gluteos y los hue-
cos popliteos tenia exulceraciones de fondo eritematoso,
bien delimitadas, con exudado seropurulento y costras
melicérico-sanguineas (Figuras 1 y 2), y en la mucosa oral
una placa eritematoviolacea mal delimitada.

El padecimiento comenzo seis semanas antes con papu-
las y placas eritematosas en los antebrazos, las axilas y la
espalda que provocaban prurito, las cuales se diseminaron
en forma descendente al abdomen, los genitales y las
extremidades inferiores. Se le inici6 manejo topico con
hidrocortisona y antibioticos orales como dicloxacilina y
clindamicina, sin que el paciente mostrara mejoria. Como
antecedentes de importancia, refirié pérdida ponderal de

Figura 1. Imagen clinica inicial. Placas confluentes que se expan-
den progresivamente dejando un area de resolucién central con
hiperpigmentacién residual.

Figura 2. Lesiones con bordes con patrén circinado. Exulceracio-
nes con exudado seropurulento y costras melicérico-sanguineas.

11 kg en seis meses y tabaquismo durante 17 afios, con
consumo de 20 cigarros diarios; 15 dias previos a su ingreso
experimento6 evacuaciones disminuidas en consistencia, con
una frecuencia de 10 a 11 por dia y hematoquecia ocasional.
Acudib al Servicio de Dermatologia con taquicardia de 100
Ipm, temperatura de 38.5°C, datos clinicos de deshidrata-
cion severa y hepatomegalia, motivos por los cuales se le
hospitalizo.

Los estudios de laboratorio que se le realizaron arro-
jaron los siguientes resultados: biometria hematica con
Hb 11.3 g/dL; hematocrito 34%; volumen corpuscular
medio 90 fL; concentracion de hemoglobina corpuscular
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media 37 g/dL; electrolitos séricos con hiponatremia, 130
mEq; pruebas de funcion hepatica alteradas, con aspartato
aminotransferasa (AST) de 67 U/L, alaninoaminotrans-
ferasa (ALT) de 50 U/L, gammaglutamiltranspeptidasa
(GGT) de 83 U/L, fosfatasa alcalina (FA) 487 U/L e
hipoalbuminemia de 1.7 g/dL. Se solicitaron marcadores
tumorales, cuyos resultados se encontraron dentro de los
limites normales: Ca 19-9, 0.8 ng/mL; alfafetoproteina
(AFP), 1.9 ng/mL y antigeno carcinoembrionario (ACE),
1.56 ng/mL. El panel viral para hepatitis y VIH no fueron
reactivos. El ultrasonido de higado y vias biliares mostro
hepatomegalia sin lesiones nodulares o quisticas. La TC
toraco-abdomino-pélvica reveld nodulos pulmonares mul-
tiples (Figura 3), enfermedad hepatica difusa y ganglios
mesentéricos reactivos. La biopsia de piel indicé hiperque-
ratosis laminada con abundante paraqueratosis y depositos
fibrinoides, acantosis marcada e irregular, numerosas
células disqueratdsicas en la capa granulosa y espinosa,
una banda eosinofilica con restos celulares y areas de
necrosis focal de los queratinocitos. Se observd también
espongiosis y exocitosis de neutréfilos y linfocitos. En la
dermis superficial y media habia infiltrado inflamatorio de
tipo linfohistiocitario, algunos neutréfilos, edema y vasos
capilares dilatados, todo lo anterior compatible con eritema
necrolitico migratorio (Figuras 4 y 5).

Se le dio manejo inicial con soluciones cristaloides,
antipiréticos, doble esquema antibidtico empirico con
ceftriaxona a dosis de 1 g por via intravenosa cada 12
horas y clindamicina a dosis de 600 mg, también por via
intravenosa, cada ocho horas. De manera topica, se le
aplicaron fomentos con sulfato de cobre y 4cido fusidico
con betametasona. Se tomo cultivo de piel, en el cual se
aislo Escherichia coli multirresistente, por lo que se ajustd
el esquema antimicrobiano y se le administré amikacina
a dosis de 1 g por via intravenosa cada 24 horas y 1 g de
dicloxacilina intravenosa cada seis horas, asi como pred-
nisona a dosis de 1 mg/kg/dia. Durante su hospitalizacion
mostr6 una disminucioén importante de la agudeza visual
y fue valorado por el Servicio de Oftalmologia, que de-
tectd necrosis del epitelio corneal con riesgo elevado de
perforacion; por tal motivo, se le prescribi6 ciclosporina
y esteroide topico. Ante los hallazgos tomograficos, se
le hizo toracotomia posterolateral izquierda con toma de
biopsia del nodulo pulmonar en el segmento apico-poste-
rior, la cual revel6 inflamacion granulomatosa; ademas, se
le realizaron tinciones de PAS, Ziehl-Neelsen y Gomori-

Figura 3. Tomografia de térax donde se aprecian nédulos pulmo-
nares.

Figura 4. Imagen histopatolégica panoramica.

Figura 5. Imagen histopatdlogica con aumento en la epidermis.

Grocott, que fueron negativas. El paciente evolucioné de
manera adecuada, con alivio de la dermatosis (Figura 6) y
control de la infeccion, por lo que se le dio de alta.
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Figura 6. Imagen clinica con respuesta al tratamiento.

DISCUSION

El eritema necrolitico migratorio casi siempre sobreviene
como una dermatosis paraneoplasica en pacientes con el
sindrome glucagonoma (hiperglucagonemia, intolerancia
ala glucosa, anemia y pérdida de peso), que es la manifes-
tacion inicial en 70% de los casos. Con menor frecuencia,
este tipo de eritema afecta a pacientes sin glucagonoma,
a lo que se le conoce actualmente como sindrome pseu-
doglucagonoma.* A finales de la década de 1990, s6lo se
habian publicado alrededor de 24 casos de este sindrome
en todo el mundo: 12 en mujeres y 12 en hombres.'? Hasta
la fecha, se desconoce la incidencia y prevalencia de este
raro sindrome.

En el estudio de Mullans y col.'? sobre 24 casos repor-
tados de pacientes con sindrome pseudoglucagonoma, se
encontrd que la edad de presentacion vari6 entre 30 y 88
afios, con una media de 52. La edad de nuestro paciente era
10 anos menos de esa media. En todos ellos, las lesiones
cutaneas eran consistentes con las observadas en los pa-
cientes con eritema necrolitico migratorio y glucagonoma.

Existen muchas teorias para explicar la patogénesis del
eritema necrolitico migratorio asociado con el sindrome
pseudoglucagonoma; sin embargo, la causa exacta no se ha
descubierto. Muchas de estas teorias describen una serie de
deficiencias nutricionales multifactoriales que conducen a

la necrosis epidérmica y proveen una explicaciéon compren-
sible para la aparicion del eritema necrolitico migratorio
en pacientes con tumores pancreaticos, ademas de aquéllos
con otros padecimientos que afectan el metabolismo y la
absorcion de nutrientes, como la enfermedad hepatica,
esprue celiaco, pancreatitis, deficiencia de aminoacidos
y enfermedad inflamatoria intestinal.'?

Una de las teorias que explican la patogénesis del
eritema necrolitico migratorio es que el glucagon por si
mismo induce estas lesiones cutdneas caracteristicas. El
glucagoén puede actuar sobre la piel, ya sea alterando las
concentraciones de aminoacidos o aumentando el acido
araquiddonico epidérmico, el cual activa mediadores de la
inflamacion que conducen a la necrolisis. La evidencia para
esta teoria proviene del hecho de que si los glucagonomas
son tratados quirurgicamente o con fairmacos antagonis-
tas de glucagon, las lesiones pueden aliviarse a la larga,
aunque no en todos los casos.” Otra teoria propone que
la deficiencia de aminoacidos, cuando hay concentracio-
nes elevadas de glucagon, conduce a agotamiento de las
proteinas epidérmicas y secundariamente a necrolisis.'®
En muchos casos se ha observado que los pacientes con
sindrome glucagonoma y sindrome pseudoglucagonoma
tienen proteinas totales séricas disminuidas, asi como de-
ficiencia de algunos aminoacidos, y que el tratamiento con
administracion exdgena de éstos alivia el cuadro. En una
revision de 41 pacientes con glucagonoma y eritema necro-
litico migratorio, todos los pacientes del estudio tuvieron
una deficiencia general o selectiva de aminoacidos."”

La deficiencia de cinc es otra posible causa del eri-
tema necrolitico migratorio, ya que pacientes con o sin
glucagonoma han tenido concentraciones séricas bajas
de este elemento. En ellos, la erupcion se redujo con la
administracion oral de cinc a dosis de 200 mg tres veces
al dia durante tres a seis semanas. El cinc es importante
en los sistemas de metalo-enzimas, incluida la ADN poli-
merasa, fosfatasa alcalina, piruvato carboxilasa y alcohol
deshidrogenasa. Ademas, se requiere para la desaturacion
delta-6 del acido linoleico en la sintesis de acidos gra-
sos. Si esta via es bloqueada, entonces los precursores
del 4cido araquidonico y sus metabolitos inflamatorios
(prostaglandinas y leucotrienos) se incrementan, lo que
potencialmente conduce a un exceso de respuesta inflama-
toria al traumatismo en la epidermis. En el plasma, el cinc
se encuentra unido a la albimina en 8§0% y en 20% a la mi-
croglobulina. Su deficiencia se observa en la desnutricion
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energético-proteica. La acrodermatitis enteropatica que
forma parte de los diagnosticos diferenciales del eritema
necrolitico migratorio es la clasica manifestacion cutanea
por deficiencia de cinc; ésta tiene distribucion periorificial
y acral, se vincula con diarrea y alopecia, pero tiene una
histopatologia diferente al eritema necrolitico migratorio.'®

La desnutricion multifactorial es una de las explicaciones
mas plausibles en la patogénesis del eritema necrolitico
migratorio. Como la albimina es el principal acarreador del
cinc y de los acidos grasos esenciales en el plasma, las bajas
concentraciones de ésta pueden ocasionar una deficiencia
transitoria de uno o mas de estos nutrientes. "

La disfuncion hepatica se ha postulado como un factor
contribuyente del eritema necrolitico migratorio, ya que
eleva las concentraciones séricas de glucagdn y produce
mediadores que conducen directamente a la necrdlisis
epidérmica.”® La capacidad disminuida del higado para de-
gradar el glucagon en caso de enfermedad hepatica genera
cifras séricas elevadas secundarias a la baja destruccion
del mismo, asi como a la distribuciéon anormal de sus
cuatro diferentes fracciones.? La variacion en la cantidad
relativa del peso molecular de cada especie de glucagon
puede tener significado fisiopatologico y explicar por qué
las concentraciones medidas de éste frecuentemente no se
correlacionan con las alteraciones clinicas o metabdlicas,
ya que el potencial bioldgico de cada forma de glucagén
puede diferir. La enfermedad hepatica por si misma,
independientemente del efecto en las cifras de glucagén,
puede ocasionar eritema necrolitico migratorio. En un
estudio de pacientes con eritema necrolitico migratorio y
enfermedad hepatica, dos terceras partes de ellos tenian
concentraciones normales de este producto.?®?!

Por lo general, las lesiones en la piel preceden a los
sintomas sistémicos. El cuadro clinico se distingue por
una dermatosis diseminada que aparece en cualquier
parte de la superficie corporal, inicia en regiones inter-
triginosas, como las ingles, y se extiende a los muslos,
los gluteos, el periné, los genitales y el abdomen inferior.
En el paciente cuyo caso se describe, todos estos sitios
estaban afectados, ademas de la cabeza, el tronco y las
extremidades superiores. La cara, en el area perioral, y el
segmento distal de las extremidades inferiores también
pueden verse afectados.?>?

La morfologia habitual esta constituida por placas
anulares eritematosas confluentes®* de bordes que forman
un patrén circinado? con escama fina, vesiculas, ampollas

y costras melicérico-sanguineas en su superficie; estas
placas se expanden progresivamente, dejando un area de
resolucion central con hiperpigmentacion residual. 2

Todo este proceso dura aproximadamente dos sema-
nas,” en el que pueden encontrarse lesiones en todos los
estadios en un mismo paciente.?*

Se han observado otros patrones de presentacion
clinica, como: dermatitis estetdsica o eccema craquelé
en las piernas, papulas eritematosas y costras en la cara,
descamacion y coloracidon rojo-marrén en las falanges,
y por ultimo, eritema figurado anular en el tronco, junto
con una dermatitis intertriginosa y lesiones purpuricas en
las piernas.?*

En las mucosas puede haber queilitis angular, glositis
atrofica y estomatitis.?* Puede apreciarse el fendmeno de
Koebner,” distrofia en las ufias y alopecia difusa.* La
evolucion de la enfermedad se da entre remisiones y exa-
cerbaciones que causan prurito y dolor persistente.”” Las
manifestaciones del sindrome glucagonoma son: pérdida
de peso, ulceras orales, diarrea, debilidad, alteraciones
sensitivas y diabetes mellitus.?” El sindrome pseudogluca-
gonoma tiene una presentacion clinica idéntica, sin tumor
pancreatico de células alfa.?” Los pacientes experimentan,
ademas, trastornos psiquiatricos, escotoma ocular y trom-
bosis venosa.?*?®

El cuadro clinico debe apoyarse en estudios de labora-
torio y gabinete, asi como en datos histopatologicos de la
piel. Cuando se sospeche la existencia de eritema necro-
litico migratorio debe iniciarse un adecuado protocolo de
estudio para determinar el posible factor desencadenante.
Si se vincula con glucagonoma, el diagndstico se establece
midiendo las concentraciones en ayuno de glucagén por
inmunoensayo, que deberan encontrarse por arriba de
1,000 pg/mL.% El resto de los parametros séricos puede
indicar hiperglucemia, anemia normocitica normocromica,
disminucion de las concentraciones de aminoacidos, hipo-
proteinemia, hipoalbuminemia e hipocolesterolemia.?® Las
pruebas de funcion hepatica estarian alteradas y las cifras
de cinc reportadas en los casos clinicos han sido variables:
en algunas ocasiones disminuidas, pero normales en la
mayoria de los pacientes.'s*

Los cultivos de piel frecuentemente muestran coloni-
zacion secundaria por Candida albicans o Staphylococcus
aureus.*

El estudio de imagen de eleccion en el glucagonoma
es la TC para localizar el tumor primario o lesiones me-
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tastasicas; sin embargo, la angiografia visceral selectiva
se considera el patron de referencia para el diagndstico
y localizacion de los glucagonomas. Otros estudios de
imagen Tutiles son la ultrasonografia endoscopica y la
centellografia de los receptores de somatostatina con
octredtide radiomarcado.’' El ultrasonido de higado y
vias biliares ayuda a corroborar la existencia de alguna
alteracion solida hepatica.

En la histologia del eritema necrolitico migratorio
inicialmente puede encontrarse un infiltrado linfocitico
leve dérmico y perivascular;?* lo caracteristico son cé-
lulas epidérmicas vacuoladas, palidas, edematosas, con
necrosis superficial, paraqueratosis y agranulosis.*'*> Oca-
sionalmente, se han observado queratinocitos fusiformes,
elongados con nticleos picnoticos dentro de las hendiduras
formadas en la epidermis. Al evolucionar las lesiones se
incrementa el infiltrado perivascular y la dermis papilar se
vuelve edematosa. Pueden formarse ptistulas subcorneas.
Se ha reportado acantosis irregular con espongiosis focal,
formacion de costra, paraqueratosis ¢ hiperplasia psoria-
siforme. El infiltrado con eosinofilos y la acantolisis son
caracteristicas excepcionales.?

Los resultados de la inmunofluorescencia directa son
negativos, pero a veces pueden encontrarse depositos de
C3 en la union dermoepidérmica y alrededor de los vasos
sanguineos.?*

Kheir y col.?? distinguieron los siguientes patrones:
1) necrosis epidérmica, 2) pustulas subcorneas (ya sea
aisladas o asociadas con la necrosis epidérmica), 3)
paraqueratosis confluente, hiperplasia epidérmica e hiper-
plasia papilar dérmica marcada en patrén psoriasiforme,
4) angioplasia o dilatacion vascular en la dermis papilar
y 5) foliculitis supurativa. Las muestras de las biopsias
tomadas del borde son las que revelan mas a menudo la
necrolisis epidérmica caracteristica;***? sin embargo, en
una serie de 13 casos reportados en la Clinica Mayo, los
autores observaron en 11 de 13 biopsias una paraqueratosis
difusa con células brick like y en 40% una banda eosinofi-
lica (necrdtica) entre la epidermis de apariencia normal.?

En el caso que aqui se describe, con base en el cuadro
clinico, estudio histopatologico y pruebas de laboratorio,
se establecio el diagnodstico de eritema necrolitico mi-
gratorio con sindrome pseudoglucagonoma asociado con
enfermedad hepatica difusa.

Un inconveniente de este reporte es que no se valoraron
las concentraciones séricas de cinc, glucagdén o aminoéci-

dos; sin embargo, consideramos que muy probablemente
el paciente tenia alguna deficiencia de estos compuestos,
ya que su hipoalbuminemia era importante y los datos
clinicos de desnutriciéon eran marcados y cronicos. Esto
hubiera permitido establecer otra posible asociacion con
el eritema necrolitico migratorio.

El pilar fundamental del tratamiento del eritema necro-
litico migratorio es tratar la causa sistémica concomitante.
En los tumores asociados, la reseccion quirtrgica es
el método de eleccion;** si el tumor es localizado, la
curacion completa ocurre en un lapso de 48 horas. En el
sindrome glucagonoma, el tratamiento de eleccion es la
pancreatectomia distal, que ofrece una curacion completa
solo en 5% de los casos y produce alivio de los sintomas
en un periodo de uno o dos afios. La embolizacion de la
arteria hepatica se realiza en los pacientes en quienes no
es factible la reseccion quirtrgica.?

El tratamiento con octre6tido®*>37 o lanreotido, que
son analogos de la somatostatina, actian como inhibidores
potentes de la liberacion del glucagdn, disminuyendo sus
concentraciones y efectos secundarios, pero no suprimen el
crecimiento del tumor. Esta opcion es util en el tratamiento
sintomatico de los tumores metastasicos irresecables.?*?’

Los agentes quimioterapéuticos como la dacarbazina,
S-fluorouracilo, estreptozotocina y tubercidina son otra
opcion terapéutica factible; sin embargo, deben tenerse en
cuenta los efectos adversos que muchas ocasiones obli-
gan a la suspension del tratamiento y que generalmente
tienen éxito limitado, con respuesta entre 60 y 70% de los
cas0s.”?7% Se han realizado multiples estudios para eva-
luar la eficacia de corticoesteroides topicos y sistémicos,
antibioticos, radiacion, terapia ultravioleta, vitaminas,
metotrexato y dapsona en el tratamiento de las manifes-
taciones cutaneas, con resultados limitados.?”?

De manera ocasional, se ha observado mejoria con la
administracion intravenosa de aminoacidos, cinc o diyo-
dohidroxicloroquina.?* La evaluacion de la eficacia de los
distintos tratamientos es dificil porque la erupcion suele
tener un curso recidivante.

El pronostico depende de la etapa en que se diagnostica
el tumor. Los glucagonomas son generalmente de lento
crecimiento, pero se diagnostican casi siempre en etapas
avanzadas. Una vez que el tumor es metastasico, la cura-
cion se logra en muy pocas ocasiones. La supervivencia
después del diagndstico varia entre tres y siete afios o
mas.? Las causas de muerte inmediata generalmente no se
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asocian con el tumor, sino con otras complicaciones como
tromboembolia, infeccion y sangrado del tubo digestivo.?’
En series mas recientes, la supervivencia a 10 afios en 233
pacientes fue de 51.6% para quienes tenian metéstasis y
de 64.3% para los demas.” El paciente cuyo caso comu-
nicamos fue manejado con esteroides topicos y orales
que redujeron la dermatosis; fue egresado para continuar
protocolo de estudio en el Servicio de Gastroenterologia,
dada su hepatopatia.

En conclusion, el reconocimiento oportuno y el diag-
noéstico correcto del eritema necrolitico migratorio son
importantes, ya que éste puede ser la primera y Unica
manifestacion del sindrome glucagonoma. La deteccion
temprana de este sindrome prevendra las manifestaciones
clinicas catabdlicas y reducira el riesgo de metastasis, lo
que mejorara la calidad de vida de los pacientes; sin em-
bargo, en ocasiones esto es dificil, pues las lesiones del
eritema necrolitico migratorio pueden confundirse con
otras dermatosis (pénfigo, acrodermatitis enteropatica,
candidosis mucocutanea cronica, psoriasis, dermatitis de
contacto o eccema esteatosico). El diagndstico siempre
debe considerarse cuando la combinacioén de una derma-
titis de distribucion perioral, acral o genital recurre en un
periodo de varios meses, especialmente si los pacientes no
responden a los tratamientos convencionales.

La importancia de comunicar este caso radica en la
poca frecuencia del eritema necrolitico migratorio, en
especial, el asociado con el sindrome pseudoglucagonoma.
Se propone que ante la sospecha de este padecimiento,
se realice un abordaje diagndstico completo, que no s6lo
descarte el glucagonoma, sino que ademas excluya otras
posibles asociaciones, como la deficiencia de aminoaci-
dos y de otros oligoelementos. Se considera que como
parte del manejo inicial en estos pacientes debe brindarse
un adecuado apoyo nutricional para tratar de regular las
concentraciones séricas de estos compuestos, si es que se
encuentran alteradas, ya que de acuerdo con lo revisado
en este articulo, la mayoria de los pacientes tienen alguna
deficiencia de los mismos.
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Dra. Patricia Mercadillo: Tel.-fax: 5004-3845
Profesor invitado: Prof. Dr. Eckart Haneke.
Departamento de Dermatologia, Klinikk Bunass, Noruega
Dirigir correspondencia: Sociedad Médica del Hospital General, Auditorio Dr. Abraham Ayala Gonzélez,
Hospital General de México. Dr. Balmis 148, colonia Doctores, CP 06726, México, DF.
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