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De la accion a la adiccion

n los procesos de ensefianza-aprendizaje el

elemento discente suele ser lo mas importante,

seguido de las tutorias y de los recursos didacticos

usados. Recientemente, en el sistema educativo,
plataformas como el internet y las redes de aprendizaje se
han convertido en herramientas eficaces para la educacion.
En nuestro caso, como médicos especialistas en dermato-
logia, el principal objetivo es la formacioén con base en la
practica. Los programas que instruyen en el conocimiento
doctrinal de la especialidad, el contenido practico constitui-
do por las habilidades necesarias para la integracion de un
diagnostico correcto, la agudeza en la exploracion fisica, el
requerimiento e interpretacion de estudios paraclinicos, la
instauracion de tratamientos y la destreza en actividades qui-
rargicas son solo algunos objetivos y contenidos especificos
del perfil deseado. Lo que atin es insuficiente en México es
la integracion del especialista en una actividad académica
como lo es la publicacion médica. En nuestra formacion,
lo que nunca aprendimos fue como comunicar experiencias
a una comunidad médica local, nacional e internacional,
mediante la redaccion de documentos académicos. ;O sera
falta de interés?, ;0 seran ambas?

Dermatologia Revista Mexicana es una publicacion
que ha cumplido 55 afios de vida; es considerada la voz
de la piel de México y conocida como el érgano oficial de
la Sociedad Mexicana de Dermatologia y de la Academia
Mexicana de Dermatologia. Siendo presidente del Cole-
gio Médico de Dermatologos de Jalisco, crei importante
apoyar a todos los interesados en publicar en la revista,
motivandolos a hacerlo; de esta manera, también apo-
yariamos a nuestra Revista Mexicana. En una entrevista
con la Dra. Lourdes Alonzo, nos comprometimos, bajo
su aprobacion el dia 8 de diciembre de 2008, que durante
mi gestion, dos numeros de la edicion fueran exclusivos

www.nietoeditores.com.mx

para el Colegio. Creamos un comité editorial local para
la revision de los trabajos recolectados antes de enviarlos
a los editores. En el naimero 6 del volumen 53, afio 2009
y en el nimero 2 del volumen 55, afio 2011, logramos la
publicacion de cinco casos clinicos, tres articulos origina-
les y un articulo de revision. Hasta la fecha continta esa
exclusividad para el Colegio.

Quiero invitar a los presidentes de colegios, socieda-
des, academias y escuelas de México a que nos unamos
a la costumbre de publicar. Acérquense a la editorial de
la revista, estoy seguro de que los responsables sabran
escuchar sus buenas ideas. No solamente apoyaran al
mismo érgano oficial, sera enriquecedor para todo el pais,
ya que mostraran trabajos propios de cada estado, tratando
sus casuisticas y las incidencias de cada enfermedad, pa-
decimientos endémicos y la experiencia en la terapéutica
que en algunas veces se apoyara en la medicina basada en
evidencias de cada autor por su vasta experiencia.

Asi mismo, invito a las instituciones del pais a que
participen en la formacion de especialistas y tengan a
bien —como parte del programa de ensefianza— impulsar
la concientizacion y la publicacion, ensefiandoles como
hacerlo, para que en el futuro sean un grupo aun mas fuerte
de médicos jovenes, con gran interés en la investigacion
clinica y en la comunicacion escrita.

Convirtamos la acciéon de publicar en un comporta-
miento adictivo.

Dr. Victor M Tarango

Dermatologia y micologia, Instituto Dermatologico
de Jalisco Dr. José Barba Rubio

Hospital General de Occidente, Sector Salud Jalisco
Ex presidente del Colegio Médico de

Dermatologos de Jalisco
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Nevo de Spitz: estudio clinico-epidemiolégico de 12 afios

Annamaria Palacios Zaitseva,* Elizabeth Guevara Gutiérrez,** Mercedes Hernandez Torres,
Alberto Tlacuilo Parra****

*k*k

RESUMEN

Antecedentes: el nevo de Spitz es un tumor melanocitico variante del nevo compuesto. Habitualmente es benigno y su presentacion
clinica e histopatoldgica puede semejar un melanoma.

Objetivo: determinar las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas del nevo de Spitz en el Instituto Dermatoldgico de Jalisco Dr. José
Barba Rubio.

Material y métodos: se realizd un estudio retrospectivo durante el periodo del 1 de enero de 1996 al 31 de diciembre de 2007. Se inclu-
yeron los reportes del Departamento de Histopatologia con diagndstico de nevo de Spitz y se investigaron variables epidemioldgicas y
clinicas. Para el analisis de los datos se utiliz estadistica descriptiva.

Resultados: la frecuencia fue de 114 casos con 117 lesiones en un periodo de 12 afios (9.75 casos por afio). Predominé el género feme-
nino (54%) y los limites de edad fueron tres meses a 32 afios (84% de los pacientes tenian menos de 20 afios). El tiempo de evolucion
promedio fue de 4.5 afios. La localizacion mas comun fue la cabeza y el cuello (35%), seguida de las extremidades inferiores (27%). El
tamafno promedio de las lesiones fue de 7.9 mm, y en 53% de los casos fue menor de 6 mm. Las lesiones pigmentadas prevalecieron
en 70% de los casos.

Conclusion: los resultados encontrados son similares a los reportados en la bibliografia mundial; sin embargo, la variedad pigmentada
tuvo una mayor frecuencia y predominé en la cabeza y el cuello.

Palabras clave: nevo de Spitz, melanoma juvenil, lesiones pigmentadas.

ABSTRACT

Background: Spitz nevus is a melanocytic tumor considered a variant of the composed melanocytic nevus. It is usually benign, but the
clinical presentation and histopathology sometimes mimic melanoma.

Objective: To determine the clinical and epidemiological characteristics of Spitz nevus at Instituto Dermatolégico de Jalisco Dr. José
Barba Rubio.

Methods: We performed a retrospective study from January 15t 1996 to December 31 2007. All histopathological samples diagnosed with
Spitz nevus were included and demographic and clinical variables were analyzed. With regard to statistical analysis we used descriptive
statistics.

Results: Spitz nevus affected 114 patients with 117 lesions over a period of 12 years, with a frequency of 9.75 cases per year. Women
were more commonly affected (53%), age ranged from 3 months to 32 years (84% of patients were younger than 20 years). Average time
of evolution to diagnosis was 4.5 years. Most frequent localizations were head and neck (35%), and lower extremities (27%). The mean
nevi size was 7.9 mm, being < 6 mm in 53% of cases. Pigmented lesions predominated in 70% of cases.

Conclusions: Clinical features in this study are similar to those previously reported in world literature. Nevertheless, frequency of pigmented
lesions was higher and the localization in head and neck was common.

Key words: Spitz nevus, juvenile melanoma, pigmented lesions.

* Dermatéloga egresada. Practica privada. México. Correo electrénico: albtlacuilo@yahoo.com

**  Dermatodloga adscrita al Servicio de Consulta Externa. Recibido: septiembre, 2011. Aceptado: noviembre, 2011.

***  Dermatopatéloga adscrita al Departamento de Histopatologia.
Instituto Dermatolégico de Jalisco Dr. José Barba Rubio, Este articulo debe citarse como: Palacios-Zaitseva A, Guevara-
Secretaria de Salud Jalisco, Zapopan, Jalisco, México. Gutiérrez E, Hernandez-Torres M, Tlacuilo-Parra A. Nevo de Spitz:

**** UMAE Hospital de Pediatria, CMNO, IMSS, Guadalajara, estudio clinico-epidemiolégico de 12 afios. Dermatol Rev Mex
Jalisco, México. 2012;56(4):231-235.

Correspondencia: Dra. Elizabeth Guevara Gutiérrez. Monte Olimpo www.nietoeditores.com.mx
1413, colonia Independencia, CP 44340. Guadalajara, Jalisco,
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Palacios Zaitseva Ay col.

I nevo de Spitz es un tumor melanocitico con-

siderado una variante del nevo melanocitico

compuesto. Suele ser adquirido y benigno,

pero su presentacion clinica llamativa y sus
caracteristicas histopatolégicas pueden causar confusion
diagndstica con el melanoma.'” Su incidencia anual es
de 1.4 por cada 100,000 individuos'*y 69 al 73% de los
casos se observan en menores de 20 afios.>®

Por lo general, se localiza en la cara'” y puede llegar a
medir 3 cm de diametro.!># Casi siempre es de color rosa o
rojo, aunque se ha descrito una variedad hiperpigmentada,
la cual constituye apenas 7% de los casos.!”

En la bibliografia indizada, las pocas series de casos
de este tipo de tumor incluyen pacientes caucasicos o
italianos. El objetivo de este estudio fue evaluar las ca-
racteristicas epidemioldgicas y clinicas del nevo de Spitz
en la poblacion mexicana.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio lineal, retrospectivo, observacional
y descriptivo en el Instituto Dermatologico de Jalisco
Dr. José Barba Rubio, del 1 de enero de 1996 al 31 de
diciembre de 2007. Se incluyeron todos los reportes con
diagnodstico de nevo de Spitz observados en el Departa-
mento de Histopatologia que cumplieron con los criterios
descritos en la bibliografia.>!° Se excluyeron los reportes
con mas de un registro cuando se tratdé de un mismo tumor.
Las variables investigadas fueron: frecuencia, edad, géne-
ro, localizacion, morfologia y diagndstico de referencia,
informacion que se obtuvo de los reportes histopatoldgicos
y de los expedientes electronicos. Se analizaron los datos
con estadistica descriptiva, se usaron los promedios como
medida de tendencia central y la desviacion estandar como
medida de dispersion.

RESULTADOS

Durante los 12 afios que abarcoé el estudio, se reportaron
114 pacientes con diagnostico de nevo de Spitz, con un
total de 117 lesiones, lo que significa 9.75 casos por afio.
De ellos, 62 pacientes (54%) eran del sexo femenino. La
edad promedio fue de 12 + 7 afios (limites de tres meses
a 32 afios); 96 (84%) pacientes eran menores de 20 afios
(Figura 1).

607 57 (50%)

50 4

39 (34%)
40+

30

20+ 17 (15%)

10 1

1(1%)

0a10 11a20 21a30 >30

Anos

Figura 1. Distribucion del nevo de Spitz de acuerdo con la edad.

Lalocalizacion clinica mas comun de los nevos de Spitz
fue la cabeza y el cuello, con 41 lesiones (35%), seguida
de las extremidades inferiores con 32 (27%); el resto de
las localizaciones puede observarse en la Figura 2. De las
41 lesiones en la cabeza y el cuello, la cara se vio afectada
en 26 casos (63%).

Respecto al tamafio del nevo, el promedio fue de 7.9
+ 7.8 mm (limites de 1 a 70 mm) y del total de casos, 62
(53%) tuvieron un tamafio de 1 a 6 mm (Figura 3). En
cuanto al color, 82 (70%) de los nevos de Spitz correspon-
dieron a lesiones hiperpigmentadas, es decir, color marron
o negro; las 35 restantes (30%) fueron de color rojo o rosa.

El tiempo de evolucion promedio fue de 4.5 £ 5.8
aflos (limites de 15 dias a 22 afios), y 27 tumores (79%)
se refirieron como congénitos. Finalmente, el principal
diagnoéstico de referencia fue nevo en 61 casos (52%),
mientras que el nevo de Spitz fue el motivo de referencia
en solo siete (6%) [Figura 4].

DISCUSION

En esta investigacion, la frecuencia del nevo de Spitz
fue de 117 lesiones durante 12 afios, lo que correspondid
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Figura 3. Distribucion del nevo de Spitz de acuerdo con el tamarfio
de las lesiones.

a 9.75 casos/afio, cifra menor que la reportada en la po-
blacion caucasica, que es de 40 a 50.5 casos/ano,>!'' o en
la poblacion italiana, de 12.5 a 24.7 casos/afio.!>!® Esta
diferencia de frecuencia entre las series puede deberse, en
parte, a cuestiones educativas, pues en paises anglosajo-
nes, debido al alto indice de cancer de piel, especialmente
de melanoma, son comunes las campafas educacionales
para la consulta dermatoldgica temprana de las lesiones
pigmentadas sospechosas de malignidad; sin embargo, no
existen estudios que corroboren esta aseveracion.

Respecto al género, en este estudio, el padecimiento
predomind en el femenino en 54% de los casos, porcentaje
semejante al observado por otros autores, el cual varia
entre 54 y 65.5%.""*!7 De igual forma ocurri6 con la edad,
pues 84% de los pacientes eran menores de 20 afios, ha-
llazgo semejante al observado por Weedon® en su serie de
211 casos, en la que 69% eran menores de 20 afios, y a la
publicada por Dal Pozzo y colaboradores,'? en donde 72%
de sus 247 pacientes tenian menos de 15 anos de edad."

En relacion con la localizacion clinica, en los pacientes
del presente estudio el nevo de Spitz afectd la region de
la cabeza y el cuello en 35% de los casos, lo que coincide
con los datos de Kernen (55.5%)'° y Echevarria (38.4%),'¢
pero difiere de lo publicado por Paniago-Pereira,'' Dal
Pozzo,'? Cesinaro" y Berlingeri-Ramos,'” quienes re-
portaron un predominio en las extremidades inferiores,
con cifras que van de 31 a 52.2%. Asimismo, Weedon®
destacd como topografia clinica mas frecuente el tronco
en 39.5% de sus pacientes. Esto puede explicarse porque,
al parecer, la localizacion varia de acuerdo con la edad;
asi lo comento en su articulo Coskey, quien encontré que
en menores de 18 afios la topografia mas comun fue la
cabeza y el cuello, mientras que en adultos el nevo de
Spitz predomind en las extremidades inferiores.’

En 53% de estos casos, el tamafio de las lesiones fue
igual o menor de 6 mm, cifra que coincide con la men-
cionada en la bibliografia, que es de 44.4 a 95.5% de los
pacientes.>61213

Algo que llamo la atencion fue la frecuencia de lesiones
pigmentadas, que fue de 70%, mayor que la reportada en
pacientes caucasicos, que varia de 40.7 a 57.6%,'>!¢ pero
semejante al 71.7% registrado en italianos.'? Se considera
que esto podria deberse al tipo de piel caracteristico de
la raza mestiza.

En esta serie, el tiempo de evolucion fue mayor que el
reportado, ya que 42% de los casos tenian una evolucion
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Figura 4. Diagnosticos de envio del nevo de Spitz. El grupo otros diagndsticos incluyd: hemangioma, fibroma, verruga vulgar, nevo verrugoso,

mastocitoma, nevo de Sutton y dermatofibroma.

de uno a cinco afos, mientras que en otros estudios se
indica una evolucién menor a seis meses en 52.1%.%
Esto no significa que el tiempo de evolucidon no pueda ser
mayor, pues en este estudio 29% tuvieron una evolucion
mayor de cinco afos, la mas larga fue de 22 afios. Kernen
y Ackerman también encontraron pacientes con evolucion
de incluso 20 afos."?

Respecto a los diagndsticos de referencia, el nevo de
Spitz solo se sospecho en 6% de estos casos. Los diagnos-
ticos mas frecuentes fueron nevo en 52%, nevo displasico
en 10% y melanoma en 5%. Estos dos ultimos explican,
en parte, por qué en sus inicios el nevo de Spitz se deno-
mind como melanoma juvenil o prepuberal, pues aunque
de naturaleza benigna, su clinica es llamativa y puede
confundirse con lesiones pigmentadas malignas. Estos
hallazgos son semejantes a los encontrados en la serie de
Kernen,'* donde los principales diagnosticos diferencia-
les fueron los nevos en 37% de los casos y el melanoma
en 11%, y los reportados por Dal Pozzo y col.,'? quienes
reportan nevos en 49.3% y melanoma en 9%.

De acuerdo con el conocimiento de los autores, éste es
el primer reporte sobre las caracteristicas epidemiologicas

y clinicas del nevo de Spitz en la poblacion mexicana; sin
embargo, se requieren otros estudios para establecer sus
particularidades histopatologicas e inmunohistoquimicas
en esta misma poblacion.
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Osteocondroma y exostosis subungueal. Caracteristicas clinico-
epidemiolégicas e histolégicas en pacientes mexicanos

Marco Antonio Rodriguez Castellanos,* Lourdes Maria Minjares Padilla,*** Maria de las Mercedes
Hernandez Torres,** Ezequiel Vélez Gomez,**** J Antonio Barba Borrego’

RESUMEN

Antecedentes: los tumores osteocartilaginosos subungueales —exostosis y osteocondroma— son lesiones benignas poco comunes, que
predominan en mujeres en la segunda y tercera décadas de la vida.

Objetivo: evaluar las caracteristicas clinicas, epidemioldgicas e histoldgicas de los tumores subungueales de origen osteocartilaginoso
en el Instituto Dermatoldgico de Jalisco Dr. José Barba Rubio, de Jalisco, México.

Material y método: se realiz6 un estudio retrospectivo del 1 de enero de 1987 al 31 de diciembre de 2001, en el que se incluyeron repor-
tes de pacientes con diagnéstico de tumor subungueal osteocartilaginoso, exostosis u osteocondroma. Se recolectaron las variables de
frecuencia, edad, género, localizacién y presencia de cartilago hialino, fibrocartilago (o ambos), aunado a hueso.

Resultados: se incorporaron 199 casos de tumores subungueales osteocartilaginosos; 139 correspondieron a mujeres (70%), 58 a
hombres (29%) y en dos casos (1%) no se refirié el sexo. La edad promedio de los pacientes fue de 19 + 14 afios, con predominio entre
10 y 19 afos de edad (59%). El 71% de los pacientes mostraba afeccion en el primer dedo del pie. El fibrocartilago se observé en 98%;
de forma exclusiva en 18% y sélo en 2% se aprecié puro cartilago hialino. El tiempo de evoluciéon se ubicé preponderantemente entre las
tres semanas y los seis meses.

Conclusion: los tumores osteocartilaginosos son poco frecuentes; la mayor parte de las lesiones mostré6 ambos cartilagos en diferentes
proporciones.

Palabras clave: exostosis subungueal, osteocondroma subungueal, tumores osteocartilaginosos subungueales.

ABSTRACT

Background: Osteocartilaginous’ tumors —exostosis and subungual osteochondroma-— are benign and rare tumors, which are more frequent
in women in the second and third decades of life.

Objective: To evaluate the clinical, epidemiological and histological subungual tumors of osteocartilaginous origin at Dermatological Institute
of Jalisco Dr. Jose Barba Rubio, Jalisco, Mexico.

Material and methods: We performed a retrospective study from January 1%, 1987 to December 31%, 2001, which included reports of
patients with subungual osteocartilaginous tumor, exostosis or osteocondroma. We collected the following variables: frequency, age, gender,
location and presence of hyaline cartilage and/or fibrocartilage attached to bone.

Results: There were 199 cases of subungual osteocartilaginous tumors; 139 of them were women (70%), 58 were men (29%) and 2
were undetermined (1%). The average age of patients was 19 + 14 years old, predominantly between 10 and 19 years of age (59%). The
condition was frequent in the first finger of the foot, with 71%. Fibrocartilage was observed in 98%, in 18% was exclusive and only 2% of
the cases showed pure hyaline cartilage. In all cases the range of evolution time was from three weeks to six months.

Conclusion: Osteocartilaginous tumors are uncommon, most lesions showed both cartilages in different proportions.

Key words: subungual exostosis, subungual osteochondroma, osteocartilaginous subungual tumors.

* Dermatélogo adscrito. num. 3102, Atemajac del Valle, Zapopan, Jalisco, CP 45190. Correo
**  Dermatopatologa adscrita. electrénico: ma_rguezc@hotmail.com
Instituto Dermatoldgico de Jalisco Dr. José Barba Rubio. Recibido: octubre, 2011. Aceptado: enero, 2012.
*** Dermatdloga, practica privada, Ensenada, Baja California.
**** Patélogo adscrito al Hospital Civil de Guadalajara Juan | Este articulo debe citarse como: Rodriguez-Castellanos MA,
Menchaca. Minjares-Padilla LM, Hernandez-Torres MM, Vélez-Gémez E,
1 Profesor de la Clinica de Dermatologia, Universidad de Gua- Barba-Borrego JA. Osteocondroma y exostosis subungueal. Ca-
dalajara. racteristicas clinico-epidemiolégicas e histolégicas en pacientes

mexicanos. Dermatol Rev Mex 2012;56(4):236-240.
Correspondencia: Dr. Marco Antonio Rodriguez. Instituto Derma-
tolégico de Jalisco Dr. José Barba Rubio. Av. Federalismo Norte www.nietoeditores.com.mx

236 Dermatol Rev Mex Volumen 56, Nam. 4, julio-agosto, 2012



Osteocondroma y exostosis subungueal

os tumores benignos que se localizan en la

region subungueal son principalmente el

condroma, el osteocondroma, la exostosis

subungueal y el fibroma ungueal. El osteocon-
droma y la exostosis subungueal pueden constituir un
dilema diagnostico dado que su aspecto clinico tiende a
ser no especifico; ademas, su comportamiento bioldgico
es diferente al observado en otras partes de la economia
corporal, motivo por el cual es dificil diagnosticarlos y en
ocasiones se requiere estudio histopatolégico como apoyo
al clinico, asi como estudios de gabinete (rayos X)."! A pesar
de que la exostosis fue descrita en 1847 por Dupuytren,
quien publico la primera revision de cinco casos,” y la
primera descripcion del osteocondroma subungueal fue
realizada en 1979 por Apfelberg, atin se plantean muchas
interrogantes relacionadas con los aspectos clinico-pato-
logicos de estos tumores.

El osteocondroma y la exostosis subungueal son tu-
mores de origen osteocartilaginoso poco frecuentes. Para
algunos dermatd6logos, ambas formaciones constituyen una
misma entidad nosoldgica; para otros, existen elementos
clinicos, radioldgicos e histopatoldgicos suficientes para
diferenciarlos, que no son analizados en la mayor parte de
los libros de texto; otros solamente mencionan o describen
brevemente alguno de ellos, lo que da pie a la falta de uni-
ficacion de criterios en lo que se refiere a la identificacion
de estos tumores de la falange distal de algun digito. Se
localizan en la region subungueal o periungueal, espe-
cialmente en gente joven, en el primer dedo del pie. Estos
tumores estan formados por una proliferacion subungueal
de cartilago hialino —osteocondroma— o fibrocartilago —
exostosis— aunado firmemente al hueso.’

El 80% de las lesiones aparecen en el primer dedo del
pie.? Afecta principalmente a mujeres (65%) y predomi-
na en la segunda y la tercera décadas de la vida, aunque
también puede manifestarse en nifios desde la primera
década de la vida.* En cuanto a su origen, se ha considerado
una anomalia teratoldgica, una forma incompleta de las
exostosis multiples hereditarias o, bien, una metaplasia
fibrocartilaginosa que se origina en células madre de origen
periostico. También se ha especulado sobre el antecedente
de microtraumatismos de repeticion que ocasionan este
tumor.’ La naturaleza de las exostosis permanece incierta,
pero algunas de sus caracteristicas apoyan un proceso
reactivo, en lugar de neoplésico. Desde el punto de vista
clinico, se observa un tumor pequefio en el lecho ungueal

o0 region periungueal, que subsecuentemente se ulcera y
eleva el plato ungueal, lo que provoca deformidad. Con
frecuencia hay dolor y edema.®

Surge entonces la interrogante que da pie a este tra-
bajo, con el que se pretende esclarecer las caracteristicas
clinico-epidemioldgicas e histologicas de las neoforma-
ciones subungueales osteocartilaginosas en la poblacion
mexicana, buscando correlacionar el tiempo de evolucion
de la neoformacién con los hallazgos histopatolégicos y la
existencia de cartilago hialino o fibrocartilago, situacion
que las individualiza de acuerdo con el concepto de dos
padecimientos distintos.

MATERIAL Y METODO

Se realizd un estudio retrospectivo, lineal, observacional
y descriptivo de los casos registrados desde el 1 de enero
de 1987 al 31 de diciembre del 2001, en el archivo de
dermatopatologia del Instituto Dermatologico de Jalisco
Dr. José Barba Rubio. Se encontraron 199 tumores os-
teocartilaginosos subungueales benignos de entre 53,600
estudios histopatologicos realizados en dicho periodo. Se
excluyeron del analisis histopatolégico 64 casos, dado
que el material de las laminillas no cumplié con los cri-
terios de presencia de cartilago hialino o fibrocartilago,
asi como de hueso, o bien porque las laminillas, bloques,
0 ambos no se ubicaron para su revision o realizacion de
nuevos cortes. Al final quedaron 135 casos para revision
histopatologica. Se describieron sus caracteristicas clinico-
epidemioldgicas e histologicas para identificar y estudiar
el cartilago hialino, el fibrocartilago o ambos en una mis-
ma pieza histopatologica, bajo tincion de hematoxilina y
eosina. Los datos se analizaron con estadistica descriptiva
usando los promedios como medida de tendencia central
y la desviacion estandar como medida de dispersion. El
estudio fue efectuado por un dermatopatélogo y un pato-
logo general de manera independiente.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 199 casos de tumores osteo-
cartilaginosos subungueales, lo que da una frecuencia
anual de 13 casos y representa 0.4% de todos los estudios
histopatologicos de 1987 a 2001. De ellos, 139 (70%) eran
mujeres, 58 (29%) hombres y de dos (1%) no se refirio el
sexo. La edad promedio fue de 19 £ 14 afios, con limites
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de 4 y 83 afios, y el intervalo de mayor incidencia fue el
de 10 a 19 afios, con 117 casos (59%). La distribucion por
edad puede observarse en la Figura 1.

La localizacion mas comin fue el pie, con 184 pacientes
(92%), seguida de la mano en 10 (5%) y en cinco casos
no se mencionod (3%). El tiempo de evolucion fue de tres
semanas a seis meses en 80 casos (40%); de 7 a 12 meses
en 49 casos (25%); de 13 a 60 meses en 40 pacientes
(20%); de 72 a 120 meses en cinco (2%); de 132 a 168
meses en tres (2%); y no referido en 22 (11%). La media
del tiempo de evolucion fue de 17 + 23 meses, limites de 3
a 148 meses. Los digitos de los pies, en especial el primer
dedo, sumaron 142 casos (71%) [Figura 2].
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Figura 1. Tumores osteocartilaginosos subungueales. Distribucion
por grupos de edad.
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Figura 2. Distribucion por topografia y frecuencia de tumores os-
teocartilaginosos subungueales.

Se realiz6 un analisis histopatologico de 135 laminillas,
en las cuales se observo fibrocartilago, cartilago hialino (o
ambos) con hueso (Figuras 3 y 4). En 108 de ellas (80%)
se aprecio cartilago hialino y fibrocartilago en diferentes
proporciones: solo fibrocartilago en 24 (18%) [Figura 5] y
solo cartilago hialino en tres (2%) [Figura 6]. De estas 108
laminillas, en 87 (64%) predomino el fibrocartilago sobre el
cartilago hialino, mientras que en 42 de los casos (31%) pre-
domino el cartilago hialino y en seis (4%) hubo fibrocartilago
y cartilago hialino en partes iguales (Cuadro 1). La media de

Figura 3. Panoramica de tumor osteocartilaginoso. H & E 30X.

Figura 4. Transformacion a fibrosis, al centro se observa la forma-
cién 6sea. H & E 40X.
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Figura 5. Cartilago fibroso. H & E 40X.

Figura 6. Cartilago hialino con tejido éseo en el cuadrante inferior
derecho. H & E 40X.

tiempo de evolucion no se modifico en el grupo de casos con
predominio de fibrocartilago o de cartilago hialino, puesto
que el tiempo mas frecuente fue de tres semanas a seis meses,
con 46 y 58%, respectivamente.

DISCUSION

Esta serie de 199 casos atendidos en el Instituto Derma-
tolégico de Jalisco Dr. José Barba Rubio corresponde a la
serie mas grande hasta ahora incluida en medios indizados.
Moreno-Collado,’ en el afio 2000, describio 30 casos ob-
servados a lo largo de 25 afios, recolectados en el Servicio
de Dermatologia del Hospital Central Militar y la consulta

Cuadro 1. Distribucion porcentual de fibrocartilago o cartilago
hialino

Fibrocartilago Cartilago hialino Presencia de Num. de
(%) (%) hueso laminillas
0 100 + 3
5 95 + 1
10 90 + 5
20 80 + 12
30 70 + 1
40 60 + 10
50 50 + 6
60 40 + 14
70 30 + 8
80 20 + 9
90 10 + 18
95 5 + 14
100 0 + 24

privada del autor. En 2008, Dominguez-Cherit® reportd
51 casos de tumores osteocartilaginosos subungueales en
una serie de 234 tumores de la unidad ungueal del Hos-
pital General Manuel Gea Gonzalez, ambas instituciones
ubicadas en la Ciudad de México. El mayor porcentaje
de los pacientes aqui estudiados correspondio al sexo
femenino, con 139 (70%). Algunos trabajos destacan un
leve predominio del sexo femenino,>*%*!° aunque otros
han descrito mayor afeccion en los hombres!! e incluso
cifras equivalentes.!>'* En esta serie se observo un mar-
cado predominio de mujeres, con una proporcion de 2:1.

El grupo de edad mas afectado fue el de 10 a 19 afios,
con 117 pacientes (59%), seguido del de 20 a 29 afios,
con 27 casos (14%) y el de 0 a 9 afios, con 25 (13%).
La media de edad fue de 19 afios, con limites de 4 a 83
afios. Landon y col.!' reportaron una media de edad de 23
(limites de 8 a 55 afios). De la misma manera, lizuka y
col.®refirieron una media de 27 afios, con intervalo de 8
a 56, que fue similar a la de este trabajo. Los informes de
la bibliografia médica muestran mayor incidencia entre la
segunda y la tercera décadas de la vida, lo que concuerda
con lo observado en esta serie.>'>!°

La topografia clinica mas frecuente fue el pie, con
184 (92%) pacientes, la mano con 10 (5%) y de cinco
pacientes no se obtuvieron referencias (3%). La biblio-
grafia sefiala como la localizacion méas comun el primer
dedo del pie.2>11L14161819 T a5 manos se afectan solamente
en 6 a 15%>*!315 de los casos, casi el mismo porcentaje
encontrado en este estudio (5%).
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Dificilmente se describen en la bibliografia las to-
pografias clinicas desglosadas por digito afectado, algo
que si se logré realizar en este estudio. Se encontré que
el primer dedo del pie derecho fue el mas afectado, con
78 casos (42%), seguido del izquierdo con 64 (35%). Se
ignora si esto tiene relacion con la caracteristica personal
del hemisferio dominante. Seria interesante correlacionar
este parametro en estudios posteriores.

El tiempo de evolucion mas frecuente fue de tres sema-
nas a seis meses en 80 pacientes (40%); de 7 a 12 meses en
49 (25%); y de 13 a 60 meses en 41 (20%). La media fue
de 17 meses, con intervalo de 3 semanas a 168 meses. La
bibliografia registra un tiempo promedio de evolucion de
4 a 32 meses, con una media de 12 meses,’ y una variacion
de 2 meses a 10 afios.>*!217:20

A nuestro parecer, el tiempo de evolucion es dificil
de cuantificar adecuadamente, porque se supone que la
informacion referida por el paciente es de cuando se hace
notoria clinicamente la lesion y acude a consulta. Se des-
conoce en realidad el tiempo de crecimiento subclinico
de la lesion, por tanto, es un parametro impreciso y rea-
lizar conclusiones bajo este rubro puede llevar a muchos
cuestionamientos acerca del comportamiento biolégico
de la lesion.

De los 199 casos de tumor osteocartilaginoso subun-
gueal, solo se revisaron histopatologicamente 135, debido
a que el material de las laminillas era insuficiente (no se
notaba el hueso o el cartilago, la descalcificacion habia
danado las caracteristicas tintoriales del material, faltaba
el bloque de tejido, etc.). En 63 laminillas (47%) pudo
apreciarse el predominio de fibrocartilago sobre el car-
tilago hialino y en 24 (18%) solamente se encontrd el
primero. En tanto, en 39 laminillas (29%) predominé el
cartilago hialino sobre el fibrocartilago y en tres (2%) se
hallé sélo el primero. Ambos tipos de cartilago se obser-
varon en proporcion similar en seis casos (4%). No hubo
diferencias en los tiempos de evolucion en relacidon con
el tipo de cartilago dominante, y se mantuvo en primer
lugar el intervalo de tres semanas a seis meses en 46% de
los casos con predominio de fibrocartilago vs 58% de los
casos con predominio de cartilago hialino.

CONCLUSIONES

Los tumores osteocartilaginosos subungueales represen-
taron 0.4% de los estudios histopatologicos del Instituto

Dermatologico de Jalisco Dr. José Barba Rubio, de 1987
a 2001. Estos tumores fueron mas comunes en mujeres
en proporcion de 2:1 en la segunda década de la vida,
fundamentalmente en el primer dedo del pie, y no fueron
de larga evolucion. En 98% de los casos se observo fi-
brocartilago y en el restante 2% exclusivamente cartilago
hialino y hueso. Esta revision es la serie mas grande hasta
ahora descrita en los medios indizados.

REFERENCIAS

1. Norton L. Nail disorders. JAm Acad Dermatol 1980;2:451-467.
Davis D, Cohen P. Subungual exostosis: case report and
review of the literature. Pediatr Dermatol 1996;13:212-218.

3. Landon G, Johnson K, Dahlin D. Subungual exostoses. J Bone
Joint Surg Am 1979;61:256-259.

4. Lokiec F, Ezra E, Krasin E, Keret D, Wientroub S. A simple
and efficient surgical technique for subungueal exostosis. J
Pediatr Orthop 2001;21(1):76-79.

5. De Palma L, Gigante A, Specchia N. Subungual exostosis of
the foot. Foot Ankle Intl 1996;17:758-764.

6. lizuka T, Kinoshita Y, Fukumoto K. Subungual exostosis of the
finger. Ann Plast Surg 1995;35:330-332.

7. Moreno-Collado CA. Analisis clinicopatolégico y terapéutico en
30 casos de exostosis subungueal. Cir Ciruj 2000;68:101-107.

8.  Dominguez-Cherit J, Chanussot-Deprez C, Maria-Sarti H, Fonte-
Avalos V, et al. Nail unit tumors: A study of 234 patients in the
Dermatology Department of Dr. Manuel Gea Gonzalez’ General
Hospital in Mexico City. Dermatol Surg 2008;34:1363-1371.

9. Carroll R, Chance J, Inan Y. Subungual exostosis in the hand.
J Hand Surg 1992;17:569-574.

10. Eliezri Y, Taylor S. Subungual osteocondroma. J Dermatol
Surg Oncol 1992;18:753-758.

11. Landon G, Johnson K, Dahlin D. Subungual exostoses. J Bone
Joint Surg Am 1979;61:256-259.

12. Fechner FE, Mills SE. Tumors of the bones and joints. Atlas of
tumor pathology. 3" series, Fascicle 8. Washington DC: Armed
Forces Institute of Pathology, 1992;269-271.

13. Fechner FE, Mills SE. Tumors of the bones and joints. Atlas of
tumor pathology. 3" series, Fascicle 8. Washington DC: Armed
Forces Institute of Pathology, 1992;79-83.

14. Jetmalani S, Rich P, White C. Painful solitary subungual nodule.
Arch Dermatol 1992;128:847-852.

15. Berker D, Langtry J. Treatment of subungual exostoses by
elective day case surgery. Br J Dermatol 1999;140:915-918.

16. Bostanci S, Ekmecki P, Ekinci C, Akcaboy B, Gurgey E.
Subungual osteochondroma: a case report. Dermatol Surg
2001;27:591-593.

17. Young J, Wilde J, Sartori C, Elston D. Solitary nodule of the
great toe. Cutis 2001;68:57-58.

18. Apfelberg D, Druker D, Maser M, Lash H. Subungual osteo-
chondroma. Arch Dermatol 1979;115:472-473.

19. llyas W, Geskin L, Joseph A, Seraly M. Subungual exostosis
of the third toe. J Am Acad Dermatol 2001;45:200-201.

20. Schulze K, Hebert AA. Diagnostic features, differential diag-
nosis and treatment of subungual osteochondroma. Pediatr
Dermatol 1994;11:39-41.

240

Dermatol Rev Mex Volumen 56, Num. 4, julio-agosto, 2012



Dermatol Rev Mex 2012;56(4):241-245

Caracteristicas epidemiologicas del dermatofibrosarcoma protuberans:
estudio retrospectivo de 10 anos

Florencia Vazquez Zuno,* Elizabeth Guevara Gutiérrez,** Mercedes Hernandez Torres,*** Guillermo Solis
Ledesma,*** Alberto Tlacuilo Parra****

RESUMEN

Antecedentes: el dermatofibrosarcoma protuberans representa 1.8 a 6% de todos los sarcomas. En la poblacién mexicana encontramos
pocos estudios sobre este tumor.

Objetivo: determinar las caracteristicas epidemioldgicas del dermatofibrosarcoma protuberans en el Instituto Dermatoldgico de Jalisco
Dr. José Barba Rubio.

Material y métodos: se realizd un estudio retrospectivo del 1 de enero de 1999 al 31 de diciembre de 2008. Se incluyeron todos los
reportes histopatoldgicos con diagnéstico de dermatofibrosarcoma protuberans, se investigaron las variables epidemioldgicas y se utilizd
estadistica descriptiva para el analisis de los datos.

Resultados: durante el periodo de estudio encontramos 22 casos de dermatofibrosarcomas protuberans (2.2 casos por afio). De ellos,
32% correspondia a pacientes masculinos. La edad promedio fue de 40 + 17 afios. El tiempo de evolucion promedio fue de 47 + 53 meses
y la localizacion mas afectada fue el tronco, en 15 pacientes (68%). El diagnostico de dermatofibrosarcoma protuberans se sospeché en
cinco casos (22%).

Conclusion: los resultados de este estudio son semejantes a los publicados en la bibliografia médica, a excepcion del género, que en
nuestro estudio fue mas frecuente en el femenino. Este estudio puede contribuir a mejorar el conocimiento sobre el comportamiento
epidemioldgico del dermatofibrosarcoma protuberans en la poblaciéon mexicana.

Palabras clave: dermatofibrosarcoma protuberans, sarcomas, epidemiologia.

ABSTRACT

Background: The dermatofibrosarcoma protuberans represents 1.8 to 6% of all sarcomas. There are just few studies on this tumor in
Mexican population.

Objective: To determine the epidemiology of dermatofibrosarcoma protuberans at Instituto Dermatoldgico de Jalisco Dr. José Barba Rubio.
Material and methods: We developed a retrospective study from January 1%t 1999 through December 315t 2008 in which all the pathology
positive reports of dermatofibrosarcoma protuberans were included. We researched for their epidemiological variables. The data were
analyzed by descriptive statistics.

Results: Within the study period we found 22 cases of dermatofibrosarcoma protuberans (2.2 cases per year). Of those, 32% were male.
Average age was 40 * 17 years old. The average evolution time was 47 + 53 months and the topography most frequently affected was the
trunk in 15 patients (68%). The diagnosis of dermatofibrosarcoma protuberans was suspected in five cases (22%).

Conclusion: The results of our study are comparable to those published, with the exception of the gender, in our study, the female gender
was predominant. This study contributes to increase the knowledge of the epidemiologic behavior of the dermatofibrosarcoma protuberans
in Mexican population.

Key words: dermatofibrosarcoma protuberans, sarcomas, epidemiology.
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1 dermatofibrosarcoma protuberans es una

neoplasia dérmica de crecimiento lento, malig-

nidad local y origen alin no bien establecido.

Inicialmente se manifiesta como una placa
esclerodermiforme, indurada y asintomatica, cuya fase
de crecimiento es lenta y cuya duracion puede ser de
meses a décadas.!? Una vez que el tumor entra a la fase
de crecimiento rapido, aparecen los nddulos, que dan el
aspecto protuberante, y entonces pueden manifestarse los
sintomas, como dolor e hiperestesias, ademas de que en
10 a 25% de todos los casos puede observarse ulceracion
y sangrado.' El dermatofibrosarcoma protuberans es infre-
cuente y constituye menos de 0.1% de todos los tumores
malignos, y su incidencia se ha calculado en 0.8 a 5 casos
por cada milloén de personas al afio.'** Por ello, son esca-
sos los estudios en los que se ha investigado este tumor;
por tanto, el objetivo de nuestro estudio es determinar las
caracteristicas epidemiologicas del dermatofibrosarcoma
protuberans en el Instituto Dermatologico de Jalisco Dr.
José Barba Rubio.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio lineal, retrospectivo, observacional y
descriptivo del 1 de enero de 1999 al 31 de diciembre de
2008; el estudio fue aprobado por el Comité de Etica e In-
vestigacion del Instituto. Se incluyeron todos los reportes
histopatologicos con diagndstico de dermatofibrosarcoma
protuberans; los reportes correspondian a los pacientes
que acudieron al Instituto Dermatologico de Jalisco Dr.
José Barba Rubio en el periodo de estudio, que contaban
con la laminilla tefiida con hematoxilina-eosina para su
revision y que tenian el bloque de parafina con material
bioldgico suficiente para la realizaciéon de la tincion de
inmunohistoquimica con anticuerpos anti-CD34. Se ex-
cluyeron los reportes con mas de un registro, cuando se
trataba del mismo caso. Las variables de estudio fueron
frecuencia, edad, género, localizacion, tiempo de evolu-
cion y diagnostico clinico de envio.

El procedimiento incluy6 la bisqueda de todos los
reportes histopatolégicos con diagndstico de derma-
tofibrosarcoma protuberans; después se revisaron las
laminillas tefiidas con hematoxilina-eosina para establecer
el diagnostico presuntivo mediante la identificacion de una
neoplasia dérmica, caracterizada por células con nucleos
fusiformes, inmersas en escaso colageno y dispuestas

apretadamente entre si, que configuraban un patréon homo-
géneo que se disponia en fasciculos cortos y que seguia el
patron “en rueda de carreta” o “estoriforme”, con nucleos
grandes con cierta atipia y figuras mitéticas aisladas.'+’
Posteriormente, se realizé la inmunohistoquimica con
CD34 para corroborar el diagndstico.

Se investigaron las variables de estudio en los archivos
del Departamento de Histopatologia o en los expedientes
electronicos. Se utilizd estadistica descriptiva para el
analisis de los datos, se utilizaron los promedios como
medida de tendencia central y la desviacion estandar como
medida de dispersion. Los datos obtenidos se capturaron
y procesaron en un programa de Excel.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio de 10 afios encontramos
34 casos de dermatofibrosarcoma protuberans que se
diagnosticaron mediante tincion de hematoxilina-eosina.
De ellos, 22 casos fueron corroborados con tincion de in-
munohistoquimica positiva al CD34, lo que correspondia
a una frecuencia de dermatofibrosarcoma protuberans de
2.2 casos por afio. De ellos, 7/22 (32%) correspondian a
pacientes masculinos. La edad promedio fue de 40 = 17
afios (limites de 13 a 71 afos) y los grupos de edad mas
afectados fueron los que se encontraban entre 20 y 29
afios y entre 50 y 59 afios, con seis casos (27%) en cada
uno (Figura 1). El tiempo de evolucién promedio fue de
47 = 53 meses (limites de 2 a 240 meses) y la evolucion
que predominé en 14 pacientes (64%) fue de uno a cinco
afios (Figura 2).

La localizacidn clinica mas afectada fue el tronco (en
15 pacientes, 68%), seguido de la cabeza y el cuello,
con cuatro pacientes (18%) [Figura 3]. Los diagndsticos
de envio més frecuentes fueron el dermatofibrosarcoma
protuberans y el quiste, con cinco casos (22%) cada uno
de ellos (Figura 4).

DISCUSION

Desde el punto de vista histopatoldgico, el dermatofi-
brosarcoma protuberans se distingue por la existencia de
células fusiformes, una caracteristica que comparte con
otros tumores, como el fibroma, el fibrosarcoma, el derma-
tofibroma, el fibrohistiocitoma maligno, el fibroxantoma
atipico y el xantoma tuberoso;"** la inmunohistoquimica
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Figura 1. Distribucion del dermatofibrosarcoma protuberans por grupos de edad.
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Figura 2. Tiempo de evolucién del dermatofibrosarcoma protu- Figura 3. Distribuciéon de la localizacion del dermatofibrosarcoma
berans. protuberans.
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Figura 4. Distribucion por diagnostico clinico de envio.

a través de la inmunorreactividad al CD34 ha permitido
diferenciar al dermatofibrosarcoma protuberans de estos
otros tumores de origen fibrohistiocitario.'>%® Este he-
cho fue corroborado en nuestro estudio al investigar la
frecuencia de esta neoplasia, pues de los 34 tumores que
correspondian a un probable caso, al ser examinados con la
tincidn de hematoxilina-eosina, s6lo en 65% se corrobord
el diagnostico con la inmunohistoquimica. Esto es, sin
duda, de gran importancia, no s6lo porque esta herramienta
ayuda a establecer el diagndstico correcto, sino porque el
abordaje terapéutico y el pronostico dependeran del tipo de
tumor que se trate, de ahi que consideramos imperante que
todos los tumores con diagnostico clinico e histopatologico
sugestivo de esta entidad sean sometidos a la tincién con
anticuerpos anti-CD34, para su corroboracion.

En cuanto al género, en nuestra serie encontramos que
el género femenino predomind en 68% de los casos, en
contraste con algunos reportes de la bibliografia médica,
en los que el dermatofibrosarcoma protuberans es mas
comun en el género masculino.'>’ Respecto a la edad, el
mayor nimero de casos se produjo en los grupos etarios de

1 (5%) 1(5%)

20 a 29 afios y de 50 a 59 afios de edad, lo que corrobora
lo descrito en la bibliografia médica respecto a que este
tumor es mas frecuente en adultos jovenes entre 20 y 50
afios de edad,”!? aunque existen reportes de su presentacion
al nacimiento o durante la infancia.'” Nuestro paciente
mas joven tenia 13 afios de edad.

La topografia clinica mas afectada fue el tronco en 68%
de los casos, frecuencia ligeramente mayor a la reportada
(50-60%) en la bibliografia.'* En nuestra serie el segundo
sitio de localizacion, en 18% de los casos, fue la cabeza y
el cuello, lo que es diferente a lo mencionado en la biblio-
grafia médica, en la que el segundo sitio mas afectado, en
20 a30% de los casos, son las extremidades superiores, '
cuya frecuencia en nuestra serie fue de apenas 9%.

En cuanto al tiempo de evolucion, en 64% de los casos
fue entre uno y cinco afios; sin embargo, encontramos que
el intervalo era muy amplio, ya que variaba desde dos
meses hasta 20 afios. Esto es similar a lo reportado en la
bibliografia médica, en la que el tiempo de evolucion varia
de unos cuantos meses hasta 10 afios, 1o que confirma que
el crecimiento de este tumor es lento.'**°
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Cuadro 1. Principales caracteristicas epidemiolégicas del dermatofibrosarcoma protuberans en diferentes estudios

Variable Estudio actual (n = 22) Bowne y col.* (n = 159) Snow y col.”’ (n = 29) Crioscione y col.® (n = 2,885)
Pais México Estados Unidos Estados Unidos Estados Unidos
Periodo de estudio (afios) 10 48 5 30

Masculino (%) 32 55 45 56

Femenino (%) 68 45 55 44

Edad promedio (afios) 41 38.5 7.8 40
Localizacion (%) Tronco (68) Extremidades (47) Cabeza (41) Tronco (42)
Evolucién promedio (meses) 47 Dato no disponible 24 Dato no disponible

Notese que las dos series de mayor tamafo no incluyen el dato del tiempo de evolucion.

Referente a los diagnoésticos clinicos de envio, la certeza 3. Mendenhall W, Zlotecki R, Scarborough M. Dermatofibrosar-
coma protuberans. Cancer 2004;101:2503-2508.

diagnoéstica fue de 22%. Los diagnosticos fueron: quiste
& ° & q ’ 4. Bowne WB, Antonescu CR, Leung DH, Katz SC, et al. Der-

fibrolipoma y dermatofibroma. En las series publicadas que matofibrosarcoma protuberans. Cancer 2000;88:2711-2720.
revisamos los diagnoésticos de envio no fueron contabili- 5. Haycox C, Odland P, Olbricht S, Piepkorn M. Immunohisto-
zados detalladamente, pero los mayormente mencionados chemical characterization of dermatofibrosarcoma protuberans
. . . . with practical application for diagnosis and treatment. J Am
incluyen al dermatofibroma, la cicatriz queloide, el neu- Acad Dermatol 1997:37:438-444.
rofibroma, el fibrolipoma y el carcinoma basocelular.!#%10 6. Elder D, Elenitsas R, Johnson B, Murphy G, Xu G. Tumors
En el Cuadro 1 podemos observar y comparar algunas of fibrous tissue involving the skin. In: Elder D, Elenitsas R,
de 1 e . Johnson B, Murphy G, Xu G, editors. Lever’s histopathology of
e las caracteristicas de este estudio con las de otros

) ) T . o the skin. 10" ed. Philadelphia: Lippincott Williams and Wilkins,
estudios publicados en la bibliografia médica. Los resul- 2008:969-1005.

tados de esta investigacion pueden ayudar a mejorar el 7. Maire G, Fraitag S, Galmiche L, Keslair F, et al. A clinical,

conocimiento sobre el comportamiento epidemioldgico histologic, and molecular study of 9 cases of congenital derma-
p p & tofibrosarcoma protuberans. Arch Dermatol 2007;143:203-210.

del dermatofibrosarcoma protuberans en México. 8. Natkunam Y, Rouse R, Zhu S, Ficher C, et al. Immunoblot

analysis of CD34 expression in histologically diverse neo-
plasms. Am J Pathol 2000;156:21-27.
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Prurito de origen sistémico

José Alfredo Soto Ortiz,* Myrian Johanna Brito Luna,** Elizabeth Guevara Gutiérrez***

RESUMEN

El prurito se define como una sensacién no placentera que induce el deseo de rascarse. En ocasiones éste es el Unico motivo de consulta;
el origen del prurito puede ser cutaneo o sistémico; este Ultimo, que es generalmente de evolucién croénica y dificil de diagnosticar, reper-
cute en forma importante en la calidad de vida de los pacientes. En esta revisién se tratan la neurofisiologia del prurito, su clasificacion y
abordaje para su estudio, ademas de sus diferentes causas, como el prurito de origen renal, hepatico, endocrino y psicoldgico, entre otros.
Palabras clave: prurito, sistémico, causas, abordaje, tratamiento.

ABSTRACT

Pruritus is defined as an unpleasant sensation inducing the desire to scratch. Sometimes it is the only reason for medical consultation
and may have a cutaneous or systemic source. The latter has usually a chronic course, it is difficult to diagnose and causes a significant
impact on the patient quality of life. This review will cover various topics such as pruritus neurophysiology, classification and approach for

its study, in addition to several origins such as renal, hepatic, endocrine and psychological pruritus, among others.

Key words: pruritus, systemic, causes, approach, treatment.

| prurito se define como una sensaciéon no
placentera que induce el deseo de rascarse. En
algunos casos no est4 asociado con cambios cu-
taneos especificos, y las tinicas manifestaciones
que los pacientes tienen en la piel son secundarias a la fric-
cién o al rascado. El prurito puede ser el mas importante, y
en ocasiones el inico, sintoma de enfermedades cutaneas
o sistémicas. El tipo de prurito que se se asocia con en-
fermedades sistémicas puede ser dificil de diagnosticar y
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tratar; ademads, repercute en forma importante en la calidad
de vida de los pacientes.' Se considera que entre 10y 50%
de los pacientes con prurito, sin una causa dermatologica
obvia, tiene una enfermedad sistémica subyacente® y que
la prevalencia de prurito cronico de cualquier origen en
la poblacién general es de 8.4%.%*

NEUROFISIOLOGIA DEL PRURITO

En la piel el prurito se origina a través de dos vias: una
directa, donde los queratinocitos liberan mediadores que
se unen con pruritoceptores, y una indirecta, donde dichos
queratinocitos activan otras células que liberan sustancias
pruritogénicas (Cuadro 1).°

Las fibras conductoras del prurito son terminales ner-
viosas libres (fibras C no mielinizadas), cuya velocidad de
conduccidn es lenta con territorios de inervacion extensos;
tienen respuesta a la histamina y a estimulos térmicos,
pero no a estimulos mecanicos.® Dichas fibras nerviosas
generalmente terminan en la unién dermoepidérmica,
aunque algunas pueden proyectarse a las capas inferiores
del estrato corneo.” Las fibras aferentes primarias pru-
ritoceptivas activan las neuronas espinales de la lamina
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Cuadro 1. Origen y funcién de los mediadores de prurito

Mediadores de prurito Origen

Funcioén

Histamina

Acetilcolina

Células cebadas, queratinocitos, leucocitos Estimula las fibras prurito-especificas

Nervios colinérgicos autonomos, queratino- Induccion periférica del prurito

citos, linfocitos, melanocitos, fibroblastos,

células endoteliales

Péptido relacionado con el gen de la cal- Fibras nerviosas sensoriales

citonina
Neuroquinina, sustancia P

Fibras nerviosas sensoriales

Modulacién central y sensibilizacién de termi-
nales nerviosas

Regulacion del factor de crecimiento neural y
liberacion de sustancias de células cebadas

Activador de la adenilato ciclasa pituitaria, Fibras nerviosas, linfocitos, células endotelia- Liberacion de histamina

péptido intestinal vasoactivo les, células de Merkel

Péptido liberador de gastrina

Hormona liberadora de corticotropina, Queratinocitos, células cebadas

proopiomelanocortina

Ganglio de la raiz dorsal

Sensacioén de prurito en el cordén espinal dorsal

Liberacion de histamina y otras citocinas

Factor de crecimiento neural, factor neuro- Queratinocitos, células cebadas, fibroblastos, Induccién de quimiotaxis de eosindfilos, inhibi-

tréfico derivado del cerebro, neurotrofina-4 eosindfilos

ciéon de apoptosis en dermatitis atopica

Factor de necrosis tumoral [1, interleucina Queratinocitos, leucocitos, células endote- Regulador en dermatitis atépica y prurigo nodular

1, interleucina 6, interleucina 31
Endocannabinoides

liales, nervios

foliculos pilosos

Opioides Queratinocitos, nervios

Endovaniloides

Queratinocitos, células inmunitarias, nervios, Actividad antipruriginosa periférica

Induccion central del prurito, expresién incre-
mentada de receptor-y en dermatitis atopica

Neuronas sensoriales, queratinocitos, células Induccion y modulacién de prurito y dolor

cebadas, células de Langerhans, musculo

liso, sebocitos

Calicreinas, proteasas
células endoteliales

Prostaglandinas, leucotrieno B-4

Queratinocitos, plaquetas, células cebadas, Calicreinas: inducen dolor. Proteasas: degradan

mediadores

Fibras nerviosas sensoriales, queratinocitos Induccion de prurito

En este cuadro podemos observar los diversos mediadores centrales y periféricos de prurito, algunos de los cuales lo estimulan (como la
acetilcolina y la histamina), mientras que otros lo inhiben, como los endocannabinoides.

I del cuerno dorsal y se proyectan a la parte lateral del
talamo y continuan a la corteza singulada anterior, a la
corteza insular y a las cortezas sensoriomotoras primaria
y secundaria (Figura 1).8

Algunos mediadores quimicos, como la histamina,
producen activacion de areas sensitivas y motoras, lo que
sugiere la existencia de una relacidén organica entre el
prurito y el rascado, ya que el prurito induce una actividad
motora de rascado activa. Ademas, el prurito y el dolor
muestran afectacion de las mismas areas corticales, pero
con diferente patron de activacion, de ahi que la inhibicion
del prurito por estimulo doloroso se observa comiunmente
en pacientes con prurito severo, que dejan de rascarse
cuando las lesiones dérmicas se convierten en dolorosas.®

CLASIFICACION DEL PRURITO

El prurito puede clasificarse de acuerdo con su origen
neurofisiologico y de acuerdo con el cuadro clinico del
paciente. Desde el punto de vista neurofisioldgico, se
clasifica en cuatro categorias.’
1. Pruritoceptivo: se origina en la piel y se trasmite
por fibras tipo C.
2. Neuropatico: es causado por dafio a los nervios pe-
riféricos.
3. Neurogénico: lo generan mediadores de origen
central, sin daflo neuronal.
4. Psicogénico: es originado por trastornos psiquia-
tricos.
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Queratinocitos:
Liberan NGF, NT-4, =
LTB,, TXAZ, ET-1,eCB, =~

i

na ‘e TSR
b oo
Mastocitos: -
Liberan histamina, Ammﬂi I_‘L'. "-Q_é
LTB,, PGD, proteasas, TR oy
NGF, IL-2 N P
éh
Eosindfilos
Liberan NGF

Figura 1. Los queratinocitos liberan sustancias pruritogénicas,
como el factor de crecimiento nervioso (NGF), neurotrofina 4 (NT-4),
leucotrieno B, (LTB,), tromboxano A2 (TXA2), endotelina 1 (ET-1),
cannabinoides enddgenos (eCB) y endorfina . Los queratinocitos
a través de estos mediadores estimulan a los mastocitos para que
liberen histamina, LTB,, prostaglandinas (PGD), proteasas, NGF
e interleucina 2 y activan a los eosindfilos para que liberen NGF.
Después de estos eventos, se activan las neuronas espinales del
cuerno dorsal y se proyectan al talamo y, finalmente, a la corteza
cerebral.

En cuanto a su clasificacion con base en el cuadro
clinico (Foro Internacional para el Estudio del Prurito),
el prurito se divide en tres grupos clinicos: !

1. Prurito en piel primariamente inflamada.

2. Prurito en piel normal.

3. Prurito con lesiones por rascado cronico.

Ademas, el prurito de origen sistémico incluye dos
sindromes que agrupan distintas enfermedades no derma-
tologicas que lo ocasionan:!

1. Prurito de origen desconocido, definido como el
que afecta en forma simétrica zonas extensas de la
economia, con ausencia de lesiones dérmicas pri-
marias, que orienten el diagndstico, y con persis-
tencia por mas de tres semanas.

2. Prurito de evolucion cronica, que tiene una dura-
cion de seis 0 mas semanas.

PRURITO ASOCIADO CON ENFERMEDADES
SISTEMICAS

Para determinar el diagndstico de prurito de origen sisté-
mico deben reunirse dos criterios: /) que en la bibliografia
médica exista el antecedente de que la enfermedad sisté-
mica ya fue asociada con prurito, y 2) que el prurito siga
un curso paralelo a la actividad o inactividad de la enfer-

medad sistémica.' Las manifestaciones cutaneas en todas
las enfermedades sistémicas asociadas con prurito crénico
incluyen excoriaciones lineales y costras, liquenificacion,
papulas y en ocasiones noédulos excoriados que pueden
semejar prurigo nodular (Figura 2).

Figura 2. Paciente con carcinoma en la encrucijada biliar que ade-
mas tiene sindrome ascitico; se observan excoriaciones lineales
y costras hematicas.

Abordaje del prurito de origen sistémico

El abordaje de este tipo de prurito, ya sea con manifes-
taciones dermatologicas o sin ellas, puede ser dificil e
incluso frustrante para el médico y el paciente, de ahi que
requiera tiempo para estudiarlo. Por ello, al paciente se le
debe explicar la complejidad de este sintoma y la necesidad
de hacer una valoracion paso por paso.

En primer lugar, debemos analizar las caracteristicas del
prurito: horario de presentacion, localizacion, severidad
y factores que lo alivian o lo exacerban. Esta anamnesis
nos ayudara a descartar una enfermedad dermatologica
primaria para luego pensar en un trastorno sistémico. La
evaluacion dermatologica debe ser cuidadosa para detectar
cualquier cambio dérmico, incluidas lesiones minimas,
dermografismo, manifestaciones del rascado y xerosis
dérmica; esta ultima es una causa relevante o cofactor
de prurito cronico. En la historia clinica debemos hacer
hincapié en exposicion a farmacos, viajes (para excluir in-
fecciones endémicas), contacto con irritantes ambientales
y sustancias sensibilizantes, estilo de vida (dieta, abuso
de sustancias, trabajo, aficiones, etc.), sintomas extracuta-
neos concomitantes y hospitalizaciones previas. El estado
mental y la personalidad también deben ser investigados.

En segundo lugar, los estudios de laboratorio inicia-
les para este tipo de prurito deben incluir una biometria
hematica completa, pruebas de funcion hepatica, renal y
tiroidea, glucosa sérica, hierro, ferritina, deshidrogenasa
lactica, velocidad de sedimentacion globular, electroforesis
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de proteinas, sangre oculta en heces, coproparasitoscopico
y urianalisis. Los marcadores tumorales, con excepcion
del antigeno prostatico especifico, no son adecuados para
detectar cancer oculto. Entre los estudios de gabinete de-
bemos considerar la radiografia de torax, el ultrasonido de
abdomen, la tomografia y la resonancia magnética. Estos
ultimos estudios deben estar totalmente justificados, por
el costo de los mismos, y deben solicitarse s6lo cuando la
anamnesis oriente hacia una alteracion de este tipo.

PRURITO DE ORIGEN RENAL

Se manifiesta en 15 a 49% de los pacientes con insufi-
ciencia renal cronica y en mas de 90% de los pacientes
sometidos a hemodialisis; es menos frecuente en pacientes
tratados con dialisis peritoneal.'"'? La fisiopatologia es
aln incierta, pero lo mas probable es que esté relacionada
con un desequilibrio del sistema inmunitario y del sistema
opioide, con hiperactividad de los receptores gamma y con
generacion de un estado proinflamatorio. Otros factores
relacionados son alteraciones en el metabolismo calcio/
fosforo, hiperparatiroidismo secundario, anemia, concen-
traciones elevadas de histamina y neuropatia periférica.'®

Desde el punto de vista clinico, el prurito es generaliza-
do en 60% de los casos (Figura 3), y cuando es localizado,
se manifiesta usualmente en la espalda. Su severidad
parece estar relacionada con la duracion de la diélisis y la
xerosis dérmica. Es un fuerte predictor independiente de
la calidad de vida de los pacientes y ocasiona alteraciones
importantes en los periodos suefio-vigilia.!#!

El tratamiento contra el prurito de origen renal es
complejo, y aunque existen muchas alternativas para el
alivio de este sintoma, algunas de ellas tienen poco éxito.
Los pacientes con prurito de origen renal tienen comor-

Figura 3. En este paciente, sometido a hemodialisis por insufi-
ciencia renal cronica, podemos observar xerosis con zonas de
liquenificacion, excoriaciones y una costra hematica.

bilidades, como la xerosis y la anemia, que deben ser
tomadas en cuenta para el tratamiento, por lo que el uso
de emolientes y el tratamiento con hierro y eritropoyetina
pueden ser coadyuvantes en el manejo del mismo. Los
antihistaminicos sedantes se han administrado a pacientes
con insuficiencia renal crénica; sin embargo, no existen
estudios controlados que apoyen su administracion.'® La
fototerapia con luz ultravioleta B de banda amplia es con-
siderada por algunos el tratamiento de eleccion en este tipo
de prurito, sobre todo cuando es moderado a severo. Se
sugieren dos a tres sesiones por semana, y la remision se
observa después de seis a ocho visitas, la cual se mantiene
durante tres a diez meses; aunque definitivamente el trata-
miento resolutorio de este tipo de prurito es el trasplante
renal. Otros tratamientos que se han prescrito contra este
tipo de prurito pueden observarse en el Cuadro 2.7

PRURITO DE ORIGEN HEPATICO

Esta relacionado con colestasis (reduccion del flujo biliar),
que puede deberse a causas extrahepaticas, generalmente
obstructivas, o intrahepaticas, como colangitis esclerosante
primaria, cirrosis biliar primaria, hepatitis cronica, tumores

Cuadro 2. Tratamiento contra el prurito de origen renal

Medidas generales
Uso regular de emolientes (también en pacientes que no
tienen prurito)
Ambiente fresco, disminucién de ropas, evitar lana y fibras
artificiales
Mejoria en la eficacia de las técnicas de dialisis
Correccién de las alteraciones del metabolismo de calcio y
fosfato
Paratiroidectomia, que puede considerarse en caso de
hiperparatiroidismo secundario
Tratamientos topicos contra el prurito leve localizado
Emolientes
Capsaicina a 0.025%
Fototerapia con luz ultravioleta B
Tratamiento de eleccidon en prurito urémico, moderado a
severo
La UVB de banda amplia es mas efectiva que la UVB de
banda estrecha
Tratamientos sistémicos en prurito generalizado
Talidomida, 100 mg por via oral cada 24 horas
Gabapentina, 100-2,400 mg por via oral cada 24 horas
Nalfurafine, 2.5-5 mg por via oral cada 24 horas
Otros: carbén activado, colestiramina, naltrexona, ondansetrén
Trasplante renal

UVB: luz ultravioleta B.
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malignos, embarazo y medicamentos (Figuras 4 y 5). En
general, el prurito de origen hepatico se manifiesta en 20
a25% de los enfermos y puede observarse en mas de 80%
de los pacientes que padecen cirrosis biliar primaria; es la
primera manifestacion en 50% de ellos.?? En pacientes con
infeccion cronica por virus de la hepatitis C se ha reportado
en mas de 15%, y puede ser el sintoma de presentacion.
En ausencia de colestasis, el prurito puede deberse a un
efecto adverso del tratamiento antiviral, como sucede en
pacientes tratados con ribavirina mas interferon alfa.”
La patogénesis de este tipo de prurito es multifactorial
y poco entendida; se han implicado alteraciones en la neu-
rotrasmision de origen central, asi como alteraciones en los
acidos biliares; sin embargo, las concentraciones séricas
y cutaneas no muestran una correlacion confiable con el
grado de prurito, y aunque el alivio de la obstruccion de
las vias biliares lo reduce ostensiblemente, la disminucion
sérica de acidos biliares mediante farmacos, como el acido

-.

Figura 4. Paciente con colestasis intrahepatica en quien pueden
verse equimosis y papulas excoriadas que asientan sobre una piel
con tinte ictérico.

Figura 5. Paciente con cirrosis de Laennec, ictericia, excoriaciones
dermoepidérmicas —que siguen trayectos lineales—, equimosis
postraumaticas, papulas excoriadas y algunas costras hematicas.

ursodeoxicoélico y la ademetionina (S-adenosilmetionina),
o mediante agentes secuestradores, como la colestiramina,
no siempre lo alivian.?* La mayor parte de las opciones para
el tratamiento del prurito de origen hepético se observan
en el Cuadro 3.2

PRURITO ASOCIADO CON ENFERMEDADES
ENDOCRINAS Y DEFICIENCIA DE HIERRO

El prurito puede asociarse con enfermedades tiroideas,
pseudohipoparatiroidismo y diabetes mellitus, el hiper-
tiroidismo es el que se asocia con mayor frecuencia, al
parecer relacionado con vasodilatacion, aumento de la
temperatura dérmica y disminucion de umbral al prurito,
ademas de la xerosis severa que padecen los pacientes.
Los mas susceptibles son los pacientes con enfermedad
de Graves y con enfermedad cronica que no han recibido
tratamiento (Figura 6). Por tanto, el tratamiento de este tipo
de prurito se basa en la correccion del padecimiento sub-
yacente y el uso de emolientes.?® Respecto a la asociacion
de prurito con diabetes mellitus, esta relacion es motivo
de controversia, pues no existen estudios que demuestren
una asociacion estadisticamente significativa. Cuando se
produce, ocurre en mujeres con diabetes mal controlada, y
el prurito es de tipo vulvovaginal, de ahi que este sintoma
esté mas relacionado con candidosis.?

La deficiencia de hierro es otra causa bien conocida
de prurito de origen sistémico, por lo que se sugiere que
el estudio de los pacientes con prurito créonico de origen
desconocido incluya la determinacion de hierro y ferritina.
Su patogénesis se desconoce; sin embargo, la sustitucion
de las concentraciones séricas de hierro alivia los sinto-
mas. En cualquier caso, ante la presencia de deficiencia de
hierro deben excluirse otras causas, como las neoplasias
malignas.”’

PRURITO DE ORIGEN REUMATOLOGICO

El prurito en sindrome de Sjégren es infrecuente y
puede ser resultado de xerosis generalizada, aunque la
asociacion de dicho sindrome con cirrosis biliar primaria
e hipergammaglobulinemia puede ser otra explicacion
de prurito.?® La dermatomiositis también puede generar
prurito, el cual suele ser un sintoma prominente e, in-
cluso, persistir principalmente en la piel cabelluda, aun
cuando la enfermedad esté en remision. En estos casos
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Cuadro 3. Tratamiento contra el prurito de origen hepatico

Medidas generales
ropas y evitar lana y fibras artificiales

Farmacos de primera linea Naloxona

Dosis 0.2 pg/kg/min por via intra-
venosa, infusion precedida
por un bolo intravenoso de
0.4 mg

Efectos adversos posibles

opioides

Sindrome tipo abstinencia de Sindrome tipo abstinencia Posible hepato- Estrefiimiento,

Uso regular de emolientes (incluidos los pacientes que no tienen prurito), ambiente fresco, disminucién de

Naltrexona Rifampicina Colestiramina Fenobarbital
Dia 1: 25 mg por via oral 300-600 mg/ 4-16 g/dia por  2-5 mg/kg/dia
dos veces al dia; luego dia por via via oral por via oral
50 mg/dia por via oral oral

Sedacion

de opioides, hepatotoxici- toxicidad hinchazén,

dad potencial sindrome de
malabsorcién,
interaccion

Cirugia
remocion de litos
Otros
Cannabinoides
Antidepresivos (sertralina)
Fototerapia con luz ultravioleta B
Anestésicos (propofol, lidocaina)
Antioxidantes
Andrégenos (danazol)

farmacolégica

Manejo quirtrgico de la obstruccion biliar (cuando esté indicado), colocacién de endoprétesis vascular o

Agentes anticolestasicos (ademetionina, acido ursodesoxicélico)

El tratamiento contra el prurito de origen hepatico incluye desde medidas generales hasta tratamiento quirurgico, pasando por tratamiento

farmacoldgico, el cual puede ser mas habitual para el dermatélogo.

Figura 6. Paciente que acudié a consulta por tener prurito relacionado con enfermedad de Graves, cuya actividad se confirmé con exa-
menes de gabinete. El prurito remiti6 al ajustarse el tratamiento antitiroideo.

es importante hacer un tamizaje para descartar alguna
malignidad oculta.”

PRURITO RELACIONADO CON MALIGNIDAD

Este prurito es comun en pacientes con neoplasias de tipo
hematologico. Se ha reportado en 30% de los pacientes
con linfoma de Hodgkin y en casi 50% de los pacientes
con policitemia vera. El prurito puede ser espontaneo o

manifestarse inmediatamente después del contacto con
agua caliente (prurito acuagénico). Este tipo de prurito
se ha descrito en policitemia vera, leucemia linfoblastica
aguda, sindrome mielodisplasico solo o asociado con
linfoma no Hodgkin de células T.’**! También puede
manifestarse como parte de un sindrome paraneoplésico
en asociacion con varios tumores solidos, como de pul-
mon, colon, mama, estomago y prostata; afecta a 5-27%
de los pacientes.*
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Este tipo de prurito tiene una patogénesis com-
pleja, la cual se relaciona con mecanismos centrales
y periféricos, que incluyen produccion de sustancias
pruritogénicas tumorales y efecto de medicamen-
tos administrados para controlar el dolor, como los
opioides.? Habitualmente es generalizado, aunque en
algunos pacientes su localizacion esta estrechamente
relacionada con la topografia del tumor. Por ejemplo,
los carcinomas de cuello uterino, recto/sigmoides y de
prostata pueden manifestarse con prurito vulvar, anal
y escrotal, respectivamente. En estos casos, el prurito
se debe a la activacion directa de las fibras nerviosas
periféricas, desde los sitios del tumor. Los tumores
cerebrales o espinales pueden manifestarse con prurito
nasal o facial o en el dermatoma correspondiente.’*%

PRURITO INDUCIDO POR FARMACOS

Las reacciones a farmacos generalmente se manifiestan
como erupciones maculo-papulares, liquenoides o ur-
ticariformes, aunque existe un grupo de farmacos que
ocasionan prurito sin manifestaciones dermatologicas.
Este tipo de prurito se produce en 10 a 50% de los pa-
cientes que recibe opioides por via intravenosa y en 20 a
100% de los pacientes que los reciben por via epidural.
Las causas mas probables son el efecto central directo,
asi como la liberacién de histamina y serotonina.’® El
tratamiento sugerido contra el prurito inducido por
opioides es la administracion intravenosa de nalbufina,
propofol y ondansetron. La prevencion puede lograrse
con la administracion intravenosa de antagonistas de
los opioides, como naloxona, naltrexona, nalmefene,
mirtazapina y gabapentina.’’->

No existen métodos universalmente aceptados para
abordar la causalidad de este tipo de reaccion adversa
a farmacos, pero algunos criterios utiles para su estudio
incluyen: a) que exista una secuencia de eventos entre
el inicio del tratamiento y el inicio del prurito, b) el
alivio del prurito con la suspension del farmaco, y ¢) la
recurrencia con la nueva administracion. En los adultos
mayores es comun observar este tipo de prurito, facilitado
por ser pacientes que tienen el metabolismo disminuido
y que toman multiples tratamientos con las interacciones
farmacoldgicas consecuentes. En el Cuadro 4 se muestran
los farmacos asociados con mas frecuencia con este tipo
de prurito.

PRURITO DE ORIGEN NEUROLOGICO

El prurito neurologico puede ser de origen central o
periférico. El prurito neurolégico de origen central se
asocia con tumores cerebrales, que pueden manifestarse
con prurito nasal, o se relaciona con infartos cerebrales,
que pueden ocasionar prurito contralateral al sitio dafa-
do, con aparicion de dias a semanas después del evento.
No existen estudios controlados acerca de la utilidad de
agentes antipruriginosos en este tipo de prurito; sin em-
bargo, algunos farmacos que acttian a nivel central, como
la carbamacepina y la amitriptilina, se han administrado
en casos aislados.*

En cuanto al prurito de origen periférico, éste incluye
cuatro padecimientos: /) prurito anogenital, el cual es
secundario a radiculopatia lumbosacra,*' 2) prurito bra-
quiorradial, que se manifiesta en areas fotoexpuestas de
los brazos y antebrazos; a menudo ocurre en gente de piel
clara y principalmente se produce durante el verano, por lo
que se sospecha que es un trastorno fotoinducido, aunque
también se ha asociado con la afeccion de la columna cer-
vical por compresion de la raiz o cordon espinal. En este
trastorno es patognomonico el signo de la compresa de hie-
lo, que consiste en aliviar el dolor después de la aplicacion
de bolsas de hielo,*? 3) notalgia parestésica, la cual es una
neuropatia sensorial que afecta los nervios de las raices
dorsales y cuyas posibles causas incluyen: incremento de la
inervacion dérmica, mecanismos reflejos viscero-cutaneos
y neurotoxicidad clinica por dafio de los nervios espinales,
como consecuencia de traumatismo o atrapamiento. En es-
tos pacientes puede observarse una placa hiperpigmentada,
generalmente en la region interescapular,” y 4) meralgia
parestésica, que se debe a atrapamiento del nervio cutaneo
femoral lateral. Se manifiesta con entumecimiento severo,
parestesia, dolor y —menos frecuentemente— prurito en la
cara anterolateral del muslo.*

PRURITO DE ORIGEN INFECCIOSO

El prurito infeccioso puede deberse a infecciones extra-
cutaneas, particularmente por algunas parasitosis, y a
infecciones virales secundarias al VIH y al virus de la
hepatitis C (Figura 7). En pacientes con infeccion por VIH
es uno de los sintomas mas frecuentes y, en ocasiones, es el
primero en su presentacion. Su fisiopatologia parece estar
relacionada con liberacion de mediadores pruritogénicos,
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Cuadro 4. Farmacos asociados con produccion de prurito

Farmacos

Ejemplos

Farmacos antidepresivos

Farmacos antiarritmicos
Anticoagulantes

Farmacos hipoglucémicos

Farmacos hipolipémicos
Antibidticos y quimioterapéuticos

Farmacos psicotrépicos

Farmacos antiepilépticos

Citostaticos

Citocinas, factores de crecimiento y anticuerpos monoclonales

Expansores de volumen del plasma
Otros

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
Antagonistas de la angiotensina Il

Antagonistas de los adrenorreceptores-[| ([ I-bloqueadores)
Bloqueadores de los canales de calcio
Metildopa, sildenafil

Amiodarona

Ticlopidina

Heparinas fraccionadas

Biguanidas

Derivados de las sulfonilureas

Inhibidores de la HMG-CoA reductasa (estatinas)
Penicilinas

Cefalosporinas

Carbapenems

Quinolonas

Tetraciclinas

Lincosamidas

Metronidazol

Rifampicina

Trimetoprim/sulfametoxazol

Antimalaricos

Antidepresivos triciclicos

Inhibidores de la recaptacién de la serotonina
Antipsicéticos

Carbamacepina, oxcarbamacepina

Fosfenitoina, fenitoina

Topiramato

Clorambucil

Paclitaxel

Tamoxifeno

Factor estimulante de granulocitos y macréfagos
Interleucina 2 (matuzumab, lapatinib)

Inhibidores del receptor de crecimiento epidérmico
Almidén hidroxietil

Agentes antitiroideos

AINE, corticoesteroides

Hormonas sexuales

Opioides, inhibidores de la xantina oxidasa

AINE: antiinflamatorios no esteroides.

alteraciones neurolédgicas, firmacos o enfermedades sis-
témicas asociadas.*

PRURITO SENIL

El prurito es un problema comun en la vejez, y mas de
38% de los pacientes padece prurito generalizado, que
puede ser exacerbado por aseo corporal frecuente y por
uso de jabones astringentes.*® El término prurito senil
se relaciona con el prurito que aparece en la vejez sin
alguna causa precisa (Figura 8). Tiene varios posibles

origenes, a saber, reduccion del contenido de agua en la
piel, alteraciones de queratinizacion, degeneracion neural
cutanea, sintomas somaticos de depresion, alteraciones
de cicatrizacion y desnutricion cronica.*’* Finalmente,
la atrofia cerebral, relacionada con la edad, y los infartos
cerebrales subclinicos multiples pueden alterar las vias
centrales neuronales del prurito, lo que provoca sensacioén
de picazon en ausencia de estimulos.*®

Las opciones terapéuticas para tratar el prurito senil son
limitadas. Los antihistaminicos sedantes son de utilidad
por sus efectos depresores de la via central, pero deben
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Figura 7. Paciente con infeccion por virus de la hepatitis C, quien
acudio a consulta por tener prurito, y con base en este signo se
hizo el diagnéstico de la enfermedad.

Figura 8. Paciente con prurito de origen senil y con gran cantidad
de excoriaciones dermoepidérmicas sin afectacién en las areas de
la espalda inaccesibles al rascado (signo de la mariposa).

administrarse con precaucion en los ancianos, ya que la
polifarmacia y las alteraciones del metabolismo que pue-
den padecer los hace particularmente sensibles a ciertos
farmacos, incluso dosis pequefias de antihistaminicos
(Cuadro 5).

PRURITO DE ORIGEN PSICOGENO

El prurito psicogeno puede reflejar, simplemente, un
incremento de la percepcion consciente de los sintomas
somaticos de ansiedad o depresion. También puede acom-
pafar a una enfermedad psiquiatrica mas florida, como la
elusion parasitaria, que es un tipo de trastorno hipocon-

Cuadro 5. Tratamiento contra el prurito senil

Descartar enfermedad sistémica
Citologia hematica completa y estudios de hierro sérico
Urea y creatinina
Bioquimica hepatica
Pruebas de funcion tiroidea
Radiografia de térax
Velocidad de eritrosedimentacion
Inmunoglobulinas

Medidas generales
Mantener la piel bien hidratada
Evitar jabones alcalinos
Evitar bafios excesivos
Evitar bafios calientes
Evitar irritantes fabricados
Evitar aire seco
Evitar vendajes oclusivos

Antihistaminicos sedantes

Referencia para estudios experimentales
Ciclosporina
Antidepresivos triciclicos
Talidomida

driaco monosintomatico. Como parte del tratamiento, debe
considerarse la administracion de antipsicoticos, como
la risperidona y olanzapina. En todos los casos deben
usarse emolientes y en casos severos la administracion
de corticoesteroides, incluso en apdsitos oclusivos, puede
ser necesaria.’!

CONCLUSIONES

El prurito es un sintoma frecuente que puede alterar la
calidad de vida de los pacientes. El prurito no asociado con
trastornos dermatologicos o cambios dérmicos especificos
puede indicar la existencia de una enfermedad sistémica. El
abordaje diagnostico de los pacientes con prurito crénico
de origen no dermatoldgico puede ser complejo, por lo que
su estudio debe ser multidisciplinario. Los nuevos estudios
sobre los mecanismos que inducen prurito crénico han
revelado la existencia de una gran cantidad de mediadores
quimicos pruritogénicos, por lo que el tratamiento requiere
combinacion de medicamentos por periodos prolongados.
Definitivamente, lo mas importante para tener un buen re-
sultado terapéutico es encontrar la enfermedad subyacente
que produce el prurito.
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EVALUACION

1. El origen neurofisioldgico del prurito se da a través 4. En pacientes sometidos a hemodialisis, jen qué por-
de dos vias: una directa y una indirecta. ;Cual es la centaje se manifiesta el prurito de origen renal?
funcion de los queratinocitos en la via indirecta? a) 10%

a) liberar mediadores que se unen con pruritoceptores b) 30%

b) producir histamina, sustancia responsable del prurito c) 50%

¢) activar a otras células que liberan sustancias prurito- d) 70%
génicas e) 90%

d) estimular fibras nerviosas tipo C no mielinizadas

e) aumentar la produccion de inmunoglobulina E 5. (Cudl es el tratamiento de eleccidon contra el prurito

de origen renal?

2. (Cual es la clasificacion del prurito desde el punto de a) eritropoyetina y antihistaminicos sedantes
vista neurologico? b) hemodialisis

a) fisico, térmico, quimico y de origen sistémico ¢) trasplante renal

b) pruritoceptivo, neuropatico, neurogénico y psicogé- d) inhibidores de opioides
nico e) fototerapia con luz ultravioleta B de banda amplia

c) idiopatico, sistémico, psicogénico y senil

d) dermatoldgico, sistémico, psicogénico e idiopatico 6. (Cual es la enfermedad hepatica que con mayor fre-

e) sistémico, neuropatico, central e idiopatico cuencia se manifiesta con prurito?

a) cirrosis de Laennec

3. Para que al prurito se le considere de evolucion cro- b) fibrosis hepatica
nica, su evolucion debe ser mayor de: c) obstruccion de la vena porta

a) dos semanas d) colecistitis cronica

b) cuatro semanas e) cirrosis biliar primaria

c) seis semanas

d) ocho semanas 7. (Cual es la enfermedad endocrinologica mas relacio-

e) seis meses nada con prurito?
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a) diabetes mellitus

b) hipotiroidismo

c) pseudohipoparatiroidismo
d) hipertiroidismo

e) hiperparatiroidismo

8. (Cual es el tipo de cancer que mas se relaciona con

prurito?
a) de pulmoén
b) de cuello uterino
¢) hematologico
d) de colon
e) de prostata

9. Paciente masculino de 48 afios de edad con antece-
dente de diabetes mellitus tipo 2. Tiene prurito en la

a)
b)
c)
d)
e)

10.

a)
b)
c)
d)
e)

region escapular y una placa hiperpigmentada en la
misma zona. Usted, ;en qué tipo de prurito sistémico
de origen neurologico pensaria?

de origen central (tumor cerebral)

neuropatia diabética focal

prurito braquiorradial

notalgia parestésica

meralgia parestésica

(Qué porcentaje de pacientes con linfoma de Hodgkin
padece prurito?

100%

5%

30%

ninguno

80%

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 numero de Dermatologia Revista Mexicana.

El lector debera enviar todas las evaluaciones de 2012, 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 2013.
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Pseudoporfiria por naproxeno

José Alfredo Soto Ortiz,* Maria Guadalupe Zarate Torres,** José Eduardo Campos Arceo,** Mercedes
Hernandez Torres***

RESUMEN

La pseudoporfiria es un término usado para describir una enfermedad ampollosa con caracteristicas clinicas e histoloégicas similares a
las de la porfiria cutanea tarda, pero sin alteraciones bioquimicas de las porfirinas. Se comunica un caso de pseudoporfiria causada por
naproxeno, en la que se encontraron cifras de porfirinas normales. El examen histopatolégico demostrd una ampolla subepidérmica. La
paciente tuvo una respuesta clinica adecuada después de la suspensién del farmaco causante y al instaurar medidas de fotoproteccion.
Palabras clave: pseudoporfiria, pseudoporfiria cutanea tarda, naproxeno.

ABSTRACT

Pseudoporphyria is a term used to describe a blistering disease, with clinical and histological features similar to those of porphyria cutanea
tarda, but no biochemical alterations of the porphyrins. We report a case of pseudoporphyria due to naproxen, where porphyrin levels
were normal. The histopathological examination showed a subepidermal blister. Patient got better after discontinuing the use of the drug

and using photoprotection measures.

Key words: pseudoporphyria, pseudoporphyria cutanea tarda, naproxen.

a pseudoporfiria es un término usado para

describir una enfermedad ampollosa con carac-

teristicas clinicas ¢ histologicas similares a las

de la porfiria cutanea tarda, pero sin alteracio-
nes bioquimicas de las porfirinas.? Se comunica el caso
clinico de una paciente con pseudoporfiria secundaria a
la ingestion de naproxeno.
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CASO CLIiNICO

Una mujer de 30 afios de edad acudi6 a consulta por pade-
cer dermatosis en la cara, el téorax en “V” del escote y el
tercio superior de la espalda, el tercio medio y distal de los
brazos, las caras postero-laterales de los antebrazos, el dor-
so de las manos y las laminas ungueales (Figura 1). Desde
el punto de vista morfoldgico, se trataba de una lesion
polimorfa constituida por vesiculas y ampollas, algunas
integras y la mayor parte rotas, maculas hipocréomicas de
0.2 a 2 cm, multiples excoriaciones dermoepidérmicas,
costras hematicas y cicatrices (Figura 2A). En las ufias
de las manos tenia onicolisis (Figura 2B).

El cuadro clinico inici6 dos meses previos a la consulta,
cuando la paciente not6 el crecimiento de ampollas que se
exacerbaban con la exposicion a la luz solar y “fragilidad”
cutanea que se manifestaba por la aparicion de heridas al
menor traumatismo. Un mes antes de esto, habia acudido
al médico por un cuadro inespecifico de ataque al estado
general. Se le prescribié naproxeno, ampicilina y meto-
clopramida, que le produjeron alivio.

Se realiz6 biopsia incisional en huso, la cual demostrd
una ampolla subepidérmica con base festoneada como
caracteristica principal (Figura 3). La biometria hematica,
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Figura 1. A. Afectacion de la cara con excoriaciones y costras he-
maticas. B. Afeccion en “V” del escote donde ademas se observan
maculas hipocrémicas.

Figura 2. A. En el dorso de las manos se observan ampollas flaci-
das, costras y maculas hipocrémicas. B. Onicdlisis.

Figura 3. En la biopsia de piel tefiida con hematoxilina-eosina se
observa una ampolla intraepidérmica, con una base festoneada y
escaso infiltrado inflamatorio.

quimica sanguinea y pruebas de funcion hepatica se en-
contraban dentro de los rangos normales. Las serologias
para infeccion por virus de la inmunodeficiencia humana
y virus de la hepatitis B y C fueron negativas.

Con el cuadro clinico antes descrito, se llego al diag-
noéstico presuntivo de porfiria cutanea tarda. Con base
en esta posibilidad, se determinaron las concentraciones
séricas de uroporfirinas y coproporfirinas, las cuales no
fueron detectables. Al exponer la orina con luz de Wood
no se observo refringencia rosa coral.

Ante la negatividad de las pruebas especificas para
porfiria cutanea tarda y las manifestaciones clinicas que
la sugerian, se consider? el diagnostico de pseudoporfiria
secundaria a medicamentos. Como parte del tratamien-
to, se suspendio el medicamento causal, en este caso el
naproxeno, y se indicé el uso de fotoprotector y evitar la
exposicion solar. Su evolucion fue satisfactoria, ya que
a los tres meses la paciente se encontraba asintomatica,
unicamente tenia lesiones residuales en forma de man-
chas hipo e hipercrémicas, ademas de algunos quistes de
milium (Figura 4).

DISCUSION

En la patogénesis de la pseudoporfiria se han implica-
do algunos medicamentos como antiinflamatorios no
esteroides, antibioticos, diuréticos, retinoides, pildoras
anticonceptivas, entre otros. La exposicion a radiacion
ultravioleta en camas de bronceado, la insuficiencia renal
cronica, la hemodialisis y la dialisis peritoneal son otras
causas reportadas (Cuadro 1).>* En el caso de esta pacien-

Figura 4. A. Tres meses después de haber suspendido el naproxeno
no se aprecian lesiones. B. En las manos hay quistes de miliumy
maculas hipercrémicas residuales.
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Cuadro 1. Lista de medicamentos asociados con pseudoporfiria

AINES Naproxeno, nabumetona, oxaprozin, ketopro-
feno, diflunisal, celecoxib, acido mefenamico,
diclofenaco

Antibiéticos Acido nalidixico, tetraciclinas, ampicilina/sulbac-
tam, cefepime, fluoroquinolonas

Antifngicos Voriconazol

Diuréticos Furosemida, clortalidona, bumetanida, hidroclo-
rotiazida/triamtereno

Retinoides Isotretinoina, etretinato
Amiodarona, carisoprodol/acido acetilsalicilico,
dapsona, 5-fluorouracilo, flutamida, leflunomida,

Otros pildoras anticonceptivas, piridoxina, quinidina,

camas de bronceado, PUVA, exposicion solar,
insuficiencia renal crénica con dialisis o hemo-
dialisis, refrescos de cola

te, existia el antecedente de ingestion de naproxeno, que
se ha mencionado como uno de los agentes causales mas
frecuentes, sobre todo en mujeres y nifios."!?

Las caracteristicas clinicas de la pseudoporfiria son
idénticas a las de la porfiria cutanea tarda, pues pueden
observarse vesiculas, ampollas, fragilidad de la piel, quis-
tes de milium y cicatrices en zonas fotoexpuestas. El dorso
de las manos es el mas cominmente afectado; también lo
pueden estar la cara, la parte superior del tronco y las pier-
nas.>!>1¢ Una de las manifestaciones clinicas que aparece
en la porfiria cutanea tarda y en la pseudoporfiria es la
onicolisis,'” como ocurrid en esta paciente. En cambio, la
hipertricosis, comun en la porfiria cutanea tarda, es poco
frecuente en la pseudoporfiria.

Las manifestaciones clinicas que deben hacer sospe-
char el diagnostico de porfiria cutanea tarda incluyen,
ademas de la hipertricosis, hiperpigmentacion, cambios
esclerodermiformes, calcificacion distrofica, cicatrices
faciales y quistes de milium. Pero la ausencia de tales
manifestaciones, la fragilidad dérmica, el antecedente de
ingestion de medicamentos y la exposicion solar orientan
al diagnéstico de pseudoporfiria.®'2 Cuando se sospecha
esta ultima, debe realizarse una historia clinica cuidadosa
que incluya reportes de exposicion a luz ultravioleta, con-
sumo de medicamentos y antecedentes familiares.

Desde el punto de vista histopatologico, las ampollas
de localizacion subepidérmica son similares en la porfiria
cutanea tarda y en la pseudoporfiria, por lo que no pueden
distinguirse mediante la histopatologia. En la pseudopor-
firia puede haber en la ampolla un infiltrado de células

inflamatorias muy disperso acompaiiado de eosindfilos. En
ocasiones, en la dermis superficial se aprecia una hemo-
rragia focal; la membrana basal en el techo de la ampolla
puede ser PAS positiva.'?

El tratamiento incluye dos aspectos: fotoproteccion,
especialmente contra ondas ultravioleta A, y la suspension
de cualquier medicamento que se considere el agente
causal, sobre todo antiinflamatorios no esteroides, pues
este grupo de medicamentos es la causa mas comun de la
pseudoporfiria. En caso de ser indispensable la adminis-
tracion de este tipo de antiinflamatorios, el ibuprofeno es
una opcioén segura, ya que es de los que menos fotosen-
sibilidad ocasiona."'* Asimismo, aunque no se sabe si la
suspension de alcohol, estrogenos o hierro tiene utilidad
para aliviar la pseudoporfiria, se considera una buena
practica suspenderlos ante la sospecha de la enfermedad,
hasta que no exista evidencia definitiva.!

De acuerdo con la bibliografia revisada, la remision del
cuadro clinico ocurre dos a seis meses después de la sus-
pension del farmaco causante.® En esta paciente, la remision
ocurri6 aproximadamente a los tres meses del diagnostico
y después de la suspension del naproxeno. Al seguimiento,
en zonas expuestas se observaron algunas cicatrices y zonas
de hipopigmentacion, y en los nudillos algunos quistes de
milium. Actualmente la paciente se encuentra asintomatica.

REFERENCIAS

1. GreenJJ, Manders SM. Pseudoporphyria. JAm Acad Dermatol
2001;11:1-9.

2. Crowson AN, Magro CM. Recent advances in the pathology
of cutaneous drug eruptions. Dermatol Clin 1999;17:537-560.

3.  O’Donoghue NB, Higgins EM. Clinicopathological cases. Case
1: Naproxen-induced pseudoporphryria. Clin Exp Dermatol
2002;27:339-340.

4. Harber LC, Bickers DR. Porphyria and pseudoporphyria. J
Invest Dermatol 1984;82:207-209.

5. Velasco AM, Millan VP, Pujol C, Gimeno E. Pseudoporfiria por
naproxeno. Sumario 2001;4:477-480.

6. Krischer J, Scolari F, Kondo-Oestreicher M, Vollenweider-
Roten S, et al. Pseudoporphyria induced by nabumetone. J
Am Acad Dermatol 1999;40:492-493.

7. Zaballos P,Ara M, Echevarria V, Chuchi T, et al. Seudoporfiria
inducida por diclofenaco. Actas Dermosifiliogr 2001;92:578-
581.

8. Avilés JA, Chavarria E, Suarez R, Lazaro P, Recarte C. Porfiria
cutanea tarda inducida por carbamazepina. Med Cutan Iber
Lat Am 2006;34:229-232.

9. Silver EA, Silver AH, Silver DS, McCalmont TH. Pseudo-
porphyria induced by oral contraceptive pills. Arch Dermatol
2003;139:227-228.

260

Dermatol Rev Mex Volumen 56, Num. 4, julio-agosto, 2012



Pseudoporfiria por naproxeno

10.

11.

12.

13.

14,

Sharp MT, Horn TD. Pseudoporphyria induced by voriconazole.
J Am Acad Dermatol 2005;53:341-345.

Martin G, Sola M, Herrera E, Umbert P. Pseudoporphyria
secundary to acitretin. J Am Acad Dermatol 2005;53:169-
171.

Pérez-Bustillo A, Sanchez-Sambucety P, Suarez-Amor O,
Rodriguez-Prieto MA. Torsemide-induced pseudoporphyria.
Arch Dermatol 2008;144:812-813.

Chad SG, Kraus A, Haubitz I, Trcka J, et al. Early onset pau-
ciarticular arthritis is the major risk factor for naproxen-induced
pseudoporphyria in juvenile idiopathic arthritis. Arthritis Res
Ther 2007;9:R10.

Wilson CL, Mendelsohn SS. Identical twins with sunbed-
induced pseudoporphyria. J R Soc Med 1992;85:45-46.

15.

16.

17.

18.

19.

Pérez L, Fernandez-Redondo V, Toribio J. Porfiria cutanea
tarda en una paciente hemodializada. Actas Dermosifiliogr
2006;97:115-117.

Schanbacher CF, Vanness ER, Daoud MS, Tefferi A, Su D.
Pseudoporphyria: A clinical and biochemical study of 20 pa-
tients. Mayo Clin Proc 2001;76:488-492.

Massaki M, Amante H, Pereira FP, Alencar ME. Pseudopor-
phyria induced by dialysis treated with N-acelylcysteine. An
Bras Dermatol 2011;86:383-385.

Fevang SA, Kroon S, Skadberg O. Pseudoporphyria or por-
phyria cutanea tarda? Diagnostic and treatment difficulties
[letter]. Acta Derm Venerol 2008;88:426-427.

Baran R, Juhlin L. Photoonycholysis. Photodermatol Photoim-
munol Photomed 2002;18:202-207.

Dermatol Rev Mex Volumen 56, Nim. 4, julio-agosto, 2012

261



Dermatol Rev Mex 2012;56(4):262-265
]

Tumor de células gigantes de tejidos blandos

*kk

José Alfredo Soto Ortiz,* Sarah Lizette Hernandez Peralta,** Daniel Fajardo Barajas

RESUMEN

El tumor de células gigantes de tejidos blandos es un padecimiento infrecuente. Se manifiesta principalmente en las extremidades inferiores
de los adultos y no predomina en algun género. Clinicamente es de aspecto multinodular y la mejor opcién terapéutica es la reseccién
quirurgica conservadora. Se expone el caso de un paciente de 55 afios de edad con una neoformacion irregular y multilobulada en el
primer dedo del pie izquierdo. La biopsia incisional revel6 la existencia de un tumor de células gigantes de tejidos blandos. Se decidio
amputar parcialmente el ortejo para extirpar completamente el tumor.

Palabras clave: tumor de células gigantes, tumor de tejidos blandos, tumor de células gigantes de hueso.

ABSTRACT

Soft tissue giant cell tumor is a rare tumor. It occurs mainly in adults, in the lower extremities, and it has not gender predominance. Clinically
it has a multinodular aspect and the best therapeutic option is a conservative surgical resection. We describe the case of a 55-year-old
man with a multilobullated neoformation that affected the first toe of left foot, with a hystopathological diagnosis of giant cell tumor of soft

tissues. The therapy consisted on partial amputation of the affected toe, to remove completely the tumor.
Key words: giant cell tumor, soft tissue tumor, giant cell tumor of bone.

1 término tumor de células gigantes de tejidos
blandos (TCGTB) fue acuiado en 1972 por
Salm y Sissons.! Es un tumor infrecuente, se
manifiesta con mayor frecuencia en el tronco y
las extremidades superiores, afecta a sujetos de 5 a 48 afios
de edad, no predomina en alglin sexo*’y esta constituido
por multiples nodulos que infiltran difusamente el tejido
blando.* Su localizacion puede ser superficial o profunda;
lo habitual es que se manifieste en forma profunda mas
que confinado a la dermis.?* En términos histologicos, esta
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constituido por células mononucleares, células fusiformes,
osteoclastos y células gigantes que carecen de atipia,
aunque puede haber actividad mitotica. En algunos casos
existe invasion vascular sin necrosis, aunque es posible
observar hueso metaplasico. Desde el punto de vista in-
munohistoquimico, sus células expresan CD68 y actina
de musculo liso; las células osteoclasticas expresan un
marcador especifico de fosfatasa acida resistente a tartrato
(TRAP) y no expresan CD45, S-100, desmina ni lisozima.*
El tratamiento de eleccion es quirtrgico.

CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 55 afios, quien acudid a consulta
porque tenia un tumor que afectaba el primer dedo del pie
izquierdo, en el primer metatarsiano. El tumor estaba cons-
tituido por una neoformacion irregular y multilobulada,
con lébulos de 0.3 a 1.5 cm de diametro, cupuliformes,
lisos y violaceos, de consistencia blanda y dolorosos al
presionarlos (Figura 1A). La presion constante sobre la
ldmina ungueal ocasiono distrofia de la misma (Figura 1B).

El cuadro clinico tenia aproximadamente seis meses de
evolucion, y el paciente lo relacionaba con un traumatismo
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A P

Figura 1. A. Tumor multilobulado que afecta la primera falange
del dedo. B. Vista lateral de la falange con aumento de volumen
y distrofia ungueal.

previo. Como Unicas molestias, padecia dolor y dificultad
para deambular. Entre los antecedentes de importancia,
se le habia realizado una avulsion ungueal del dedo afec-
tado, cuatro meses antes de la consulta, sin resultados
adecuados. Era hipertenso de larga evolucion y estaba en
tratamiento con captopril y amlodipino.

La radiografia simple del dedo mostr6 aumento de
volumen de tejidos blandos y pérdida de la anatomia dsea
por erosion de la falange distal (Figura 2). Se realizé una
biopsia incisional y se observé en la dermis reticular una
proliferacion de células gigantes multinucleadas (tipo
osteoclasto), distribuidas al azar y entremezcladas con
células mononucleares, fusiformes y poligonales, asi como
con espiculas o6seas (Figura 3). No se observaron atipias
ni invasion vascular. El estudio de inmunohistoquimica
con CD68 resulto positivo para células mononucleares y
gigantes de forma homogénea (Figura 4).

Figura 2. Imagen radioldgica que muestra destrucciéon dsea y
tejidos blandos con aumento de volumen.

Figura 3. Tincién de hematoxilina y eosina que muestra en la der-
mis reticular proliferaciéon de células gigantes multinucleadas tipo
osteoclasto, asi como células mononucleares.

Figura 4. Inmunohistoquimica con CD68 positiva para las dos
lineas celulares.

Con base en lo anterior, se estableci6 el diagnostico de
tumor de células gigantes de tejidos blandos. Se realizo
exéresis del tumor mediante la amputacion del primer
metatarsiano. El posoperatorio fue satisfactorio, y cinco
afios después de la operacion el paciente se encontraba
libre de la enfermedad (Figura 5).

DISCUSION

Este caso corresponde a un tumor de células gigantes de
tejidos blandos, que también es conocido como “tumor de
células gigantes de bajo potencial maligno”.*
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Figura 5. Reseccion quirdrgica mediante la amputacién de la
primera falange.

El primer reporte de este tumor, hecho por Salm y
Sissons en 1972, constd de 10 casos de tumores de tejidos
blandos, semejantes —desde el punto de vista histopatolo-
gico— al tumor de células gigantes de hueso.! En el mismo
afio, Guccion y Enzinger describieron una serie de 32 tu-
mores de tejidos blandos primarios, que tenian similitudes
histologicas a los 10 casos reportados por Salm y Sissons,
aunque tenian mayor grado de atipia y actividad mitética.
De hecho, el reporte propuso, para este grupo de lesiones,
la denominacion de “tumor maligno de células gigantes de
tejidos blandos”.’ En 1999 Weiss describi6 los tumores de
células gigantes de bajo potencial maligno y los considerd
la forma no agresiva de los tumores malignos de células
gigantes de tejidos blandos; entre los tumores de tejidos
blandos malignos se encuentran el histiocitoma fibroso
maligno y el de células gigantes. Los de bajo potencial
maligno se consideran analogos del tumor de células gi-
gantes de hueso.* Algunos investigadores han comunicado
su experiencia en series de tumores de células gigantes de
tejidos blandos y han recalcado el comportamiento me-
nos agresivo de estos tumores, que se distinguen por una
similitud histoldgica con el tumor de células gigantes de
hueso, ya que tienen agregados multinodulares de células
neoplasicas redondas y fusiformes, mezcladas con células
multinucleadas gigantes tipo osteoclasto.>¢!2

Consideramos que el presente caso correspondid a un
tumor de células gigantes de tejidos blandos, porque el

tumor inici6 en la piel en forma de lesiones nodulares
y de manera secundaria por contigiiidad afect6 el hueso
de la falange. Los tumores de células gigantes de hueso
se originan en el tejido 6seo y pueden infiltrar secunda-
riamente los tejidos blandos en un tercio de los casos, lo
que ocasiona eritema y edema cutaneo mas que lesiones
nodulares. Los tumores de células gigantes de hueso son
infrecuentes en el pie (la incidencia es de 1.2%) y afectan
con mayor frecuencia los huesos tarsales. En un estudio de
900 casos de tumores de células gigantes en la mano y el
pie no se localizaron tumores en las falanges. El sintoma
y el signo mas comunes del tumor de células gigantes de
hueso son dolor y edema, respectivamente, que pueden
extenderse a los tejidos blandos adyacentes.'?

Desde el punto de vista histologico, existe extraordi-
naria similitud entre los tumores de células gigantes de
tejidos blandos y los tumores de células gigantes de tejidos
blandos de hueso. Para clasificar mejor ambos tipos, se
requieren técnicas de inmunohistoquimica, como la de
anticuerpos CD68, que muestran una gran reactividad
fuerte y difusa en células gigantes multinucleadas, asi
como una focal en células mononucleares.'?

La metastasis por tumor de células gigantes de tejidos
blandos es poco frecuente; existen dos reportes de metas-
tasis pulmonares en pacientes de 12 y 80 afios de edad,
respectivamente. >

Inicialmente se pens6 que el prondstico de los tumores
de células gigantes de tejidos blandos variaba con la pro-
fundidad. La posibilidad de metastasis es de 17% cuando
el tumor afecta el tejido celular subcutaneo y se incrementa
hasta en 75% cuando afecta el musculo, los tendones y
la fascia muscular. Las metastasis a distancia tienen un
prondstico muy malo.!?

Aunque este tumor sea considerado de bajo grado de
malignidad, son necesarios mas estudios, con seguimiento
a largo plazo, para precisar su potencial maligno. Ante los
reportes de metastasis, el tratamiento de eleccion sigue
siendo la extirpacion quirurgica completa; esto fue lo
que se realizo en nuestro paciente, con buenos resultados
a largo plazo.
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Enfermedad de Flegel

Ariana Noemi Castillo Tapia,* Juan José Rodriguez Gudifio,* Alvaro Elizondo Verduzco**

RESUMEN

La enfermedad de Flegel, también conocida como hiperqueratosis lenticular persistente, es una enfermedad infrecuente de la piel. Se
distingue por papulas hiperqueratdsicas eritematosas-pardas localizadas generalmente en las extremidades inferiores. El diagndstico se
determina con base en la clinica y la histologia caracteristica con hiperqueratosis e infiltrado subepidérmico. El tratamiento es dificil y
pocas veces efectivo. Exponemos el caso de un hombre de 70 afios de edad, quien residia en Unién de Guadalupe, Jalisco, y quien tenia
dermatosis en la extremidad inferior derecha; la dermatosis estaba constituida por placas hiperqueratdsicas, hipercrémicas y pruriginosas,
que sangraban cuando se desprendian. El diagndstico de enfermedad de Flegel se determiné con base en el estudio histolégico de las
lesiones, que mostré hiperqueratosis y sangrado entre las laminas de queratina. El tratamiento topico se llevé a cabo con alquitran de
hulla, con el que se obtuvo alivio progresivo de la lesion.

Palabras clave: enfermedad de Flegel, hiperqueratosis lenticular persistente.

ABSTRACT

Flegel's disease, also known as hyperkeratosis lenticularis perstans, is a rare skin disease characterized by small, red-brown, hyperkeratotic,
papules that are usually located on the lower extremities. The diagnosis is based on the clinical appearance in association with the typical
histologic features of orthohyperkeratosis and a subepidermal band-like infiltrate. Treatment is difficult and rarely fully effective. We present
the case of a 70-year-old man, resident of Union de Guadalupe, Jalisco, who presented with dermatosis located on the right lower limb,
constituted by hyperchromic, pruriginous hyperkeratotic plates, with tendency to bleeding when giving off. The diagnosis of Flegel's disease
by means of the histological study of the injury was done. The topical treatment with coal tar led to a progressive resolution of the injury.
Key words: Flege’s disease, hyperkeratosis lenticularis perstans.

a enfermedad de Flegel (hiperqueratosis fo-

licular persistente), que es una infrecuente

genodermatosis autosémica dominante o

entidad de aparicion esporadica, se distingue

por papulas queratdsicas que afectan las extremidades
inferiores debido a un trastorno de la queratinizacion.!

Afecta por igual a hombres y mujeres de 40 a 50 afios

de edad. Se ha asociado con alteraciones endocrinas y
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tumores digestivos y cutineos.? La enfermedad comienza
en etapas tardias de la vida y persiste de manera indefinida.
No hay acuerdo en relacion con el papel etiopatogénico
de la luz ultravioleta.?

El cuadro clinico consiste en papulas hiperqueratdsi-
cas planas, que predominan en el dorso de los pies y las
piernas. La remocion de las escamas corneas adherentes
provoca sangrado leve.?

En ocasiones, el cuadro histologico es inespecifico, con
hiperqueratosis y quizas areas de paraqueratosis, acantosis
irregular entremezclada con zonas de aplanamiento del
estrato de Malpighi y dilatacion vascular con un infiltra-
do perivascular moderado de células redondas. Aunque
pueden encontrarse signos histolégicos caracteristicos, no
siempre son signos diagnosticos. Se identifica una capa
cornea muy engrosada, compacta y con eosinofilia intensa,
que contrasta con la queratina entretejida y menos tefiida de
la epidermis indemne. El estrato de Malpighi subyacente
estd aplanado, con adelgazamiento o, incluso, con ausencia
de la capa granular; en la periferia se advierte acantosis.’
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El diagnéstico diferencial de la hiperqueratosis acral
incluye tres trastornos: /) estuco queratosis, 2) acro-
queratosis verruciforme (enfermedad de Hopf), y 3)
hiperqueratosis lenticular persistente (enfermedad de
Flegel).* Sus caracteristicas se mencionan en el Cuadro 1.

Tratar la enfermedad es dificil porque generalmente es
resistente a los corticoesteroides topicos y queratoliticos.
Los retinoides orales son efectivos, pero los pacientes
recaen cuando suspenden el tratamiento.> Se reportd un
caso esporadico que respondi6 satisfactoriamente al trata-
miento con 5-fluorouracilo topico® y otro que fue tratado
exitosamente con PUVA.’

CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 70 afios de edad, originario y resi-
dente de Union de Guadalupe, municipio de Atoyac, Jalisco.
Anteriormente laboraba como ganadero y agricultor. No
tenia antecedentes heredofamiliares; sin embargo, si tenia
antecedentes de importancia, que eran tabaquismo positivo
durante 33 afios, con exposicion tabaquica de 16.5 paquetes/
afio, y alcoholismo positivo durante 33 afios, cinco cervezas
de aproximadamente 840 mL cada una a la semana. Refirio
que al momento del estudio no bebia alcohol y nego alergias
por medicamentos. Se le realizé amputacion del miembro
inferior izquierdo (no especifico la indicacion quirurgica),
y sus habitos higiénicos eran deficientes.

Cuadro 1. Trastornos asociados con hiperqueratosis

Figura 1. Extremidad inferior derecha, afectada —desde el pie
hasta el tercio distal del muslo— por placa unica hiperqueratosica e
hipercrémica, con multiples verrugosidades en la rodilla y la parte
proximal de la pierna derecha.

Caracteristicas clinicas

Estuco queratosis

Acroqueratosis verruciforme

Hiperqueratosis lenticular

Papulas queratésicas en las extremida-
des distales, en especial el dorso de los
pies y los tobillos. Son faciles de eliminar
sin hemorragia mediante raspado o inclu-
so con la ufia del dedo

Papulas queratdsicas en el dorso de las
manos, los pies, los codos y las rodillas.
Puede haber queratodermia palmar y
plantar

Papulas queratdsicas en el dorso de los

Edad de inicio Histopatologia Herencia
> 40 Hiperqueratosis con papi- Adquirida
lomatosis
0-50 Hiperqueratosis con papi- Patrén autosé-
lomatosis mico dominante
> 30 Hiperqueratosis con atro- ¢Patrén auto-

pies y las piernas. La eliminacién de las fia epidérmica e infiltrado  sémico domi-
escamas origina una base hemorragica mononuclear dérmico su- nante?
perficial
Tomado de: Orkin M, Mibach HI, Dahl MV. Dermatologia. 32 ed. Ciudad de México: Manual Moderno, 1994;319.
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Se le realiz6 una visita domiciliaria el dia 31 de enero de
2011. En la exploracion fisica se encontro, en el miembro
inferior derecho, dermatosis de evolucion crénica (de 20
afios aproximadamente) y de inicio paulatino, que evoluciond
progresivamente de la region distal a a proximal y que estaba
constituida por “piel gruesa y oscura” con intenso prurito.
La dermatosis no tenia relacion con la fotoexposicion y se
encontraba hasta la region distal del muslo (Figura 1).

En el interrogatorio el paciente refirio tos productiva
continua con expectoracion hialina de mas de tres meses
de evolucion, no padecio fiebre ni pérdida de peso. Mani-

Figura 2. Imagen del tercio medio anterior de la pierna derecha,
en la que se aprecia franca hiperqueratosis con tendencia a frag-
mentarse.

Figura 3. Imagen de la rodilla, en la que se aprecia una placa
hiperqueratdsica e hipercrémica con multiples verrugosidades
blanquecinas. Puede observarse un punto hemorragico en la parte
inferior, producto del desprendimiento de una parte de queratina.

festo coluria continua de meses de evolucion (actualmente
presente). Neg6 otros sintomas.

En la exploracion fisica la dermatosis localizada afec-
taba la extremidad inferior derecha (desde el pie hasta el
tercio distal del muslo) sin predominio sobre la extremidad
y sin afectar los dos tercios proximales del muslo. Estaba
constituida por placas hiperqueratosicas, hipercromicas y
pruriginosas, que tendian a sangrar cuando se desprendian
(Figuras 2 y 3).

En el resto de la exploracion se observo ictericia con-
juntival (++) y de piel, campos pulmonares con murmullo
vesicular disminuido, amplexion y amplexacion dismi-
nuidas, hiperresonancia en la percusion y sin crépitos ni
sibilancias en la auscultacion. No se palp6 borde hepatico.

Estudios paraclinicos
Tiempo de protrombina: 23.4 s, INR: 2.83, EGO: bilirru-
bina 1 mg/dL, urobilinégeno 4 mg/dL.

Informe histopatolégico

Descripcion microscopica: los cortes mostraban parte de
la piel. Se observo el estrato corneo con considerable que-
ratinizacion, entre la queratina se veian acumulaciones de
eritrocitos. La epidermis estaba adelgazada, los cambios
papilomatosos eran moderados. El estrato basal tenia gran
cantidad de melanocitos. La dermis tenia material extrace-
lular abundante, principalmente coldgeno (Figuras 4, 5y 6).

A\
g., h"-_

Figura 4. Técnica histoldgica de bloques de parafina, en la que se
realizaron cortes hechos a cuatro micras y en la que se utilizaron
tincion de hematoxilina y eosina, asi como tinciéon especial de
acido peryodico de Schiff. Se observa importante queratinizacion
del estrato corneo y epidermis adelgazada.
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Enfermedad de Flegel

Diagnostico histopatologico: 1) hiperqueratosis lenti-
cular persistente (enfermedad de Flegel). 2) Diagndstico
negativo de malignidad.

Se administro tratamiento con alquitran de hulla, dos
veces al dia y tres veces por semana. Sin embargo, por
complicaciones propias de la enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica, el paciente fallecid cinco meses después.
Un familiar refirié que el paciente mejord notablemente
en cuanto a la dermatosis.

Figura 5. Es llamativa la importante queratinizacién del estrato
cérneo, donde entre las laminas de queratina se aprecian nidos
de eritrocitos (sangrado).

Figura 6. En la epidermis adelgazada, sin cambios atipicos impor-
tantes, se observan cambios papilomatosos moderados. El estrato
basal se advierte con gran cantidad de melanocitos sin afectacion
de la membrana basal. La dermis tiene material extracelular abun-
dante, principalmente de colageno. Los vasos sanguineos tienen
un leve infiltrado periférico de tipo mononuclear.

DISCUSION

Se ha sugerido que la enfermedad de Flegel posee un pa-
tron de trasmision autosémica dominante;'? sin embargo,
muchos casos, como el que exponemos, son esporadicos.

Aunque nuestro paciente no manifesto el cuadro clinico
tipico de hiperqueratosis lenticular persistente (en la que
la lesion dermatologica central es la papula hiperquerato-
sica), es importante destacar el tiempo de evolucion, mas
de 20 afios, y los malos habitos higiénicos del paciente. La
importante queratinizacion del estrato corneo, con nidos
de eritrocitos entre las laminas de queratina (sangrado), y
la epidermis adelgazada son caracteristicas histologicas
de importancia para el diagnostico, como lo mencion6
Orkin en 19944

Aunque existen multiples reportes de casos en los
que se ha administrado S5-fluorouracilo topico de manera
exitosa para tratar la enfermedad (incluso comparado
con retinoides topicos),*® a nuestro paciente decidimos
administrarle alquitran de hulla, dados el costo y la difi-
cultad para conseguir 5-fluorouracilo topico; pese a las
limitaciones, obtuvimos buena respuesta con alquitran
de hulla, que pudiera utilizarse como alternativa al trata-
miento con 5-fluorouracilo topico. Para esto, se sugiere
que se realicen mas estudios a fondo acerca del uso del
alquitran de hulla, con el que se reducirian los costos y
efectos adversos que en un momento dado ocurren con
el 5-fluorouracilo topico.

Aunque los pacientes sean —en general— asintomati-
cos, la enfermedad de Flegel implica, hasta cierto punto,
deterioro del estado emocional de quienes la padecen,
dada la extension progresiva proximal de la enfermedad,
como ocurrid en nuestro paciente, y aunque se trata de
una entidad poco frecuente, nos obliga, como médicos,
a considerarla en nuestros diagndsticos diferenciales y
a realizar un diagnostico nosoldégico oportuno con el
fin de limitar el dafio fisico y emocional de nuestros
pacientes.
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Porocarcinoma ecrino: comunicacion de dos casos con localizacion
poco frecuente

Lizbeth Riera Leal,* Elizabeth Guevara Gutiérrez,** Rocio Ferrusco Ontiveros,** Gabriela Brisefio Rodriguez***

RESUMEN

El porocarcinoma ecrino, un tumor maligno de glandulas sudoriparas, es poco frecuente y puede aparecer como tumor primario o derivarse
de la transformacién de un poroma ecrino benigno. Afecta principalmente las extremidades inferiores y aparece usualmente como un
tumor polipoide parcialmente ulcerado o verrugoso. Comunicamos dos casos con diagnéstico de porocarcinoma ecrino. El primer caso:
un paciente masculino de 54 afios de edad con dermatosis en el pubis, que estaba constituida por una placa infiltrada y bien definida de
ocho afios de evolucion; el segundo caso: una paciente de 94 afios de edad con lesion exofitica en el gluteo de tres meses de evolucion.
En ambos casos se realizé un estudio histopatolégico, que revelé acumulaciones de células malignas con patrén invasivo y diferenciacion
ductal y ecrina con pleomorfismo citoldgico, lo que corroboré el diagndstico de porocarcinoma ecrino. También se realizaron tinciones de
inmunohistoquimica. El primer paciente fue operado y recibié radioterapia, mientras que a la segunda paciente se le realizé una extirpa-
cion quirdrgica.

Palabras clave: porocarcinoma ecrino, carcinoma de glandulas sudoriparas, poroma ecrino maligno.

ABSTRACT

The eccrine porocarcinoma is a malignant tumor of sweat glands, which is somewhat unusual; it can be developed as a primary tumor or by
the transformation of a benign eccrine poroma. It mainly affects lower extremities and is usually portrayed as a partly ulcerated or verrucous
polypoid tumor. We communicate two cases with a diagnosis of eccrine porocarcinoma. The first-one was a 54-year-old male with a skin
disease located in pubis, consisting of a infiltrated plaque, well defined with an evolution of eight years. The second case corresponded to
a 94-year-old female with an exophytic lesion in buttock with evolution of three months. In both cases the histopathological study revealed
accumulation of malignant cells with an invasive pattern, ductal and eccrine differentiation with cytologic pleomorphism corroborating the
diagnosis of eccrine porocarcinoma. We also carried out immunohistochemistry staining. In both patients the treatment was surgical removal.
Key words: eccrine porocarcinoma, carcinoma of sweat glands, malignant eccrine poroma.

* Residente de tercer afio de Dermatologia.
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***  Jefa del Departamento de Ensefianza e Investigacion.
Instituto Dermatoldgico de Jalisco Dr. José Barba Rubio,
Secretaria de Salud Jalisco, Zapopan, Jalisco, México.

1 porocarcinoma ecrino fue descrito por Pinkus
y Mehregan en 1963,' aunque el término fue
introducido en 1969 por Mishima y Morioka.>
Es un tumor maligno que surge de la porcion
ductal intraepidérmica de la glandula sudoripara (acrosi-
ringio). Es un tumor infrecuente, pues representa apenas
0.005% de las neoplasias malignas epiteliales. Afecta a
individuos de edad avanzada, con un pico de incidencia
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a los 67 aflos, aunque también se ha reportado en adultos
jovenes.® No predomina en algin género, aunque algunos
autores refieren un leve predominio en las mujeres.* Su
forma de presentacion clésica es la de un tumor polipoide
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parcialmente ulcerado o verrugoso; se localiza mas fre-
cuentemente en las piernas (55%), la cabeza (20%) y las
extremidades superiores (12%); apenas 10% se localiza
en el tronco.’ Nosotros comunicamos dos casos con diag-
nodstico de porocarcinoma ecrino que afectaba el tronco.

COMUNICACION DE CASOS

Caso 1

Paciente masculino de 54 afios de edad, quien acudié a
consulta porque tenfa una dermatosis, que afectaba el
tronco en la regién pubica y que estaba constituida por
una neoformacién en forma de placa infiltrada, bien de-
limitada, de 4 x 2.4 x 0.5 cm de didmetro, de superficie
eritematosa con algunas costras hematicas y de bordes
irregulares (Figura 1). En el resto de la exploracion fisica
no se encontraron adenopatias palpables. El paciente refiri6
que la dermatosis tenia ocho afios de evolucién y que le

Figura 1. A. Neoformacién en forma de placa localizada en el
pubis. B. Se aprecia detalladamente una superficie eritematosa
con costras.

aquejaba prurito ocasional. El diagndstico clinico probable
fue enfermedad de Bowen.

Caso 2

Paciente femenina de 94 afios de edad con dermatosis
asintomadtica de tres meses de evolucion, que afectaba el
gliteo derecho y que estaba constituida por una neofor-
macidn exofitica, de 4.5 x 5.8 x 5 cm de diametro, bien
delimitada, de superficie eritematosa y friable, y de bordes
precisos y regulares (Figura 2). No se palparon ganglios
linféticos. El diagndstico clinico probable fue melanoma
ameldnico a descartar sarcoma de partes blandas.

Figura 2. A. Porocarcinoma en el gluteo derecho. B. Acercamien-
to de la lesion en el que se observa la superficie ulcerada y de
apariencia friable.
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Porocarcinoma ecrino

En ambos casos se realiz6 un estudio histopatolégico,
y las imdgenes observadas con la tincién de hematoxi-
lina-eosina fueron similares. En la epidermis se report6
hiperqueratosis, acantosis, pérdida de la polaridad del
epitelio y numerosas células atipicas de citoplasma claro,
con numerosas figuras mitéticas. En la dermis papilar y
reticular se observaron abundantes células neoplasicas
atipicas, dispuestas en l6bulos y cordones alrededor de
los conductos excretores de las gldndulas sudoriparas
ecrinas (Figura 3A). En el caso 1 también se observé
extension de la dermatosis hasta los tejidos subcutdneo y
perineuro, ademds de infiltrado linfocitario (Figura 3B).
A ambas muestras de tejido se les aplic tincién de inmu-
nohistoquimica para el antigeno de membrana epitelial
(EMA), el cual fue positivo (Figura 4), y para el antigeno
carcinoembrionario (CEA), que fue negativo.

Los pacientes fueron sometidos a intervencion quirtrgi-
ca para reseccion del tumor (Figura 5). El paciente del caso
1 fue enviado al servicio de Oncologia, donde le indicaron
radioterapia (17 sesiones), y en 12 meses de seguimiento

Figura 3. A. En la epidermis se observa acantosis con células
neoplasicas atipicas de citoplasma claro. En la dermis papilar se
ve que las células claras atipicas estan dispuestas en nidos. B. En
el caso 1 se observa que las células neoplasicas atipicas invaden
el tejido celular subcutaneo.

Figura 4. En ambos casos la tincién de inmunohistoquimica para
el antigeno de membrana epitelial fue positiva.

Figura 5. A ambos pacientes se les extirpé la lesién, con cierre
directo. Posoperatorio inmediato del caso 1 (A) y del caso 2 (B).

no experimenté recidiva. La paciente del caso 2 falleci6
por neumonia a los siete meses de seguimiento, sin haber
presentado recidivas del porocarcinoma.

DISCUSION

El porocarcinoma ecrino, también conocido como “poroma
ecrino maligno”, puede ocurrir de novo, como tumor pri-
mario o producirse sobre un poroma ecrino preexistente,
que sufre transformacion maligna después de un periodo
largo de latencia, lo cual ocurre en 30 a 50% de los casos.®

Su localizacién mds frecuente son las piernas, hasta en
55% de los casos,” mientras que la localizacién observada
en nuestros pacientes es poco comtn, porque en un informe
que incluy6 131 pacientes, reportados durante un periodo
de 34 afios, tinicamente 2% de los tumores se encontrd
en el abdomen y 3%, en los gliiteos.” Las formas de pre-
sentacion clinica son variables e incluyen: nddulo firme
eritemato-violdceo, patrén zosteriforme, placa verrugosa,
linfangitis carcinomatosa con linfedema y —de manera
mds frecuente— tumor exofitico y ulcerado. También fue
poco habitual la forma clinica del caso 1, lo que propicié
el diagnéstico clinico erréneo de enfermedad de Bowen.

Respecto a la apariciéon de metdstasis, la afectacién a
ganglios linfaticos ocurre en aproximadamente 20% de
los pacientes y las metdstasis a distancia se producen en
10%.#° Se han descrito casos con invasion visceral, y los
sitios mds frecuentes son: pulmén, higado, huesos, paré-
tida, mama, vejiga, ovario y retroperitoneo.'®!!

En cuanto a los signos clinicos de mal pronostico, la
multinodularidad, la ulceracion y el crecimiento rapido
(como se observd en el caso 2) se asocian con recurrencia
local o metastasis,*!' y los hallazgos histopatologicos que
pueden sugerir mayor riesgo de recurrencia o metastasis
son la invasion perineural y la del tejido celular subcuta-
neo, que observamos en el caso 1 y que nos obligaron a
mantener una vigilancia mas estrecha.
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Los diagnosticos clinicos diferenciales del porocar-
cinoma ecrino incluyen desde lesiones benignas (como
queratosis seborreica, verruga vulgar y granuloma
pidgeno) hasta malignas (como enfermedad de Bowen,
enfermedad de Paget extramamaria, melanoma amelanico
y metastasis cutanea, entre otros).>%!

Por ello, el estudio histopatoldgico es necesario para
determinar el diagndstico; en el estudio se observan una
epidermis acantdsica con hiperqueratosis y dos tipos de
células (las cuticulares) con nucleos alargados y citoplas-
ma eosindfilo abundante, asi como células poroides con
nucleo redondo u oval y con escaso citoplasma y abundan-
tes mitosis. En la dermis se observan acumulaciones de
células tumorales y multiples Iumenes de diferenciacion
acrosiringea. Otras caracteristicas encontradas incluyen:
patron bowenoide, diferenciacion escamosa, caracteristicas
basaloides, colonizacion melanocitica e invasion linfovas-
cular.”!? Estos hallazgos podrian ser compatibles con otras
entidades diagnosticas, como carcinoma espinocelular,
melanoma, carcinoma sebaceo y carcinoma basocelular.'
En estos casos, como ayuda diagndstica, es conveniente
utilizar tinciones de inmunohistoquimica; las mas utilizadas
son el CEAy el EMA, los cuales se reportan positivos en 68
a70% y en 72 a 100% de los casos, respectivamente.’'>!3

El tratamiento de esta entidad es la extirpacion quirtrgi-
ca, con reportes de curacion entre 70 y 80%; también se ha
realizado la cirugia de Mohs, con excelentes resultados.®!
Existen otras opciones terapéuticas, como radioterapia y
quimioterapia, con resultados variables que se reservan para
los pacientes con diseminacion de la enfermedad.”!s Entre
los quimioterapéuticos administrados con cierto nivel de
respuesta se encuentran la ciclofosfamida, la bleomicina, el
cisplatino y el 5-fluorouracilo.’ Barzi y colaboradores propu-
sieron un esquema basado en isotretinoina e interferén alfa.'s
Sin embargo, no existe un protocolo estandarizado para
tratar el porocarcinoma. La linfadenectomia profilactica
es motivo de controversia y la biopsia de ganglio centinela
estd indicada cuando existen factores histopatologicos de
mal pronodstico, que incluyen invasion profunda (> 7 mm),
actividad mitotica elevada e infiltracion linfovascular.5!!

En general, las recidivas pueden ocurrir en 20% de los
casos.® Nuestros pacientes fueron tratados con escision
completa de la lesion con margenes libres y el paciente
del caso 1, ademas, fue enviado al servicio de Oncologia
y no experiment6 recidivas en 12 meses de seguimiento.
En cuanto al pronostico, existe una mortalidad elevada de

pacientes con metastasis en los ganglios linfaticos regio-
nales o viscerales. La supervivencia de estos pacientes se
ha reportado de 5 a 24 meses.®

Finalmente, consideramos que este estudio es intere-
sante porque el porocarcinoma ecrino es una neoplasia
poco frecuente y porque la localizacion y la forma de
presentacion clinica de ambos casos fueron inusuales.
Es importante recalcar que el diagnostico y la escision
tempranos pueden reducir el riesgo de metastasis y, por
tanto, mejorar la supervivencia de los pacientes.
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Nodulo umbilical

José Alfredo Soto Ortiz,* Juan Gabriel Barrientos Garcia**

na paciente de 45 afios de edad, soltera, ama
de casa, originaria y residente del estado de
Jalisco, México, acudio6 a consulta debido a
un n6dulo umbilical de dos afios de evolucion
con sangrado ciclico asociado con el periodo menstrual.
A la exploracion, se observo en la cicatriz umbilical una
neoformacion multilobulada de 1.2 x 1 x 0.5 cm, erite-
matosa y violacea, con superficie mamelonada, blanda y
no dolorosa a la palpacion, con huellas de sangre fresca
en la piel circundante (Figuras 1 y 2). No se encontraron
otras alteraciones dermatoldgicas. La paciente negd
antecedentes heredo-familiares del padecimiento. En
cuanto a sus antecedentes personales, refirié hipertension
arterial sistémica controlada con inhibidores de la ECA
y obesidad ex6gena con IMC de 30 kg/m?; no se le habia
realizado ninguna intervencidén quirurgica. Acerca de
sus antecedentes ginecoobstétricos, menciond periodos
menstruales regulares, con dismenorrea desde su primer
ciclo menstrual, que inici6 a los 14 afios.
Se realiz6 biopsia por sacabocado, mediante la cual
se identifico en la dermis tejido endometrial formado por
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Correspondencia: Dr. José Alfredo Soto Ortiz. Circuito de las Flores
3460, Fraccionamiento Ciudad Bugambilias, CP 45238, Zapopan,
Jalisco, México. Correo electrénico: jalfsoto@yahoo.com.mx
Recibido: enero, 2012. Aceptado: febrero, 2012.

Este articulo debe citarse como: Soto-Ortiz JA, Barrientos-Garcia
JG. Nodulo umbilical. Dermatol Rev Mex 2012;56(4):275-277.
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numerosas estructuras glandulares tapizadas por una capa
de células columnares que mostraban secrecion por deca-
pitacion y estaban inmersas en un estroma fibrovascular
(Figuras 3 y 4).
De acuerdo con la correlacion clinico-patologica, ¢ cual

seria el diagnostico?

a) Tejido de granulacion.

b) Melanoma amelanico.

¢) Endometriosis cutanea.

d) Granuloma pidgeno.

e) Nodulo de la hermana Joseph.
Diagnéstico: endometriosis cutanea.

DISCUSION

La endometriosis, descrita por Rokitanski en 1860, se
define como la presencia de tejido endometrial fuera de
su localizacion normal, que es el utero. La cavidad pélvica
es el principal sitio afectado.!

El tejido endometrial cutaneo es un hallazgo poco
frecuente; fue descrito por Villar en 1886 y aparece gene-
ralmente después de un proceso quirtrgico, como cesarea
o episiotomia. Cuando ocurre sin antecedente quirurgico,
toma la forma de un nédulo eritematoso y violaceo, dolo-
roso, con sangrado y variacion de tamaifio ciclica vinculada
con el periodo menstrual. Su localizacion habitual es la
cicatriz umbilical. También se han reportado casos en
las zonas vulvar, inguinal y perineal.> Con respecto a la
endometriosis umbilical primaria pueden considerarse
posibles causas la diseminacion linfatica o la metaplasia
celomica, que resulta de la diferenciacion anormal en
un epitelio germinal ectdpico, bajo el efecto de algunos
estimulos irritativos.?

El diagndstico histopatoldgico se basa en la identifi-
cacion de tejido endometrial, con glandulas que exhiben
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Figura 1. Lesion nodular umbilical con huellas de sangre perium-
bilical.

Figura 2. Neoformacién multilobulada eritemato-violacea.

epitelio columnar y estroma edematoso con pequefas
células fusiformes.*

El patron de referencia para la estadificacion de la en-
dometriosis es la laparoscopia de la cavidad abdominal.
Es necesario realizar este estudio, ya que la incidencia
real de endometriosis genital o intestinal concomitante
con endometriosis umbilical no es clara, y mediante la
laparoscopia se excluyen otras lesiones. El ultrasonido
transvaginal y la resonancia magnética son excelentes
métodos no invasivos que también se han usado para

12

1.‘.] .

Figura 3. Tejido endometrial con estructuras glandulares irregulares

y estroma fibrovascular (10X).

- ’
Figura 4. Epitelio glandular que exhibe secrecion por decapitacion
(40X).

este fin.! En esta paciente, el estudio de ultrasonografia
de la cavidad abdominal result6 negativo. Se le refirio a
un servicio de ginecologia para la realizacion de estudio
laparoscopico y curacion quirurgica del problema.

Los diagnosticos diferenciales son variados e inclu-
yen desde lesiones benignas, como granuloma pidgeno,
hemangiomas, quiste epidérmico y restos embrionarios,
hasta lesiones reactivas como granuloma a cuerpo ex-
trafio; sin embargo, ante una lesion umbilical, siempre
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debe considerarse la posibilidad de metastasis mas que
de neoplasias cutaneas primarias asentadas en este sitio,
como melanoma, carcinoma basocelular o espinocelular,
cuya frecuencia es rara en esta localizacion. En cuanto a
las metastasis, la principal consideracion es el nédulo de
la hermana Mary Joseph, que sugiere un adenocarcinoma
genital o gastrointestinal. Por tanto, en presencia de un
nédulo umbilical es imprescindible el estudio histopato-
l6gico para descartar todas estas posibilidades.>>”

El manejo de la endometriosis es motivo de controver-
sia, ya que puede realizarse mediante tratamiento hormonal
o escision quirargica. En esta paciente, que aparentemente
sufria de endometriosis primaria umbilical, se conside-
r6 que el abordaje quirtrgico era la mejor opcion. Los
tratamientos hormonales con estrégenos, progesterona,
andrégenos y andlogos sintéticos como el danazol no han
demostrado su eficacia y deben administrarse por periodos,
incluso, de seis meses, ademas de los efectos adversos
que producen.?

El dermatdlogo y el patdlogo deben reconocer este
padecimiento. La clave diagndstica es la existencia de un

nddulo eritematoso y violaceo en concordancia con el ciclo
menstrual. En todos los casos debe realizarse biopsia para
descartar metastasis.
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In memoriam

Dr. Guillermo Ramirez Valdés

s casi seguro que muy pocos dermatélogos
mexicanos de la actualidad han oido hablar
o conocido al Dr. Guillermo Ramirez Valdés,
recientemente fallecido.

El Dr. Ramirez fue el precursor de la dermatologia en
la ciudad de Aguascalientes y el dermatdlogo mexicano
mas longevo, ya que muri6 a la edad
de 104 afios.

Nacio el 6 de agosto de 1908 en
Zacatecas, donde realiz6 sus prime-
ros estudios. Después de recibir su
titulo de médico, labor6 una corta
temporada en el Hospital General
de México, a la sazén a cargo del
Dr. Salvador Gonzéalez Herrejon y
al lado del maestro Fernando La-
tapi, antes de regresar a la ciudad
de Aguascalientes, donde viviria a
partir de entonces.

Establecio la primera consulta de
dermatologia privada en esa ciudad
y fue precursor de la catedra de la
misma especialidad de la Escuela
de Medicina de Aguascalientes. Fue
fundador del Instituto Mexicano del
Seguro Social y jefe del Servicio de Dermatologia, donde
labor6 durante muchos afios. Fue director de la escuela de
enfermeria de la Cruz Roja por dos periodos, presidente
de la Sociedad Médica de Aguascalientes y director del
Hospital Hidalgo de 1958 a 1972.

Una calle y un aula de la Casa del Médico llevan su
nombre.

www.hietoeditores.com.mx

Yo supe del Dr. Ramirez Valdés cuando ingresé, en
1956, al Servicio de Dermatologia del Hospital General
a cargo del maestro Latapi. Por cierto, cuando se referian
a ¢él, le decian “el perverso”; nunca nadie me explicod por
qué razonm le daban un titulo que era todo lo contrario a
una persona tan amable, de hablar pausado, siempre son-
riente y amistosa. jQué paradoja! Lo
conoci en mis viajes a Aguascalientes.
Me recibié en su casa con su habi-
tual amabilidad, donde conoci a su
también gentil esposa dofia Florinda.
Algunas veces lo vi en algin evento
dermatolégico a los que, en general,
era poco asiduo.

Siempre admiré¢ su longevidad y su
vitalidad aun ya en sus ultimos afios, pues
seguia dando consulta; aunque fisicamen-
te limitado, mentalmente muy activo.

Fallecié en Aguascalientes el dia
sabado 3 de marzo de este afo, a la
edad de 104 afos. Su esposa lo habia
antecedido en el viaje final.

El Dr. Guillermo Ramirez Valdés
forma ya parte de la historia de la
dermatologia mexicana.

Descanse en paz.

Dr. Amado Saul Cano
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Seccion realizada por residentes del Departamento de Dermatologia del Hospital General

Dr. Manuel Gea Gonzalez

Elmholdt TR, Pedersen M, Jergensen B, Sendergaard
K, et al. Nephrogenic systemic fibrosis is found only
among gadolinium-exposed patients with renal insuffi-
ciency: a case-control study from Denmark (La fibrosis
sistémica nefrogénica se manifiesta solo en pacientes con
insuficiencia renal y expuestos al gadolinio: un estudio
de casos y controles de Dinamarca). Br J Dermatol
2011;165(4):828-836.

Aunque la fibrosis nefrogénica fue identificada en 1997,
no fue sino hasta el afio 2000 cuando se describieron los
primeros casos; en 2006 se encontrd una clara asociacion
con la administracion de gadolinio, como medio de con-
traste, en pacientes con insuficiencia renal; sin embargo,
solo una minoria de pacientes con esta enfermedad pade-
cieron fibrosis nefrogénica, lo cual sugirio la existencia
de otros factores de riesgo.

El objetivo de este estudio fue realizar un analisis
retrospectivo en un hospital de Dinamarca con el fin de
identificar la existencia de fibrosis nefrogénica en pa-
cientes expuestos al gadolinio, asi como reconocer otros
factores de riesgo que pudieran asociarse con la fibrosis
nefrogénica en pacientes con insuficiencia renal.

Se identificaron 565 pacientes con insuficiencia renal
y antecedentes de exposicion al gadolinio. Se estudiaron
sus expedientes clinicos en busqueda de diagnosticos,
como esclerodermia, morfea, escleromixedema o fascitis
eosinofilica. Se contact6 telefonicamente a 16.6% de los
pacientes y se les practicd una entrevista telefonica; en
caso de sospecha clinica de fibrosis nefrogénica se valo-
raron clinicamente (32 pacientes). Se identificod fibrosis
nefrogénica en 17 pacientes. Los pacientes con antecedente
de exposicion al gadolinio se compararon con un grupo
control de pacientes con insuficiencia renal sin exposicion
al gadolinio.

www.hietoeditores.com.mx

Si durante la exploracion fisica cualquier paciente mos-
traba sintomas clinicos sugestivos de fibrosis nefrogénica,
se realizaba toma de biopsia y de muestras de sangre con
el fin de identificar autoanticuerpos y fibrosis en dermis
y tejido celular subcutaneo. Ademas, se tomo nota de la
dosis de gadolinio administrada.

La prevalencia de fibrosis nefrogénica fue de 4.7%
general; en 17 pacientes con fibrosis nefrogénica (11
hombres y 6 mujeres) fue de 6% en pacientes con hemo-
dialisis, de 6.5% en pacientes con dialisis peritoneal y
de 3.4% en pacientes sin dialisis. Las lesiones cutaneas
mas frecuentes de fibrosis nefrogénica fueron en areas
acrales (principalmente de las extremidades inferiores),
con esclerosis de la piel y con capilaroscopia normal; en
algunos casos se manifestaron contracturas cutaneas. En
las biopsias se identificaron grados variables de fibrosis
dérmica y de tejido celular subcutaneo, con incremento
en el nimero de fibrocitos CD34. Los pacientes afectados
tuvieron 2.1 = 1 resonancias magnéticas, con una dosis
acumulada de 57 mL de gadolinio.

Se identifico una frecuencia mayor de fibrosis nefrogénica
en pacientes con insuficiencia renal en estadios 3 y 4 (termi-
nales), y con una prevalencia mayor en pacientes en estadio
5 y con hemodialisis concomitante. Este estudio permitid
identificar una clara asociacion entre la exposicion a gadolinio
y la fibrosis nefrogénica, una enfermedad que no siempre es
diagnosticada en pacientes con insuficiencia renal.

M América Jesus Silva

Farias DF, Gondim RM, Redighieri IP, Muller H, Petri
V. Comedonic lupus: a rare presentation of discoid
lupus erythematosus (Lupus comedonico: una presen-
tacion infrecuente de lupus eritematoso discoide). An
Bras Dermatol 2011;86(4 Suppl 1):S89-91.

El lupus eritematoso cutaneo cronico o lupus eritematoso
discoide es una dermatosis cronica autoinmunitaria, es
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la variante clinica mas comtn de lupus eritematoso. Una
de las manifestaciones clinicas poco frecuentes de lupus
eritematoso discoide es el lupus comeddnico; éste puede
confundirse frecuentemente con acné vulgar, enfermedad
de Favre-Racouchot y nevo comedodnico, entre otros.

Se expone el caso clinico de una mujer de 35 afios
de edad, quien padecia una erupcion acneiforme de dos
anos de evolucion; recibié previamente, sin mejoria,
tratamientos convencionales contra el acné. En la explo-
racion fisica se encontraron placas violaceas infiltradas,
cicatrices atroficas y multiples comedones de predominio
en la barbilla. Se tom6 una biopsia y se encontraron ha-
llazgos compatibles para lupus eritematoso cutaneo, como
degeneracion vacuolar de la capa basal, incontinencia de
pigmento e infiltrado inflamatorio mononuclear peria-
nexial y perifolicular, asi como comedones. El tratamiento
fue con tetraciclinas en un inicio, con posterior manejo
con hidroxicloroquina (400 mg/dia), con lo que mostrd
alivio importante del cuadro.

Las manifestaciones clinicas del lupus eritematoso
cutaneo cronico son multiples y variadas; hasta la fecha
solo se han documentado seis casos con presentacion ac-
neiforme, ya que frecuentemente es confundido con acné
vulgar inflamatorio. Las caracteristicas clinicas asociadas
con mas frecuencia son el prurito y la fotosensibilidad. Es
importante considerar las diversas formas de presentacion
y el comportamiento atipico del lupus eritematoso dis-
coide, ya que ante un paciente con lesiones acneiformes,
signos sugestivos de lupus eritematoso cutaneo crénico
y que no responda al tratamiento convencional contra el
acné debe sospecharse lupus comedodnico.

Guadalupe Marcela Clavellina Miller

Cortés-Hernandez J, Torres-Salido M, Castro-Marrero
J, Vilardell-Tarres M, Ordi-Ros J. Thalidomide in the
treatment of refractory cutaneous lupus erythemato-
sus: prognostic factors of clinical outcome (Z7alidomida
en el tratamiento de lupus eritematoso cutdneo resistente
al tratamiento: factores prondostico de los resultados
clinicos). Br J Dermatol 2012;166(3):616-623.

Objetivo: evaluar en forma prospectiva en un estudio
observacional la eficacia clinica y la seguridad de dosis
baja de talidomida en lupus eritematoso cutaneo resistente
y establecer factores pronodstico de los resultados clinicos.

Métodos: 60 pacientes con lupus eritematoso cutaneo
resistente fueron tratados con talidomida (100 mg diarios).
La respuesta clinica se valoré mediante el indice de seve-
ridad y extension de lupus cutaneo (CLASI por sus siglas
en inglés). Se evaluaron criterios clinicos e inmunolégicos
durante el tratamiento.

Resultados: se realizdé un seguimiento de mas de
ocho afios (limites 2 y 18 afios). Un paciente suspendio el
tratamiento por efectos adversos. De los 59 restantes, 58
(98%) alcanzaron respuesta clinica, que inici6 a las dos
semanas de haber comenzado el tratamiento. La respuesta
completa ocurrié en 50 pacientes (85%). Las recaidas cli-
nicas fueron frecuentes en 70% y ocurrieron, en general,
cinco meses después de haber suspendido la talidomida.
El lupus eritematoso subagudo fue el factor predictivo de
remision durante mayor tiempo después de suspender el
tratamiento (razéon de momios [RM] 30, IC 95%: 5.82-
154.63), mientras que el lupus eritematoso discoide tuvo
un valor predictivo de recaida (RM 5.71, IC 95%: 1.36-
24.06). Once pacientes (18%) experimentaron parestesias
y cinco de ellos resultaron con estudios de conduccion
alterados. Los sintomas neurolégicos desaparecieron 12
meses después de suspender la talidomida.

Conclusion: una dosis baja de talidomida constituye un
tratamiento efectivo contra el lupus eritematoso cutaneo;
sin embargo, sus beneficios deben valorarse por los efectos
adversos potenciales.

Martha Patricia Solis Arias

Kyriakou A, Patsatsi A, Sotiriadis D. Detailed analysis
of specific nail psoriasis features and their correlations
with clinical parameters: a cross-sectional study (4ndli-
sis detallado de las caracteristicas especificas de psoriasis
ungueal y su correlacion con los pardametros clinicos).
Dermatology 2011;223(3):222-229.

Introduccion: los porcentajes de presentacion de las carac-
teristicas especificas de psoriasis ungueal y la influencia de
la psoriasis en presentacion ungueal no se han determinado.

Objetivos: evaluar la frecuencia y las caracteristicas
de la afectacion ungueal en pacientes con psoriasis y
determinar la relacion entre la psoriasis ungueal y los
parametros clinicos (edad, género, antecedentes here-
dofamiliares, subtipo clinico, edad de inicio, duracion y
afectacion articular).
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Métodos: 228 pacientes con psoriasis que no habian
recibido tratamiento topico ni sistémico durante al menos
un afo se seleccionaron para participar en el estudio.

Resultados: 66.7% de los pacientes con psoriasis tuvo
afeccion ungueal. Se realizé un modelo de regresion logis-
tica, que mostr6 que ninguna de las variables clinicas fue
estadisticamente significativa en predecir la psoriasis ungueal.

Conclusiones: la mayoria de los pacientes con psoriasis
ungueal experimentaron manchas en aceite. Hubo una dife-
rencia en la prevalencia de cada caracteristica entre los dedos
de las manos y de los pies. En correlacion con los parametros
clinicos la psoriasis ungueal es una variable independiente.

Esmeralda Patricia Ochoa Sanchez

Cook-Norris RH, Tollefson MM, Cruz-Inigo AE,
Sandroni P, et al. Pediatric erythromelalgia: a retros-
pective review of 32 cases evaluated at Mayo Clinic
over a 37-year period (Eritromelalgia pedidtrica: una
revision retrospectiva de 32 casos evaluados en la Clinica
Mayo en un periodo de 37 aiios). J Am Acad Dermatol
2012;66(3):416-423.

Introduccion: la eritromelalgia no se ha caracterizado
bien en la poblacion pediatrica.

Objetivos: revisar en este grupo etario la experiencia
del centro en relacion con la eritromelalgia.

Métodos: se realizd un estudio retrospectivo de los
pacientes pediatricos con diagndstico de eritromelalgia,
vistos en 37 afios (de 1970 a 2007) en la Clinica Mayo de
Rochester, Minnesota.

Resultados: 32 pacientes se evaluaron (69% mujeres).
La edad media fue de 14.1 aflos (5 a 18 afios), con una media
de diagnostico de 5.2 afios. Veintidos por ciento tenia un
familiar en primer grado con eritromelalgia. Habia limita-
cion para actividad fisica en 66%. Se realizaron estudios
vasculares no invasivos en 14 pacientes y se encontraron
anormalidades vasculares en 13 pacientes. Se efectuaron
estudios neurofisiologicos en 17 pacientes, 10 de los cuales
resultaron con neuropatia de fibras pequenas. El tratamiento
mas comun fue la lidocaina topica en 44%. Después de
seguirlos durante nueve afios, cinco pacientes (de 15) se
mantuvieron estables, cuatro mejoraron, dos curaron su pa-
decimiento, uno empeord y tres murieron (uno por suicidio).

Limitaciones: las conclusiones de este estudio son
limitadas por ser un estudio retrospectivo.

Conclusiones: la eritromelalgia en poblacion pediatrica
se asocia con morbilidad sustancial e, incluso, con muerte.
La mayoria de los casos no son congénitos. La mayoria
padecid neuropatia asociada con fibras nerviosas pequefias.
La seguridad del tratamiento no se ha determinado.

Esmeralda Patricia Ochoa Sanchez

Sultan-Bichat N, Menard J, Perceau G, Staerman F,
et al. Treatment of calcinosis cutis by extracorporeal
shock-wave lithotripsy (Tratamiento de calcinosis cutis
con el uso de litotripsia extracorporal mediante ondas
de choque). J Am Acad Dermatol 2012;66(3):424-429.

Introduccion: la calcinosis cutis abarca una complicacion
debilitante en trastornos del tejido conectivo e insuficien-
cia venosa cronica. La litotripsia extracorporal mediante
ondas de choque (LEOCH) es un tratamiento efectivo en
urolitiasis, pancreatolitiasis y tendinitis calcificada. Este
estudio evaluo la eficacia y tolerabilidad de la LEOCH
en calcinosis cutis.

Método: estudio monocéntrico y prospectivo en el que
se incluyeron, de marzo de 2008 a diciembre de 2009, pa-
cientes con calcinosis cutis progresiva durante los tltimos
tres meses. Se sometieron a tres sesiones de LEOCH en
intervalos de tres semanas. El area de calcinosis cutis y el
dolor asociado se registraron antes y seis meses después
de la LEOCH.

Resultados: se incluyeron ocho pacientes: cuatro con
insuficiencia venosa, tres con esclerodermia sistémica y
uno con dermatomiositis. Siete pacientes completaron las
tres sesiones. Seis meses después de la LEOCH, el area me-
dia de calcinosis cutis habia disminuido de 3.1 a 1.9 cm?.
La escala analoga de dolor disminuy6 significativamente
de siete a dos (10 como valor mayor). No hubo efectos
adversos durante y después de las sesiones.

Conclusion: gracias a la eficacia y tolerabilidad de esta
técnica, no hubo diferencia entre las diversas enfermedades
causales. Con base en las observaciones de este estudio, la
LEOCH posee una eficacia mayor en calcinosis cutis pe-
queiias, ulceradas y radioopacas, con un efecto analgésico
que podria facilitar la escision quirtrgica subsecuente de
fragmentos de calcinosis cutis. Se requieren mas estudios
de esta terapéutica para facilitar su uso en Dermatologia.

Nadia Janette Rodriguez Zendejas
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Chen YJ, Wu CY, Shen JL, Chen TT, Chang YT.
Cancer risk in patients with chronic urticaria: a
population-based cohort study (Riesgo de cdncer en
pacientes con urticaria cronica: un estudio de cohorte de
base poblacional). Arch Dermatol 2012;148(1):103-108.

Introduccion: la urticaria cronica se define como un
cuadro de urticaria que dura mas de seis semanas, en las
que hay sintomas a diario o casi diario. Mas de 50% de
los pacientes contintia teniendo brotes 10 afios después
del diagnostico inicial. Existen reportes de casos en los
que se asocia la urticaria cronica con cancer. Se sabe que
la vasculitis urticariana se asocia con trastornos linfopro-
liferativos, como crioglobulinemia y gammapatias IgM.

Objetivo: estimar el riesgo de cancer en pacientes con
urticaria cronica de la base de datos nacional de Taiwan.

Métodos: este estudio se basé en los datos de la National
Health Insurance Research Database (NHIRD), publicados
por el Instituto de Investigacion Nacional de Salud de
Estados Unidos. De la base mencionada, previamente se
seleccionaron 17,206 pacientes con diagndstico de urtica-
ria, quienes habian recibido antihistaminicos por mas de
seis meses durante dos afios, y se estim¢ el riesgo relativo
de padecer cancer con tasas de incidencia estandarizadas.

Resultados: hubo 704 casos de cancer entre los pa-
cientes con urticaria cronica. Se observo un aumento de
cancer en estos pacientes (tasa de incidencia estandarizada,
2.2; IC 95%: 2.0-2.3); en especial se encontraron tumores
hematolégicos, el linfoma no Hodgkin fue el mas frecuen-
te. El riesgo relativo de padecer cancer varia con la edad
y fue mayor en el grupo de edad entre 20 y 39 afios, en
comparacion con la poblacion general. La mayor parte de
los canceres se detectaron en el primer afio de diagndstico
de urticaria crénica.

Conclusiones: los pacientes con urticaria cronica
tienen mayor riesgo de padecer cancer, en especial he-
matologico. Se sugiere realizar mas estudios para definir
esta asociacion.

Georgina Rodriguez Gutiérrez

Lapolla W, Desai N, English JC 3rd. Clinical utility of
testing for autoimmunity in chronic idiopathic urtica-
ria (Utilidad clinica de las pruebas de autoinmunidad
en urticaria cronica idiopdtica). J Am Acad Dermatol
2012;66(3):e83-88.

Antecedentes: las pruebas de autoinmunidad positivas
en pacientes con urticaria cronica idiopatica (UCI) se han
asociado con enfermedad mas severa.

Objetivo: determinar si los pacientes con urticaria
cronica idiopatica y una prueba de autoinmunidad positiva
tienen mayor resistencia al tratamiento médico.

Métodos: estudio retrospectivo en el que 428 pacientes
fueron valorados por médicos del Departamento de Der-
matologia de la Universidad de Pittsburgh, entre enero de
1997 y marzo de 2010, e identificados con la clasificacion
internacional de enfermedades, novena revision, codigo
708.9 para urticaria. Se incluyeron individuos que cum-
plian con criterios para urticaria cronica idiopatica y con
pruebas de autoinmunidad positivas.

Resultados: 20 pacientes cumplieron con los criterios
del estudio, y las pruebas de autoinmunidad se encontra-
ron positivas en ocho pacientes. En total, en 75% de los
pacientes de cada grupo (pruebas positivas o negativas)
disminuy¢ la enfermedad en més de 75% en su tltima visi-
ta; el nimero promedio de firmacos administrados para el
tratamiento de la urticaria de los grupos de autoinmunidad
positiva y negativa fue de 6.9 y 8.4, respectivamente. No
se encontr6 una diferencia estadisticamente significativa de
los medicamentos administrados en cada grupo. El numero
promedio de visitas médicas de los pacientes fue de 3.1y
4.8, del grupo positivo y del negativo, respectivamente.

Maria del Carmen de la Torre Sanchez

Skellett AM, Hafiji J, Greenberg DC, Wright KA,
Levell NJ. The incidence of basal cell carcinoma in
the under-30s in the UK (Incidencia de carcinoma
basocelular en menores de 30 aiios en Inglaterra). Clin
Exp Dermatol 2012;37(3):227-229.

El carcinoma basocelular es el cancer de piel mas comun
en muchos paises, pero en Inglaterra la incidencia en
pacientes jovenes es desconocida, sobre todo en la pobla-
cion menor de 30 aflos de edad, ya que la edad promedio
de presentacion es a los 65 afios, y la incidencia va en
aumento. Por este motivo los autores decidieron explorar
la prevalencia de carcinoma basocelular en la poblacion
menor de 30 afios del Este de Inglaterra. Para poder rea-
lizar este estudio compararon los registros de neoplasias,
del Eastern Cancer Registration and Information Centre
(ECRIC), de los periodos 1981-1989 y 1998-2006; revi-
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saron todos los registros de carcinoma basocelular de los
hospitales registrados en esta base de datos, reverificaron
los diagnosticos y solo tomaron en cuenta una sola neo-
plasia por paciente; asimismo, realizaron un subanalisis de
los factores de riesgo y el tipo histologico. En el periodo
de 1998-2006 identificaron 94 pacientes (41 hombres y 53
mujeres), con una mediana de edad de 26 afios y limites de
edad de 10y 29 afios. La incidencia calculada en menores
de 30 afios fue de 0.73 por cada 100,000 en el periodo de
1981-1989 y de 1.79 por cada 100,000 en el periodo de
1998-2006, lo que implicd un incremento de 145% de un
periodo a otro (incidencia anual de 8.5%); en el mismo
periodo la incidencia en todos los grupos de edad se in-
cremento en 134%. En la poblacion menor de 30 afios la
topografia mas frecuente fue la cabeza y el cuello (55%),
seguidos por el tronco, lo que fue similar a lo ya reportado
en otras series; el subtipo histoldégico mas frecuente fue
el superficial (38%), seguido por el nodular (31%). So6lo
24% de los pacientes tuvo factores de riesgo identificables,
14% asociados con sindrome de Gorlin y 10% con nevo
sebaceo. En este estudio se observa que la incidencia de
carcinoma basocelular aumento en la poblacion menor de
30 afios, muchos de ellos sin factores de riesgo asociados
(76%); asimismo, contrario a lo observado en otras series,
el subtipo histologico mas visto fue el superficial en vez
del nodular. Debemos resaltar que la proporcion de casos
afectados del tronco (29%) fue mucho mayor que la de
la poblacion en general. Este aumento en la incidencia
podria no ser real y atribuirse a la mejora de las practicas
clinicas y métodos diagndsticos, ya que estrictamente
las lesiones sospechosas son biopsiadas en vez de ser
tratadas con crioterapia o terapia topica; sin embargo, ha
aumentado el uso de camaras de bronceado y de exposicion
solar sin proteccion durante los periodos vacacionales en
lugares donde la radiacion solar es mas intensa, tras lo
cual aumenta la exposicion a la luz ultravioleta, y con esto
el riesgo de padecer cancer de piel, lo que explicaria un
aumento real en la incidencia de carcinoma basocelular
en este grupo de edad.

Maria Abril Martinez Velasco

Tian F, Lu JJ, Wang L, Li L, et al. Expression of c-FLIP
in malignant melanoma, and its relationship with the
clinicopathological features of the disease (Expresion
de c-FLIP en melanoma maligno y su relacion con las

caracteristicas clinicopatolégicas). Clin Exp Dermatol
2012;37(3):259-265.

La c-FLIP, proteina inhibitoria de FLICE celular, fue
originalmente identificada como un inhibidor de sefiali-
zacion de receptores de muerte celular al competir con
FLICE (enzima convertidora de interleucina-1f similar
a FADD [FLICE también es conocida como caspasa
8]) en el reclutamiento del dominio de FAS asociado
con muerte (FADD), por lo que recientemente se ha
sugerido que se requiere c-FLIP para la supervivencia
y proliferacion de distintos tipos celulares. Se realiz6
inmunohistoquimica con un anticuerpo contra c-FLIP
en 77 biopsias de melanoma y 20 de nevos melanoci-
ticos. También se midi6 el indice de proliferacion por
medio de Ki-67. Para este estudio se disefio un ARN de
interferencia y luego se transfecté a un cultivo celular
de melanoma, que expres6 altas concentraciones de
c-FLIP; esto con el fin de observar si al inhibir c-FLIP
aumentaba la apoptosis en este grupo celular, la cual fue
medida por citometria de flujo a través de la anexina V,
marcada con yoduro de propidio, que es un marcador de
condensacion de la cromatina. Una vez realizado esto, los
investigadores encontraron que la expresion de c-FLIP
aumento6 en las biopsias de melanoma respecto a las de
los nevos melanociticos, por lo que el nivel de expresion
estaba relacionado de manera directamente proporcional
con Ki-67; también se observo que las concentraciones
de c-FLIP mostraron una correlacién estadisticamente
significativa con el subtipo nodular y acral, y se vio un
incremento de la expresion de c-FLIP en el melanoma
invasivo y en el nivel de Clark mayor de IV; sin embar-
go, esto no se correlaciond con el Breslow. Otra de las
observaciones interesantes de este articulo es la inhibi-
cion de c-FLIP mediante ARN de interferencia, tras lo
cual se aprecio6 que el indice de apoptosis en los cultivos
celulares de melanoma aumento; esta observacion es de
gran importancia, ya que esto marcaria la pauta para que
c-FLIP se considere un posible blanco de quimioterapia,
al sensibilizar a las células tumorales hacia la apoptosis.
Ademas, surge la incognita de si c-FLIP podria ser un
marcador independiente de supervivencia en pacientes
con melanoma, ya que mostrd una importante correlacion
con el comportamiento bioldgico agresivo del melanoma.

Maria Abril Martinez Velasco
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Jarell AD, Mully TW. Basal cell carcinoma on the ear is
more likely to be of an aggressive phenotype in both men
and women (E! carcinoma basocelular en la oreja tiene
mayor probabilidad de ser un fenotipo agresivo en mujeres
y hombres). J Am Acad Dermatol 2012;66(5):780-784.

Antecedentes: se observo que el carcinoma basocelular en
la oreja muestra un fenotipo mas agresivo en comparacion
con otras partes del cuerpo.
Objetivo: determinar si el carcinoma basocelular en la ore-
ja es mas agresivo de manera estadisticamente significativa.
Material y métodos: en la base de datos de 2009 se
analizaron 100 casos de carcinoma basocelular en la oreja
y 100 casos de carcinoma basocelular en la mejilla.
Resultados: se diagnosticaron 471 carcinoma baso-
celular en la oreja y se tomaron los primeros 100, y de
éstos, 57% fueron de alto riesgo contra 38% de carcinoma
basocelular de alto riesgo en la mejilla (razén de momios
2.16, IC 95% 1.23-3.81, p = 0.01). En los hombres fue
mayor la probabilidad de padecer carcinoma basocelular
en la oreja: 79% de los casos en la oreja eran de hombres
vs 53% de casos en la mejilla (p =0.001). Sin embargo, en
la oreja de las mujeres fue mayor la probabilidad de que
el carcinoma basocelular fuera agresivo (57%).
Limitaciones: los datos se obtuvieron de una sola ins-
titucion en un solo afio. Podria haber sesgo regional y de
seleccion, ya que se trata de pacientes vistos en consulta.
Conclusion: el carcinoma basocelular en la oreja se
manifiesta como un fenotipo agresivo en la mayoria de los
casos (en mujeres y en hombres), y ocurre de manera mas
frecuente en los hombres. Este conocimiento puede guiar a
los clinicos hacia una correcta toma de biopsia y tratamiento.

Maria José Villaserior Diaz

Oba J, Nakahara T, Hayashida S, Kido M, et al.
Expression of CD10 predicts tumor progression and
unfavorable prognosis in malignant melanoma (Expre-
sion de CD10 como predictor de progresion del tumor y
prondstico desfavorable en melanoma maligno). J Am
Acad Dermatol 2011;65(6):1152-1160.

Justificacion: se ha reportado que la expresion de CD10 en
melanoma maligno aumenta de acuerdo con la progresion
del tumor y la metastasis; sin embargo, su asociacion con
el pronostico del paciente no esta establecida.

Objetivo: examinar la expresion inmunohistoquimica
de CD10 en melanoma maligno para determinar si puede
ser util o no como marcador de la progresion y prondstico
del tumor.

Métodos: se incluyeron por inmunohistoquimica 64
muestras fijadas con formaldehido y parafina. De manera
similar, se analizaron 40 muestras de nevos melanociticos y
20 de melanoma maligno metastasico para su comparacion.
Se evaluaron las siguientes variables clinico-patoldgicas:
edad, género, tipo histolégico, localizacion del tumor,
puntuacioén de acuerdo con la escala de Breslow, nivel
de Clark, presencia o ausencia de ulceracion y linfocitos
infiltrantes. Se utilizaron multiples pruebas para determi-
nar la supervivencia, como el método de Kaplan-Meier.

Resultados: el analisis inmunohistoquimico reveld
que 34 de 64 casos (53%) de melanoma maligno pri-
mario expresaron CD10, mientras que 15 de 20 casos
(75%) de melanoma maligno metastasico y solamente 4
de 40 casos (10%) de nevos lo expresaron. Se observo
una relacion significativa positiva entre la expresion de
CDI10 y la profundidad de la escala de Breslow, nivel de
Clark y ulceracion. El andlisis univariado reveld cuatro
factores significativos que disminuyeron la supervivencia:
CD10, nivel elevado de Breslow, nivel elevado de Clark,
ulceracion (p < 0.1 en cada uno de ellos). El analisis mul-
tivariado demostré que la expresion de CD10 fue un factor
estadisticamente significativo y un factor independiente.

Limitaciones: el tamafio de la muestra fue pequefio.

Conclusiones: la expresion de CD10 puede ser de utili-
dad como marcador de progresion y como predictor de un
prondstico desfavorable en pacientes con melanoma maligno.

Claudia Jessica Espinoza Hernandez

Pope E, Doria AS, Theriault M, Mohanta A, Laxer
RM. Topical imiquimod 5% cream for pediatric plaque
morphea: a prospective, multiple-baseline, open-label
pilot study (Aplicacion tépica de imiquimod a 5% en
crema en pacientes pedidtricos con morfea en placas:
estudio piloto prospectivo, miultiple y abierto). Derma-
tology 2011;223(4):363-369.

Antecedentes: las opciones terapéuticas para el trata-
miento de la morfea en placas son limitadas, por lo que
se decidi6 explorar la efectividad y seguridad de la crema
de imiquimod en nifios con morfea en placas.
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Método: estudio prospectivo y abierto en el que por via
topica se utilizo la crema de imiquimod a 5% durante nueve
meses; se aplico tres veces a la semana, en dias alternos
y durante un mes, y posteriormente se uso cinco veces
a la semana. El objetivo primario fue evaluar la mejoria
en cuanto al grosor de la morfea en placas, para lo cual
se uso la escala visual analdgica y la puntuacion DIET
(despigmentacion, induracidn, eritema, telangiectasias).
El objetivo secundario fue medir la correlacion clinico-
radioldgica y la frecuencia de efectos adversos.

Resultados: se incluyeron nueve pacientes; 89% eran
mujeres, con una edad media de 11.3 afios. A las 36 se-
manas la medicion con la escala visual analdgica reportd
una disminucién de 48.08 a 27.7, y la puntuaciéon DIET
disminuy6 de 4.38 a 3.06. La ultrasonografia mostr6 dismi-
nucion de engrosamiento. La aplicacion fue bien tolerada,
a excepcion de un paciente, quien padecio ulceracion, por
lo que se suspendid el medicamento.

Conclusion: este estudio apoya la aplicacion de imi-
quimod a 5% en crema en pacientes con morfea en placas;
ademas, es seguro para uso pediatrico.

Nadia Janette Rodriguez Zendejas

Chiang YZ, Tosti A, Chaudhry IH, Lyne L, et al. Lichen
planopilaris following hair transplantation and face-lift

surgery (Liquen plano pilar después de trasplante de pelo
y ritidectomia). Br J Dermatol 2012;166(3):666-670.

Objetivo: describir la asociacion entre la aparicion de
liquen plano pilar y alopecia frontal fibrosante en pacientes
con antecedente de operacion cosmética de piel cabelluda.

Métodos: serie de casos de 10 pacientes con antece-
dente de trasplante de pelo y ritidectomia cosmética y con
diagnostico clinico e histologico de liquen plano pilar y
alopecia frontal fibrosante en un periodo de dos afios.

Resultados: siete pacientes padecieron liquen plano pilar
después de someterse a trasplante de pelo y tres pacientes
experimentaron alopecia frontal fibrosante después de una
ritidectomia. La edad promedio fue de 52.4 afios (limites de
edad: 34 a 63 afios). El periodo entre el procedimiento y el
cuadro clinico en liquen plano pilar por trasplante de pelo
fue de 36.4 meses (de seis meses a nueve afios) y en alopecia
frontal fibrosante por ritidectomia fue de nueve meses (de 3
a 18 meses). En todos los pacientes hubo hallazgos clinicos
e histopatologicos clasicos de alopecia cicatricial.

Conclusion: esta serie de casos sefiala una posible
asociacion entre el trasplante de pelo y la ritidectomia
con el liquen plano pilar y la alopecia frontal fibrosante.
Una probable explicacion se relaciona con el fendmeno de
Koebner y otra es que el procedimiento quirtrgico actia
como factor desencadenante de esta respuesta inmunitaria
en pacientes susceptibles.

Martha Patricia Solis Arias

Schram ME, Roekevisch E, Leeflang MM, Bos JD, et
al. A randomized trial of methotrexate versus azathio-
prine for severe atopic eczema (Ensayo clinico con
distribucion al azar de metotrexato vs azatioprina para
tratar el eccema atdpico severo). J Allergy Clin Immunol
2011;128(2):353-359.

El proposito de este estudio fue comparar la eficacia y
seguridad del metotrexato y la azatioprina en adultos con
eccema atdpico severo. Con este fin se realiz6 un estudio
ciego con distribucion al azar, llevado a cabo de julio de
2009 a diciembre de 2010 en el segundo nivel de atencion
de Holanda; se incluyeron pacientes con eccema atopico
severo asignados aleatoriamente en una proporcion de 1:1
y tratados con metotrexato (10-22.5 mg semanalmente) o
azatioprina (1.5-2.5 mg/kg/d) durante 12 semanas, seguido
por un periodo de vigilancia estrecha de 12 semanas mas. Para
medir la respuesta al tratamiento, se utilizaron las siguientes
escalas: SCORing of Atopic Dermatitis (SCORAD) index,
Investigator’s Global Assessment (IGA), Patient Global As-
sessment (PGA), Eczema Area and Severity Index (EASI)
y Patient-Oriented Eczema Measure (POEM), asi como la
escala visual analogica del insomnio y el Skindex-17; también
se cuantifico la cantidad de esteroide topico administrado y la
cantidad de cursos de rescate de prednisona requeridos por el
paciente para controlar las exacerbaciones de los cuadros de
eccema. En este estudio se incluyeron 42 pacientes; a la se-
mana 12 los pacientes del grupo de metotrexato ya tenian una
reduccion en la media relativa del SCORAD de 42 + 18%,
en comparacion con 39 + 25% del grupo de azatioprina
(p=0.52). La proporcion de pacientes que alcanzaron mejo-
ria y reduccion de la repercusion en la calidad de vida y los
sintomas fue similar en ambos grupos a las semanas 12y 24;
no se encontraron diferencias estadisticamente significativas
en la cantidad y severidad de los efectos adversos, aunque
las anormalidades hematologicas se observaron con mayor

Dermatol Rev Mex Volumen 56, Nim. 4, julio-agosto, 2012

285



Resumenes

frecuencia en el grupo de azatioprina, pero ninguna de ellas
fue de gravedad. Estos resultados son muy alentadores, ya
que demuestran que ambos fArmacos son ttiles y seguros para
tratar el eccema atopico severo, pues los pacientes alcanzan
una mejoria clinica importante en corto tiempo y sin efectos
adversos serios. Ningun farmaco fue superior al otro, lo cual
s un aspecto muy positivo, ya que esto convierte a ambos
farmacos en una opcion terapéutica para este grupo de pacien-
tes. Habria que resaltar que la muestra fue muy pequeiia, por
lo que tal vez en una poblacion mas grande si se encontraria
una diferencia, sobre todo en los efectos adversos; también
seria interesante realizar un estudio a largo plazo para medir la
efectividad del tratamiento; asimismo, el siguiente paso seria
comparar el metotrexato y la azatioprina con la ciclosporina
y los corticoesteroides orales. Finalmente, es importante re-
calcar que los resultados no son extrapolables a la poblacion
pediatrica, por lo que este estudio podria ser la pauta para
futuros ensayos clinicos realizados en este grupo de edad.

Maria Abril Martinez Velasco

Al Jasser M, Mebuke N, De Gannes GC. Propylene
glycol: an often unrecognized cause of allergic contact
dermatitis in patients using topical corticosteroids
(Propilenglicol: una causa no reconocida de dermatitis
alérgica de contacto en pacientes que reciben corticoes-
teroides topicos). SKkin Therapy Lett 2011;16(5):5-7.

El propilenglicol se considera un ingrediente ubicuo, ya
que se encuentra en multiples productos farmacéuticos y
del cuidado personal. Es un compuesto organico que se
encuentra comunmente en los corticoesteroides topicos.
La mayor parte de las reacciones cutdneas al propilenglicol
son de tipo irritante, aunque también se ha demostrado que
el propilenglicol produce dermatitis alérgica de contacto,
por lo cual debe elegirse el corticoesteroide apropiado
en pacientes con alergia a este compuesto. Se expone el
caso de una paciente de 55 afnos de edad con antecedente
de dermatitis de contacto recurrente en los parpados, por
lo que incluso requirid tratamiento con corticoesteroides
sistémicos; ademas, padecia una dermatitis en la pierna
izquierda, secundaria a insuficiencia venosa, que fue trata-
da por tiempo prolongado con amcinonida a 0.1% y acido
fusidico a 2%. Se le realizaron pruebas del parche y resultd
alérgica al propilenglicol, budesonida, lanolina, balsamo
del Pert y gliceril-tioglicolato. La paciente fue tratada

con tacrolimus a 0.1%, con alivio de ambas dermatitis.
Ante la sospecha de alergia al propilenglicol deben darse
corticoesteroides libres de dicha sustancia o inhibidores
topicos de calcineurina.

Mary Carmen de la Torre Sanchez

Yilmaz SB, Cicek N, Coskun M, Yegin O, Alpsoy E.
Serum and tissue levels of IL-17 in different clinical
subtypes of psoriasis (Concentraciones séricas y ti-
sulares de IL-17 en los diferentes subtipos clinicos de
psoriasis). Arch Dermatol Res 2012;Mar 20.

En la psoriasis, que es una enfermedad inflamatoria de la
piel, existe una respuesta Thl y Th17 incrementada. La
IL-17 es una citocina que regula la respuesta inflamatoria
mediada por neutrdfilos. Existen estudios previos que de-
muestran la existencia de IL-17 e IL-23 en la piel afectada
por psoriasis y recientemente se identifico incremento de
IL-17 en psoriasis en gotas.

El objetivo del estudio fue determinar si la IL-17 tiene
una expresion mayor en psoriasis, asi como determinar si
su concentracion difiere por el subtipo de psoriasis.

Se estudiaron 70 pacientes con psoriasis (30 en placas,
20 en gotas y 20 pustulosa). Todos de diagndstico reciente
y sin tratamiento en los dos meses previos. Se dividieron
en dos grupos: con indice de gravedad y extension de la
psoriasis (PASI) mayor de 10 y con PASI menor de 10.
Como control, se utilizaron 59 pacientes sanos.

Se determind serologicamente la presencia de I1L-17
en todos los pacientes, se tomaron biopsias de piel sana y
enferma en 12 pacientes y se realizo reaccion en cadena de
la polimerasa (PCR), en tiempo real, de ARNm de IL-17.

En todos los tipos de psoriasis se identifico una con-
centracion aumentada de IL-17, la cual fue mayor en la
psoriasis pustulosa. La concentracion de IL-17 tuvo una
correlacion lineal con la severidad de la psoriasis, deter-
minada por la escala de PASI.

Este estudio muestra que la IL-17 tiene una funcion
importante en la quimiotaxis de los neutréfilos, ya que
se manifiesta en mayor concentracion en la psoriasis de
tipo pustular. Debido a que la IL-17 se incrementa para-
lelamente a la severidad de la enfermedad, se propone su
utilidad como herramienta para evaluarla.

M América Jesus Silva
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A los editores:

n el nimero 1, volumen 56 de Dermatologia

Revista Mexicana, correspondiente a enero-

febrero de 2012, aparece en las paginas 3-13

un articulo bajo el titulo de Guia practica
para prevencion y tratamiento de la radiodermatitis
aguda, de los autores Villanueva Ramos y col. En este
articulo se hace una revision bibliografica de articulos
publicados sobre el tema en los tltimos 10 afios. En dicho
articulo se mencionan varios aspectos de la prevencion y
tratamiento de la radiodermatitis, en una forma bastante
confusa diria yo, ademas de varias imprecisiones que
sefialo a continuacion:

Se habla de una escala de Toxicidad del Grupo de On-
cologia y Radioterapia (RTOG) o del Instituto Nacional
de Cancer (NIC), pero no se menciona de donde son estas
instituciones.

Mas adelante se dice que en los institutos arriba ano-
tados se clasifica a la radiodermatitis del 0 al 5, lo que en
mi humilde opinidn significa que son 6 grupos, cuando en
el cuadro 1 y 2 sélo hay 4 grupos.

En cuanto al uso de enzimas fibrinoliticas orales, hu-
biera sido interesante que se ejemplificara cudles son estas
enzimas, ya que como sabemos algunas se degradan en el
estomago y otras son muy alergénicas.

En otro punto del mismo trabajo se habla del uso de
esteroides topicos como tratamiento de la radiodermati-
tis aguda y se menciona especificamente al valerato de
hidrocortisona (VHC) comparandolo con placebo. Los
resultados fueron similares para placebo y el VHC y se
concluye que este ultimo es de potencia media-baja, cuan-
do en realidad es de potencia media ya que se encuentra
clasificado en el grupo 4 de 7 grupos en los que se incluyen
todos los esteroides topicos.

Finalmente en el capitulo de los apositos se menciona al
hidromel y la hoja de plata, 1o que para los que no manejan

www.nietoeditores.com.mx

mucho lesiones de tipo ulcerativo, pueden ser totalmente
desconocidos.

Dr. Leén Neumann
Dermatologo en prdctica privada
Ciudad de México

En relacion con sus observaciones le comento que la guia
ha sido revisada por varios médicos no s6lo dermatélogos
sino varios médicos especializados en guias de practica
clinica del IMSS.

En cuanto a las imprecisiones que menciona:

1. Laescala de toxicidad cutanea de la RTOG es el gru-
po europeo vy la del NIC es de Estados Unidos. La ra-
diodermatitis se clasifica del 0 al 4 suponiendo que el
0 implica la ausencia de lesiones cutaneas en un pa-
ciente que recibe radioterapia pero si considera que
es confuso pudiéramos poner solamente del 1 al 4.

2. En la version extensa de esta guia se ejemplifica
ampliamente cuales son las enzimas hidroliticas
que se usan para la prevencion de radiodermatitis
(que a grandes rasgos son papaina, tripsina y qui-
miotripsina), su mecanismo de accion y sus indi-
caciones. Por motivos de espacio decidimos omitir
detalles de cada una de las intervenciones.

3. Encuanto ala clasificacion de los esteroides existen
varias clasificaciones, en nuestro articulo utilizamos
la que se cita en el articulo de Serrano y col. que es
la referencia 28 (lo puede revisar en la bibliografia)
donde se clasifica a los esteroides en cuatro grupos
dentro de los cuales el valerato de hidrocortisona en
crema al 0.2% se encuentra en el tercer grupo.

4. En cuanto a lo de los apdsitos tampoco se mencio-
nd el mecanismo de accion de cada uno de ellos
por motivo de espacio en el articulo, pero se en-
cuentra de igual forma en la version extensa de la
guia de practica clinica.

Le agradezco de antemano sus comentarios y estoy a
sus 6rdenes para cualquier otra cosa.

Dra. Maria Luisa Peralta Pedrero
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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

Ningun 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 espafol 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 resumenes no deberan exceder 250 palabras. Los resimenes de los articulos de revision y de los casos clinicos también deben
escribirse en espafiol e inglés.

2.3. Palabras clave, en inglés y en 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 Gltimo 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 (% 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 hipdtesis 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. Figuras y cuadros. Se utilizara el término figura para citar por igual ilustraciones, esquemas, fotografias y graficas. Se utilizara el término cuadro
para citar por igual los cuadros y las tablas.

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

2.7. Pueden incluirse agradecimientos.

3. 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).

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

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

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

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

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

8. Las referencias deben enumerarse consecutivamente segun su orden de aparicion en el texto y el niimero 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 ment 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 informacion 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 tltimo seguido de la palabra y col. o et al (si es en inglés).

Ejemplos
Publicacion periddica
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 JFE. 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. Seaconseja que en las referencias bibliograficas se incluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos.

Dermatol Rev Mex Volumen 56, Num. 4, julio-agosto, 2012





