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LA HISTORIA DEL PALACIO DE MEDICINA
10:10 - 10:40 Mta. Nuria Galland Camacho, Directora del Museo de la
Medicina Mexicana

. . LA VIDA DE LEONARDO DA VINCI
10:40 - 11:10 Dr. Jorge Roman Audifred

11:10 - 11:30 RECESO

LA DERMATOLOGIA EN LA MUSICA

1:30 - 12:30 Dr. Miguel Francisco Herrera Hernandez
’ : Acompaiado al piano por Maestra Pianista Svetlana
Logounova

Recorrido guiado en espaiiol al Museo del Palacio de Medicina
Se requiere previo aviso

OPCIONAL
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Cuidar a quienes cuidan: bienestar
y futuro del ejercicio médico en las

instituciones publicas

Caring for those who care: Well-being
and future of medical practice in public

institutions.

El sistema de salud en México vive un momento
de cambio que interpela directamente a la comu-
nidad médica. Mas alla de los retos materiales
o administrativos, existe una realidad que no
puede seguir ignorandose: el bienestar de los
médicos especialistas —entre ellos los derma-
télogos— es el pilar sobre el que descansa la
calidad, la ética y la sostenibilidad del servicio
publico de salud.

Hoy, mas que nunca, hablar de salud implica
también hablar de la salud de quienes la ejercen.

Un llamado a fortalecer el bienestar profesional

Los médicos especialistas representan la base
técnica y humana del sistema sanitario. Sin em-
bargo, la creciente sobrecarga de pacientes, la
falta de recursos y la inestabilidad laboral han
generado una sensacion de desgaste que tras-

www.nietoeditores.com.mx

ciende lofisico: se trata de una fatiga emocional
y vocacional que pone en riesgo el equilibrio
entre el servicio y la salud personal.

Aun asi, este desafio abre una oportunidad:
reconstruir una cultura institucional que ponga
en el centro la salud integral del médico, pro-
moviendo espacios de trabajo mas humanos,
sostenibles y motivadores.

El bienestar médico como estrategia de
calidad y permanencia

Cuidar el bienestar de los profesionales de la
salud no es un lujo, es una estrategia de calidad
y retencion del talento. La evidencia interna-
cional muestra que los programas que integran
bienestar, desarrollo y reconocimiento reducen
el agotamiento, fortalecen la satisfaccion laboral
y mejoran la atencion al paciente.
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En este sentido, las instituciones piblicas pueden
impulsar transformaciones reales mediante:

Programas de salud mental y autocuidado
profesional, que incluyan apoyo psicol6-
gico, grupos de reflexion médica y talleres
de manejo del estrés.

Planes de desarrollo y reconocimiento
profesional, que visibilicen el mérito, la
trayectoria y el impacto de los especia-
listas.

Ambientes de trabajo saludables y co-
laborativos, donde la comunicacion,
la empatia y el respeto sean parte de la
practica diaria.

Equilibrio vida-trabajo, facilitando tiem-
pos adecuados para la familia, el descanso
y la formacion continua.

Espacios de innovacion médica, donde
los dermatdlogos y otros especialistas
puedan compartir experiencias, generar
investigacion y fortalecer la practica cli-
nica publica.

Estas acciones crean un circulo virtuoso: mé-
dicos mas saludables y motivados ofrecen una
atencién mds humana vy efectiva.

Dermatologia y bienestar: una especialidad
que también cura desde el ejemplo

La dermatologia, por su naturaleza clinica y su
cercania con la calidad de vida del paciente,
puede ser una de las especialidades precursoras
en incorporar la cultura del bienestar médico.

Un dermatélogo con equilibrio emocional y
fisico no sélo atiende mejor, sino que también
inspira habitos saludables, promueve la preven-
cién y refuerza la relacién médico-paciente.

2025; 69 (6)

Convertirse en promotores del bienestar dentro
de la propia comunidad médica es una forma de
liderazgo silencioso, pero poderoso.

Construir juntos un sistema mas humano

El reto de fortalecer el sistema de salud publica
no se resuelve con medidas aisladas. Requiere
un compromiso compartido entre autoridades,
instituciones, sociedades médicas y los propios
profesionales.

El cambio empieza con reconocer que el bienes-
tar del personal médico es una inversién social,
no un costo.

Un sistema que escucha, apoya y reconoce a sus
médicos no s6lo mejora su funcionamiento, sino
que recupera su sentido mas profundo: cuidar
vidas desde la empatia y la dignidad.

CONCLUSION

La comunidad médica mexicana —y sobre todo
los especialistas que sostienen la atencion pu-
blica— tiene ante si la oportunidad de liderar un
cambio cultural en salud.

Un cambio donde el bienestar, la colaboracion
y el reconocimiento sean tan importantes como
la ciencia y la técnica.

Cuidar al médico no es sélo una cuestion laboral,
es la base para un sistema de salud mas humano,

equitativo y sostenible.

Porque cuando los médicos estan bien, el pais
también esta sano.

Dra. Ana Laura Ramirez Teran

analaudermagea@gmail.com
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Efecto de la terapia biologica en la
calidad de vida y respuesta clinica en
pacientes con psoriasis de un hospital
de segundo nivel de atencion

Impact of biological therapy on quality of
life and clinical response in patients with
psoriasis from a second-level care hospital.

Neyma Ernestina Holguin Sanchez,* Cristina Balderrama Vargas,? Isela Pérez Acosta?®

Resumen

OBJETIVOS: Evaluar el efecto de la terapia biolégica en la calidad de vida y respuesta
clinica en pacientes con psoriasis, comparar la terapia bioldgica versus la sistémica
convencional e identificar los factores asociados.

MATERIALES Y METODOS: Estudio transversal, analitico, en el que se determiné una
muestra no probabilistica de tipo consecutivo de pacientes con psoriasis de un hospital
de segundo nivel de atencién del Instituto Mexicano del Seguro Social. Se utilizaron
los instrumentos DLQI y PASI.

RESULTADOS: Se evaluaron 46 pacientes con media de edad de 50 anos, sin predominio
de sexo. La terapia biolégica ofrecié beneficios superiores frente a la terapia sistémica
convencional, con un menor puntaje PASI: 7 + 6 vs 18 + 7, p < 0.001), menor porcen-
taje de superficie corporal afectada (12 + 9 vs 28 + 10, p < 0.001) y mayor percepcién
de mejoria por parte de los pacientes (84 vs 59%, p < 0.001). Ademas, el efecto en
la calidad de vida fue significativamente menor en los pacientes tratados con terapia
bioldgica, que se reflejé en mayor porcentaje de casos sin efecto o efecto pequefio en
la calidad de vida (95 y 70%, respectivamente, p < 0.001).

CONCLUSIONES: La terapia bioldgica se posiciona como un método terapéutico al-
tamente efectivo y seguro contra la psoriasis, al ofrecer mejor respuesta clinica, mayor
satisfaccion del paciente y menor repercusion en la calidad de vida en comparacion
con la terapia sistémica convencional.

PALABRAS CLAVE: Psoriasis; calidad de vida; terapia biolégica.

Abstract

OBJECTIVES: To evaluate the impact of biological therapy on quality of life and clinical
response in patients with psoriasis, to compare biological therapy versus conventional
systemic therapy, and to identify associated factors.

MATERIALS AND METHODS: A cross-sectional, analytical study was conducted with
a non-probabilistic, consecutive sample of patients with psoriasis from a second-level
care hospital within the Mexican Social Security Institute. The DLQI and PASI instru-
ments were used.

RESULTS: A total of 46 patients who met the inclusion criteria were evaluated, with a
mean age of 50 years and no sex predominance. Biological therapy provided superior
benefits compared to conventional systemic therapy, with a lower PASI score (7 + 6
vs 18 £ 7, p < 0.001), a lower percentage of body surface area affected (12 + 9 vs 28
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+ 10, p < 0.001), and a higher perceived improvement by patients (84% vs 59%, p
< 0.001). Furthermore, the impact on quality of life was significantly lower in patients
treated with biological therapy, reflected by a higher percentage of cases with no ef-
fect or only a small effect on quality of life (95% and 70%, respectively, p < 0.001).

CONCLUSIONS: Biological therapy emerges as a highly effective and safe therapeutic
tool for managing psoriasis, offering better clinical response, greater patient satisfaction,
and a reduced impact on quality of life compared to conventional systemic therapy.

KEYWORDS: Psoriasis; Quality of life; Biological therapy.

ANTECEDENTES

En 2014 la OMS reconocié a la psoriasis como
una enfermedad crénica no transmisible, dolo-
rosa, desfigurante e incapacitante para la que
no existe cura.'

Afecta, aproximadamente, a 12 millones de per-
sonas en todo el mundo.?? En México, alrededor
de 2.5 millones de personas padecen psoriasis
y estd entre las 15 enfermedades de piel mas
frecuentes en el pafs.>*®

La psoriasis es una enfermedad dermatolégica
cronica, ademas de tratarse de un trastorno in-
flamatorio crénico multisistémico que repercute
significativamente en la calidad de vida de los
pacientes que la padecen. Se manifiesta a través
de lesiones cutaneas inflamatorias persistentes.
Ademas, los pacientes experimentan una morbi-
lidad sustancial y aumento de la tasa de artritis
inflamatoria, enfermedades cardiovasculares y
trastornos de salud mental.**

La terapia bioldgica ha surgido como una opcion
prometedora y eficaz para el tratamiento de la
psoriasis; sin embargo, alin existen interrogantes
acerca de su repercusion integral en los pacientes
con psoriasis.”'? La falta de analisis detallado y
exhaustivo de cémo la terapia biolégica no sélo

reduce la gravedad de las lesiones, sino también
beneficia la calidad de vida y otros aspectos
psicosociales de los individuos, constituye un
vacio en la comprensién actual.™

El objetivo de este estudio fue proporcionar
datos relevantes que contribuyan a optimizar la
atencion y tratamiento de pacientes con psoriasis
que reciben terapia bioldgica.

MATERIALES Y METODOS

Estudio observacional, transversal, descriptivo y
analitico, en el que se determind una muestra no
probabilistica, efectuado en el Hospital General
Regional 66 del IMSS, del 1 de septiembre al 30
de noviembre de 2024.

Criterios de inclusion: pacientes mayores de 18
anos, de uno y otro sexo, con diagndstico con-
firmado de psoriasis, en tratamiento activo con
terapia sistémica convencional o bioldgica, con
buen apego y consentimiento informado firmado.

Criterios de exclusién: pacientes que estuvieran
recibiendo terapia tépica exclusiva, embara-
zadas o en lactancia, con comorbilidades que
interfirieran con el tratamiento (por ejemplo:
VIH, hepatitis sin control, tuberculosis activa),
neoplasias y datos incompletos.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10834
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Instrumentos de evaluacion

Se utilizaron dos instrumentos traducidos y va-
lidados al espafiol:

PASI: se utiliza para valorar la gravedad de
las lesiones y el drea afectada. Evalta de
forma objetiva el drea afectada por regio-
nes, asi como la intensidad de las lesiones
(eritema, descamacion e infiltracién). Su
puntuacién va de 0 a 72; una puntua-
cién mayor indica mayor gravedad. Los
puntajes se clasificaron en: leve (0 a 20),
moderado (21 a 50) y severo (51 a 72)."1

DLQI: cuestionario que consta de 10 pre-
guntas que evalla el efecto de la afeccion
dermatolégica en la calidad de vida del
paciente. Su puntuacion va de 0 a 30, a
mayor puntuacién, mayor es el efecto en
la calidad de vida debido a los sintomas
cutaneos. Los puntajes se clasificaron en:
sin efecto (0 a 1), efecto pequefio (2 a 5),
moderado (6 a 10), grande (11 a 20) y
extremadamente grande (21 a 30).'%'718

Parametros de estudio

Se elabor6 historia clinica que incluy6 datos
de interés: edad, antecedentes crénico-degene-
rativos, habitos como tabaquismo, tratamiento
recibido actualmente, efectos adversos del trata-
miento recibido, cuadros infecciosos padecidos
y si actualmente estaba trabajando, con el pro-
posito de valorar la funcionalidad y el efecto de
la psoriasis en su entorno social y laboral.

La muestra se dividié en dos grupos de acuerdo
con el tipo de tratamiento que recibian: pacien-
tes con terapia biolégica y pacientes con terapia
sistémica convencional.

Se analizaron los datos recopilados para eva-
luar la repercusion de la terapia bioldgica en
comparacion con el tratamiento sistémico con-
vencional.

rrrrrrrrrrrrr

Analisis estadistico

Para la captura de datos y la elaboracion de las
pruebas estadisticas se utilizé el programa de Ex-
cel de Microsoft. El andlisis estadistico de los datos
se llevé a cabo por descripcién de frecuencias,
porcentajes, medida de tendencia central y de
dispersion. Para el andlisis inferencial se aplicé la
prueba t de Student para muestras independientes
o la U de Mann-Whitney segiin correspondiera.
Para las variables cualitativas se aplicé la prueba
%* 0 exacta de Fisher segln corresponda. El valor
p menor de 0.05 indica un resultado significativo.

RESULTADOS

Se evaluaron 46 sujetos, de los que 23 eran
hombres, con una media de edad de 50 + 13
afos; 29 participantes eran laboralmente activos;
37 tenian sobrepeso u obesidad. Las comorbili-
dades mas frecuentes fueron diabetes (n = 20),
hipertension (n = 18), dislipidemia (n = 11) y
artritis (n = 7).

De los 46 pacientes, 32 recibian terapia biol6-
gica, principalmente inhibidores de IL-17, en
especial secukinumab (72%). La duracién media
del tratamiento fue de 7 + 5 meses. Cuadro 1

Las dreas mds cominmente afectadas fueron:
miembros pélvicos (n = 34), toracicos (n = 25)
y el tronco (n = 22). Cuadro 2

Al distribuir las variables de acuerdo con la
severidad con los sujetos de estudio se encon-
traron diferencias significativas entre los grupos.
Cuadro 3

Comparacion entre tratamientos

Los pacientes con terapia biolégica mostraron:
menor puntaje PASI (7 £ 6 vs 18 £ 7; p < 0.001),
menor superficie corporal afectada (12 + 9 vs 28
+10; p < 0.001) y mayor percepcion subjetiva de
mejoria (84 +20 vs 59 £ 23; p < 0.001). Figura 1
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Cuadro 1. Caracteristicas del tratamiento actual indicado

Tiempo de evolucién de la psoriasis (afios) 12+9
Tiempo de administracién del tratamiento 7.5
(meses)
Terapia actual
Sistémica convencional 14
Bioldgica 32
Grupo bioldgico
Inhibidor de TNF-a. 8
Inhibidor de IL-17 24
Farmaco administrado
Adalimumab 7
Certolizumab 1
Secukinumab 23
Ixekizumab 1

Areas de la piel afectada en la muestra (n = 46)

Area afectada

Cara 4
Piel cabelluda 17
Tronco 22
Genitales 13
Presacra 20
Miembros toracicos 25
Miembros pélvicos 34
Palmas 3

Plantas 1

Uhas 2

En cuanto al grupo de biolégico administrado
no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas de gravedad entre el TNF-a (p =
0.399) y la IL-17 (p = 0.477).

En términos de seguridad, ambos tratamientos
fueron bien tolerados por los pacientes; sin
embargo, se reporté mayor cantidad de eventos
adversos en pacientes tratados con terapia bio-
[6gica hasta en un 25%. Los eventos adversos

2025; 69 (6)

principales reportados por los pacientes fueron
fatiga, mareos, nduseas, artralgias y eritrodermia;
sin embargo, no tuvieron significacién estadistica
(p=0.16).

No se observaron diferencias importantes en
relacion con el riesgo de infecciones. Con ambos
tratamientos las infecciones mds comunes fueron
las respiratorias representando el 21% y 19%
de los casos en terapia sistémica convencional
y biolégica, respectivamente, seguidas de las
afecciones urinarias 7% en terapia sistémica
convencional y 9% en biolégica. Cuadro 4

La repercusion en la calidad de vida fue signi-
ficativamente menor en los pacientes tratados
con terapia bioldgica frente a terapia sistémica
convencional (p <0.001; Figura 2). En los grupos
sin efecto y efecto pequeno en la calidad de vida
el 95% y 70%, respectivamente, corresponde
a los pacientes tratados con terapia biolégica.
Cuadro 5

No hubo diferencias significativas segtin la edad,
el IMC o las comorbilidades; sin embargo, aun-
que marginal, se observé una tendencia hacia un
efecto mayor en la calidad de vida en mujeres
(p = 0.05).

Las areas visibles y genitales mostraron mayor
repercusion en la calidad de vida. Cuadro 5

DISCUSION

En nuestro conocimiento, es poca la informacion
nacional disponible acerca del efecto de la tera-
pia bioldgica en pacientes con psoriasis. No hay
estudios que ayuden a definir mejor la eficacia,
la repercusion en la calidad de vida, apreciar
los efectos adversos y la seguridad a largo plazo.

El consenso de la evaluacion y tratamiento de
la psoriasis moderada-grave de la Academia
Espafola de Dermatologia y Venereologia 2016
menciona que la gravedad de la psoriasis se

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10834
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Cuadro 3. Distribucién de las variables de acuerdo con la gravedad (continta en la siguiente pagina)

Respuesta clinica

Bioldgica 30 2 < 0.001

Inhibidor de TNF-a. 8 0 0.399

Sexo

Femenino 17 6 0.475

Juventud (15 a 24) 1 0

Adulto maduro (45 a 59) 14 6

Empleado 25 4 0.573

Diabetes mellitus 19 3 0.202

Dislipidemia 9 3 0.75

Artritis 13 3 0.72

Enfermedades mentales 4 1 0.92

Cara 1 3 0.007

Tronco 15 7 0.113

Presacra 12 8 0.008

Miembros pélvicos 24 10 0.034

Plantas 0 1 0.055

Terapia indicada previamente

Sistémica convencional 29 6 0.178
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Cuadro 3. Distribucion de las variables de acuerdo con la gravedad

Efectos adversos

Mareos 2 0

Artralgias 1 0

Infecciones

)]
w

Respiratorias

=
N
H
=
o
[e<)
H
w1

Tiempo de evolucién de la psoriasis (afos) 0.284

Biolégico administrado

Certolizumab 1 0

Ixekizumab 1 0 0.841

PASI (puntaje) 6+5 23 +3 < 0.001

define en funcion de pardmetros como el indice
90 84 PASI, la superficie corporal afectada (ASC) y el
80 indice de calidad de vida en dermatologia (DL-

©]

2 70 ; ieti

'g 60 59 Ql); ademas, con ellos se valoran los objetivos

2 50 terapéuticos vy criterios de respuesta.*'?

o 40

£ 30 28 . o )

R e " Al revisar los estudios similares a éste, se encuen-

= 10 7 tran estudios aislados que analizan el efecto de
0 : » la terapia biolégica en pacientes con psoriasis.

Puntaje PASI ASC% Percepcion

subjetiva de mejoria

[ Terapia sistémica convencional [ Terapia biolégica

Figura 1. Comparacion de la eficacia entre trata-
mientos.
ASC: superficie corporal afectada.

Un estudio’ evalud la eficacia de los tratamien-
tos bioldgicos en psoriasis moderada a grave en
Espana; sin embargo, s6lo se hizo un andlisis de
coste por nlmero necesario a tratar; los datos se
obtuvieron de un metanélisis en red que incluia
todos los ensayos clinicos aleatorizados con
medicamentos biolégicos comercializados en
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visto mexi

Comparacion de eficacia y seguridad entre las terapias administradas

c Terapia sistémica Terapia biolégica (n
COnVenCiOnaI (n = 14) valor p

Puntaje PASI 18+7 7+6 < 0.001
Superficie corporal afectada (%) 28+ 10 12+9 < 0.001
Percepcion subjetiva de mejoria (%) 59 + 23 84 +20 < 0.001
Efectos adversos
Sin 13 24
Locales 0 0
Sistémicos 1 8 0.16
Infecciones
Ninguna 10 23
Respiratoria 3 6
Urinaria 1 3 0.955
100
90
£ 80
o}
-g 70
a2 60
(5]
50
ks 78
T 40 67
g 30 50
2
S 20 30
[l
10
0 -
Nulo Pequeno Moderado Grande Exageradamente
grande
Efecto

[[] Terapia sistémica convencional

[l Terapia bioldgica

Figura 2. Repercusion del tratamiento indicado en la calidad de vida.

Espana. Los autores concluyeron que ixekizumab
mostré6 menor coste y encontraron respuesta
PASI 75. Los medicamentos en orden de mayor
a menor eficacia fueron ixekizumab, ustekinu-
mab, secukinumab, infliximab, etanercept y
adalimumab.”*

La experiencia clinica del uso de terapia bio-
l6gica es relativamente limitada y es necesario

definir mejor qué pacientes son aptos y quiénes
se benefician sin poner en riesgo su seguridad.

Por lo anterior, este estudio se considera de
los primeros en tratar de forma general la re-
percusion de la terapia biolégica en pacientes
con psoriasis; no sélo ayuda a garantizar un
tratamiento seguro y efectivo, sino que también
contribuye a mejorar la calidad de vida de los
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Cuadro 5. Distribucién de variables de acuerdo con la calidad de vida (continta en la siguiente pagina)

Efecto

Variables Extremadamente

grande

Pequeno [ Moderado [ Grande

Calidad de vida

Terapia bioldgica 21 7 2 1 1 < 0.001

Inhibidor TNF-o. 6 2 0 0 0 0.822

Sexo
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Cuadro 5. Distribucién de variables de acuerdo con la calidad de vida

Efecto

Variables Extremadamente

grande

Pequeno [ Moderado| Grande

Sistémico convencional 20 7 4 3 1 0.05

Efectos adversos

Mareos 2 0 0 0 0

Artralgias

Infecciones

Respiratorias 4

—
di
(=]
o

=
N
H
—
o
==
—
H
©
N
H
w1
w1
H
=

Tiempo de evolucion de la psoriasis (anos) 13 = 10 0.22

Bioldgico indicado

Certolizumab 0 1 0 0 0

Ixekizumab 1 0 0 0 0 0.911

PASI (puntaje) 4+4 9+5 19«5 18+9 23 £ 1 < 0.001

pacientes, para guiar en la toma de decisiones
clinicas y optimizar los recursos de los sistemas
de salud.

Si bien la terapia bioldgica ha demostrado ser
altamente efectiva para el control de la psoria-
sis moderada a severa, es necesario evaluar la
eficacia y seguridad a largo plazo, esto debido
a que la psoriasis no sélo afecta la piel, sino que
implica mayor riesgo de comorbilidades, como
artritis psoriasica, enfermedad cardiovascular,
sindrome metabdlico y depresion. Por ello es
fundamental entender cémo la terapia bioldgica
proporciona otros beneficios mas alla del control
de la psoriasis.?'?*

El objetivo general del estudio fue evaluar el efec-
to de la terapia bioldgica en la calidad de vida
y respuesta clinica en pacientes con psoriasis.
Se demostré que si existe un efecto positivo de
la terapia bioldgica, comparada con la terapia
sistémica convencional. Los datos sugieren que
la terapia biol6gica ofrece una mayor efectividad
clinica, evidenciada por el menor puntaje PASI
(7+6vs18+7,p<0.001)y el menor porcen-
taje de superficie corporal afectada (12 + 9 vs
28 + 10, p < 0.001). Los resultados obtenidos
destacan la superioridad de la terapia biolégica
en el control de la psoriasis moderada a grave;
ademas, la percepcioén subjetiva de mejoria por
parte de los pacientes tratados con biolégicos (84
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+ 20%) refuerza su eficacia desde una perspec-
tiva no sélo clinica, sino también del paciente.

El indice DLQI mostré6 resultados significativa-
mente mejores en el grupo de terapia bioldgica;
la mayoria de los pacientes con esta terapia
report6 “sin efecto” (95%) o “efecto pequefio”
(70%), en contraste con el grupo tratado con
terapia sistémica convencional (p < 0.001). Esto
resalta el beneficio clinico y psicosocial de los
tratamientos biolégicos debido a la prevalencia
de comorbilidades psiquiatricas como depresion
y ansiedad en la poblacion de estudio (11%).

Ciertas areas de la piel afectadas especificas
muestran varias asociaciones significativas en
la calidad de vida, principalmente en areas
descubiertas y la zona genital. El area mas co-
munmente afectada en la poblacién en general
fueron los miembros pélvicos, incluso, en un
74%. La persistencia de estas lesiones en los
miembros pélvicos podria estar relacionada
con insuficiencia venosa periférica, aunque no
se dispone de evidencia para confirmar esta
observacion.

Las caracteristicas de la poblacién estudiada son
comunes de pacientes con psoriasis atendidos en
un hospital de segundo nivel, con edad media
de 50 afios, sin predominio por sexo porque
practicamente la mitad de la poblacién estudiada
era del sexo masculino. La mayor proporcion de
individuos se encontraban empleados (67%). El
indice de masa corporal (IMC) promedio (31 + 3)
evidencia que la mayoria de los pacientes tenian
sobrepeso u obesidad (86%), una comorbilidad
frecuente en sujetos con psoriasis y asociada con
mayor efecto en la calidad de vida y respuesta
al tratamiento.'%

En cuanto a perfil de seguridad, aunque se re-
portaron efectos adversos mds frecuentes en el
grupo que recibia terapia biolégica (25 vs 7%),
éstos no fueron estadisticamente significativos
(p=0.16).

2025; 69 (6)

Las infecciones respiratorias y urinarias fueron
las mas comunes en ambos grupos, sin diferencia
relevante (p = 0.955). Esto indica que, si bien los
biolégicos tienen un perfil de seguridad acep-
table, debe considerarse la vigilancia estrecha,
especialmente en pacientes con comorbilidades.

Debilidades y limitantes del estudio

A pesar de los hallazgos relevantes, deben con-
siderarse ciertas limitaciones. En primer lugar,
el tamafio de la muestra pequefo: la cantidad
de individuos estimados necesarios calculados
para la muestra era 81; sin embargo, no se logré
completar la cifra prevista de individuos debido
a que la cantidad de pacientes que cumplian con
los criterios de inclusién y que acudieron en el
periodo establecido fue insuficiente.

El tamano de la poblacién estudiada entre
los grupos de terapia biolégica y sistémica
convencional no fue proporcional, lo que pu-
diera representar una limitacién al momento de
comparar los resultados obtenidos entre ambos
tratamientos.

No es facil comparar la eficacia de los nuevos
farmacos biolégicos entre si debido a las varia-
ciones de la muestra, la duracion, el farmaco
administrado, las dosis y la disponibilidad del
farmaco en la sede de estudio. Ademas, no se
evalué el efecto a largo plazo de las terapias
porque el disefio de estudio fue Gnicamente
encuesta transversal, observacional, analitico y
descriptivo.

Seria recomendable Ilevar a cabo un estudio que
compare la eficacia de los diferentes tratamientos
biolégicos desde el inicio de su administracion,
con evaluaciones periédicas y objetivas y utili-
zando los diferentes métodos descritos.

Respecto del grupo de biolégico administrado

en la poblacién de estudio, no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en efi-
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cacia y severidad entre los diferentes bioldgicos
porque en la unidad Gnicamente se dispone de
inhibidores de TNF-a. 0 I1L-17, dos de los cuatro
grupos de biolégicos disponibles y aprobados
para el tratamiento de la psoriasis de acuerdo con
las directrices de la atencién para el manejo de
la psoriasis con productos biolégicos de la Aca-
demia Americana de Dermatologia de 2018.324%

CONCLUSIONES

La terapia bioldgica se posiciona como un
método terapéutico altamente efectivo y seguro
contra la psoriasis, al ofrecer una mejor res-
puesta clinica, mayor satisfaccion del paciente
y menor repercusién en la calidad de vida en
comparacion con la terapia sistémica conven-
cional. La muestra estudiada fue pequefia y
entre los grupos de terapia biolégica y sistémica
convencional no fue proporcional, lo que pu-
diera representar una limitacién al momento de
comparar los resultados obtenidos. Es necesario
continuar evaluando su eficacia a largo plazo,
asi como realizar estudios con mayor tamafo
muestral y seguimiento prospectivo para conso-
lidar estos hallazgos. En México la experiencia
clinica en el uso de terapia biolégica ain es
relativamente limitada y es necesario definir
mejor qué pacientes son aptos, quiénes se be-
nefician y el efecto a largo plazo, para guiar en
la toma de decisiones clinicas y optimizar los
recursos de los sistemas de salud.
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Determinacion de receptores tipo
Toll y citocinas proinflamatorias de
queratinocitos humanos (HaCaT),
estimulados con Candida albicans
y Candida glabrata (Nakaseomyces
glabrata)

Determination of Toll-like receptors and
pro-inflammatory cytokines in human
keratinocytes (HaCaT), stimulated with
Candida albicans and Candida glabrata
(Nakaseomyces glabrata).

Alejandro Palma Ramos, Laura E Castrillén Rivera, Jorge Ismael Castafieda Sdnchez,
Rodrigo Palma Mejia, Violeta Karen Espinosa Antunez

Resumen

OBJETIVO: Estudiar la activacién de la respuesta inmunitaria innata de queratinocitos
HaCaT con Candida albicans o Candida glabrata (N. glabrata) vivas y muertas deter-
minando la expresion relativa (RT-qPCR) de las quimiocinas IL-8, MCP-1, las citocinas
proinflamatorias IL-18, TNF-a y TGF-B y los receptores tipo Toll 2, 4 y 6.

MATERIALES Y METODOS: Estudio experimental, efectuado de noviembre de 2024
a abril de 2025, en el que se utilizaron cultivos de queratinocitos HaCaT estimulados
con cepas de Candida albicans ATCC 10231 o Candida glabrata (N. glabarata) (ais-
lamiento clinico). Con la técnica de RT-qPCR se evalu6 la presencia de quimiocinas
(IL-8 y MCP-1), citocinas proinflamatorias (IL-1f, TNF-a. y TGF-B) y receptores celulares
tipoToll 2, 4y 6.

RESULTADOS: Al estimular los queratinocitos con C. albicans viva, la mayor expresion
se encontré en la IL-8 y el MCP-1. El TNF-a mostré el valor mas alto de las citocinas
proinflamatorias. Al estimular con la cepa muerta, la expresion de las citocinas y qui-
miocinas disminuy6 de manera considerable. Al utilizar C. glabrata viva, la quimiocina
con mayor expresion fue la IL-8. Al estimular con C. glabrata muerta, el MCP-1 dio la
mayor expresion, las citocinas cayeron a un minimo y el TLR 6 se mantuvo.

CONCLUSIONES: La estimulacién de la respuesta inmunitaria innata de queratinocitos
HaCaT por C. albicans o por C. glabrata (Nakaseomyces glabrata) se favorece ante
levaduras vivas. Las citocinas proinflamatorias y quimiocinas secretadas (IL-8 y MCP-1)
muestran titulos mas altos con Candida albicans.

PALABRAS CLAVE: Candida albicans; Candida glabrata; queratinocitos; citocinas;
receptores tipo Toll.

Abstract

OBJECTIVE: To study the activation of the innate immune response of HaCaT kera-
tinocytes with live and dead Candida albicans or Candida glabrata (Nakaseomyces
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glabrata) determining the relative expression (RT-qPCR) of the chemokines IL-8, MCP-1
and the pro-inflammatory cytokines IL-1p, TNF-a and TGF-p, as well as Toll-like recep-
tors 2, 4 and 6.

MATERIALS AND METHODS: Experimental study conducted from November 2024 to
April 2025 in which HaCaT keratinocyte cultures were used, stimulated with strains of
Candida albicans ATCC 10231 or Candida glabrata (N. glabrata) (clinical isolate), evalu-
ating the presence of chemokines (IL-8 and MCP-1), pro-inflammatory cytokines (IL-1p,
TNF-a, and TGF-B), and Toll-like receptors (2, 4, and 6) using the RT-qPCR technique.

RESULTS: By stimulating the keratinocytes with live C. albicans, the highest expression
was found in IL-8 and MCP-1. TNF-a showed the highest value among pro-inflammatory
cytokines. When stimulated with the dead strain, the expression of cytokines and che-
mokines decreased considerably. When using live C. glabrata, the chemokine with the
highest expression was IL-8. When stimulated with dead C. glabrata, MCP-1 showed the
highest expression, cytokines dropped to a minimum, and TLR 6 maintained its presence.

CONCLUSIONS: The stimulation of the innate immune response of HaCaT keratinocytes
by C. albicans or C. glabrata (Nakaseomyces glabrata) is favored when live yeasts are
presented. Pro-inflammatory cytokines and secreted chemokines (IL-8 and MCP-1)
showed higher titers with Candida albicans.

KEYWORDS: Candida albicans; Candida glabrata,; Keratinocytes; Cytokines; Toll-like
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receptors.

ANTECEDENTES

La candidiasis cutdnea es una infeccién
causada por hongos del género Candida, en
donde la mayor informacion de la patogénesis
por C. albicans en superficies epiteliales se
ha demostrado en la mucosa oral y vaginal,
mientras que se sabe poco de la invasion de la
piel. La colonizacién y el crecimiento invasivo
de C. albicans en las superficies epiteliales no
esta claro porque la adherencia al epitelio del
huésped o, incluso, la invasién inicial, puede
ser relevante para el establecimiento o manteni-
miento de ambos estados, en donde el dano de
la célula huésped es una caracteristica distintiva
de la invasién patégena que puede ocurrir en
diferentes dreas del cuerpo, incluidas las axilas,
la ingle, debajo de los senos y entre los dedos
de las manos y los pies.’

Los sintomas pueden variar segtn la topografia
afectada. Sin embargo, la manifestacion clinica
mds observada son las placas eritematosas,
pruriginosas, acompanadas de pdpulas “saté-
lite” que se manifiestan principalmente como
intertrigos cutaneos. Afecta a pacientes con
diversas comorbilidades: diabetes mellitus tipo
2, inmunodeficiencias como VIH-SIDA, diversos
canceres o receptores de trasplante de 6rganos.

En la actualidad Candlida glabrata (ahora llamada
Nakaseomyces glabrata) es el segundo agente
causal mas comin de candidemia en diversas
regiones geograficas. A pesar de sus diferencias
y divergencias filogenéticas, Candida glabrata
(N. glabrata, en adelante C. glabrata) y Candida
albicans son exitosas como patégenos y comen-
sales de los humanos. Ambas especies pueden
causar una amplia variedad de infecciones, que
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van desde superficiales hasta sistémicas poten-
cialmente letales.**

La adhesion a células epiteliales se ha estudia-
do en muchas especies de Candida, como en
Candida glabrata (N. glabrata) y C. albicans,
y en diferentes tipos de células epiteliales, in-
cluidos fibroblastos, células epiteliales bucales
y otros. Los queratinocitos son el tipo celular
mas abundante en la epidermis del ser humano,
representan el 95% de los cuerpos celulares de
esta capa, acompanados, en menor proporcion,
por los melanocitos, células de Langerhans y
de Merkel. Los queratinocitos juegan un papel
importante como barrera con el medio externo
y, cuando ocurre una invasién de patégenos
o el contacto con alergenos de la epidermis,
muestran su lado inmunolégico y producen
una plétora de citocinas, proteinas de indole
proinflamatoria, como son las interleucinas (IL)
1,6,7,8,10, 12, 15, 18 y 20. Estas citocinas
atraen al lugar a células inmunitarias, como los
monocitos y los linfocitos T, que comienzan a
actuar o a dividirse con la finalidad de destruir
al agente patégeno.®

Los queratinocitos expresan siete miembros
de los receptores tipo Toll humanos: TLRT,
TLR2, TLR3, TLR4, TLR5, TLR6 y TLR9 para la
defensa cutanea del huésped. El heterodimero
TLRT1-TLR2 se asocia con el triacil-lipopéptido,
el TLR2 se une a lipoproteinas bacterianas,
acido lipoteicoico (LTA), lipoarabinomanano
(LAM) y el peptidoglicano (PGN) de bacte-
rias grampositivas.'®'" El heterodimero TLR6/
TLR2 es necesario para el reconocimiento de
diacil-lipopéptidos, que son comunes en la
pared celular de bacterias grampositivas y en
el reconocimiento de PAMPs de hongos pat6-
gen05.12'13'14

El TLR3 reconoce ARN de doble cadena
viral (dsRNA), mientras que el complejo CD14-
TLR4/4MD-2 se une al lipopolisacarido (LPS) de
bacterias gramnegativas, y a la proteina F viral
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(induce la secrecion de proteinas de choque
térmico)'>'® el TLR5 se une a la flagelina bac-
teriana'” %" y el TLR9 que se encuentra en el
reticulo endopldsmico participa en la iniciacion
de la respuesta inmunitaria, seguida al dafo
epidérmico o infeccion.?%

El objetivo de este estudio fue analizar la ac-
tivacién de la respuesta inmunitaria innata de
queratinocitos HaCaT con Candida albicans o
Candida glabrata (N. glabrata) vivas y muertas
determinando la expresién relativa (RT-qPCR)
de las quimiocinas IL-8, MCP-1 vy las citocinas
proinflamatorias IL-1f, TNF-a. y TGF-f, asi como
de los receptores tipo Toll (2, 4 y 6).

MATERIALES Y METODOS

Estudio experimental, efectuado de noviembre
de 2024 a abril de 2025, en el que se utilizaron
cultivos de queratinocitos HaCaT estimulados
con cepas de Candida albicans ATCC 10231 o
Candida glabrata (aislamiento clinico). Con la
técnica de RT-gPCR se evalud la presencia de
quimiocinas (IL-8 y MCP-1), citocinas proin-
flamatorias (IL-1B, TNF-a y TGF-f y receptores
celulares tipo Toll (2, 4y 6).

Microorganismos

Se trabajaron dos cepas: a) la cepa de referencia
de C. albicans ATCC 10231, y b) un aislamiento
clinico de C. glabrata. Se sembraron en caldo
dextrosa Sabouraud y se incubaron a 37 °C du-
rante 5 dias. Se centrifugaron (5000 rpm durante
20 minutos) y el sedimento se ajust6 al tubo 1 del
nefelémetro de McFarland (300 x 10° UFC/mL),
en PBS, se centrifugd y se resuspendi6 con el mis-
mo volumen en medio D-MEM, suplementado
al 10% de suero fetal bovino mas penicilina-
estreptomicina marca GIBCO; adicionalmente se
utilizaron levaduras de ambas cepas inactivadas
por calora 121 °Cy 15 Lb de presién, durante
15 minutos, concentradas y ajustadas como se
menciond.
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Linea celular de queratinocitos humanos
HaCaT#

La linea celular (queratinocitos HaCaT) se cultivd
en botellas de 25 cm? con 45 mL de medio D-MEM
(GIBCO advanced D-MEM 1X, con D-glucosa a
4500 mg/mL, NEAA, piruvato de sodioa 110 mg/L
sin L-glutamina, Invitrogen), suplementado con
5 mL de suero fetal bovino (10%), mas 200 uL
de una mezcla de penicilina (+10,000 unidades/
mL), estreptomicina (+10,000 ug/mL) (GIBCO). Se
incubaron a 37 °C en atmésfera de CO, al 5%. Se
hizo el recambio de medio cada tercer dia hasta
obtener, aproximadamente, 400 mil células para
cada experimento.

Estimulacion de los queratinocitos humanos
HaCat con levaduras de C. albicans o C. glabrata

Se obtuvieron monocapas de queratinocitos
HaCaT con 400 mil células para cada tiempo de
estimulacion en placas de seis pozos. Se lavaron
dos veces con PBS a pH 7.4, y se estimularon
con 1 mL de las suspensiones de levaduras con
una multiplicidad de infeccién (MOI) de 1:10
levaduras por cada célula, durante 2 horas, y se
tomaron muestras a los tiempos 4, 6, 8y 10 horas.

Para prevenir el crecimiento extracelular de C.
albicans o C. glabrata las monocapas estimuladas
se trataron con 2 ug/mL de anfotericina B durante
2 horas; transcurrido este tiempo, el medio se
reemplazé por D-MEM adicionado con 1 ug/
mL de anfotericina B que se dej6 todo el tiem-
po de la cinética. En cada tiempo las células se
lavaron tres veces con PBS y se aplicé la técnica
RT-gqPCR. Asimismo, se repitié el experimento
con las mismas condiciones descritas, pero con
levaduras muertas por calor.

Ensayos de infeccion celular, aislamiento de
mRNA y RT-qPCR?

El ensayo de infeccion celular se Ilevé a cabo
obteniendo monocapas de células HaCaT con

2025; 69 (6)

400 mil células por pozo para cada tiempo de
infeccion correspondientes a 0, 2, 4, 6, 8 y 10
horas. Las células infectadas se utilizaron para
la obtencién de mRNA y por RT-PCR se obtuvo
el cDNA; una vez obtenido el cDNA se uso la
técnica de qPCR (AB Applied Biosystems, Step
One Plus Time PCR System, Fisher Scientific,
Waltham, Massachusetts, Estados Unidos) por
duplicado para cada uno de los receptores tipo
Toll, las quimiocinas y las citocinas proinflama-
torias. Los resultados de la expresion del mRNA
de las citocinas y receptores tipo Toll por la
técnica de RT-qPCR de queratinocitos humanos
HaCaT infectados con levaduras de C. albicans
o C. glabrata, vivas o muertas, a una MOI 10:1,
obtenidos de una cinética de 2, 4, 6, 8 y 10
horas, se muestran en gréficas, en las que los
valores representados corresponden al promedio
de duplicados y se presentan en unidades de
expresion relativa.

Aislamiento de mRNA y RT-qPCR para
los fragmentos de los genes de citocinas
proinflamatorias?

Se obtuvieron monocapas con 400 mil células,
y se estimularon, como se describié, con C.
albicans o C. glabrata vivas o muertas durante
2 horas a una MOI de 1:10, siguiendo una
cinética de posinfeccion de 4, 6, 8 y 10 horas.
Después de cada tiempo, se adicionaron 500 uL
de TRIzol (Invitrogen, Thermo Fisher Scientific,
Estados Unidos) a cada uno de los pozos para
la extraccion de ARN total. El ARN total se traté
con DNAsa Il y se precipité con isopropanol.

Para la retrotranscripcion (RT) del ARN se usa-
ron 3 ug de ARN total, al que se le adicionaron
0.5 ug de oligo (dT) (Invitrogen) y se incubaron
a 70 °C durante 10 minutos. El master mix para
la retrotranscripcién se preparé con 1X single
strand buffer; 0.5 mM de DTT, 500 mM de cada
desoxinucleétido trifosfato (ANTP) (Invitrogen)
y 200 U de transcriptasa reversa MMLV (Invi-
trogen). Las reacciones de retrotranscripcion se

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10835
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incubaron a 42 °C durante una hora. Después
de la formacién de cDNA se realiz6 el gPCR
usando un Master Mix con 1.5 mM de MgCI2
(Ampligon PCR enzymes & Reagents, Dina-
marca) y usando Eva Green (Ampligon) como
fluorocromo. Como gen enddgeno se utilizé
G3PDH usando los siguientes primers espe-
cificos: 5-GGTCATCCATGACAACTTTGG-3"
(forward) y 5°"GTCATACCAGGAATTGAGCTT-
GAC-3" (reverse). Los primers para la MCP1
fueron 5"-CTCGCTCAGCCAGATGCAAT-3"
(forward) y 5"-TGCTTGTCCAGGTGGTCCAT-3"
(reverse); para el fragmento de la IL-8 fueron
5"-GCCAAGAGAATATCCGAACT-3" (forward)
y 5"-TCAACACAGCACTACCAACA-3" (reverse);
para el TNF-0. 5-GACTTCCTTGAGACACGG-3~
(forward) y 5"-AGGGCGATTACAGACACA-
37(reverse), y para el fragmento de la IL-1p
5- GCCCTGTGCCTTAGTAGTAT” (forward) y
5°-TGCATCAGCTCATCAATAAC (reverse).

Para los TLRs los primers especificos para el
fragmento de TLR2 fueron 5--GGC CAG CAA
ATT ACC TGT GTG -37 (forward) y 5-AGG
CGG ACA TCC TGA ACC T -3” (reverse); para
el TLR4 5°- CAG AGT TTC CTG CAATGG ATC
A -37 (forward) y 5-GCT TAT CTG AAG GTG
TTG CAC AT- 37 (reverse) y, por Gltimo, para el
TLR6 5°-GAA GAA GAA CAA CCTTT AGG ATA
GC-3"(forward) y 5- AGG CAA ACA AAATGG
AAG CTT -37 (reverse).

Los genes para todas las citocinas se amplificaron
de la siguiente manera, 45 segundos de desnatu-
ralizacion a 95 °C, 45 segundos de alineamiento
a 58 °C y 45 segundos de extensién a 72 °C por
35 ciclos.

Interpretacion de resultados

Todos los valores numéricos de cada gen se
normalizaron con su respectivo valor de gen en-
ddgeno G3PDH y los experimentos se calibraron
utilizando el nivel basal de la expresién de cada
gen como valor inicial (células sin infectar).?”
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Todos los valores se sometieron al andlisis de ex-
presion relativa de AACt usando el programa Step
OneV.2.3.1 de Life Technologies, Estados Unidos.

Los valores representados en las graficas corres-
pondieron al promedio de dos experimentos
independientes, y representados como la media
mas el error estandar en porcentaje. Los valores
se sometieron a analisis estadistico usando el
programa Graph Prism V. 6.0 y la prueba no
paramétrica Anova de una via.

RESULTADOS

Curvas de crecimiento de levaduras de
Candida albicans y Candida glabrata en medio
Sabouraud

Se Ilevé a cabo la cinética de crecimiento de
Candida albicans ATCC 10231 y Candida gla-
brata en caldo dextrosa Sabouraud por separado;
se incubaron a 37 °C, se hicieron lecturas de
turbidez cada hora a una longitud de onda de
540 nm durante 24 horas. Las levaduras de C.
albicans ATCC 10231 mostraron un crecimiento
exponencial entre las 5y 15 horas, mientras que
para C. glabrata fue de 5 a 11 horas. Figura 1

Estimulacion de queratinocitos humanos
(HaCat) con C. albicans y C. glabrata (vivas y
muertas)

Los resultados de la expresion relativa de las
quimiocinas MCP-1 e IL-8, producidas por los
queratinocitos HaCaT al ser estimulados con C.
albicans vivas, evaluados por la técnica RT-qPCR,
mostraron un valor alto para IL-8 en compara-
cion con MCP-1 a las 8 horas, siendo de 1600
(IL-8) y 300 (MCP-1) unidades, respectivamente.
La expresion de estas quimiocinas, al estimular
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Figura 1. Curvas de crecimiento de las levaduras de C. albicans y C. glabrata en medio Sabouraud a 37 °C
durante 24 horas tomando lecturas de turbidez cada hora a 540 nm.

con C. glabrata viva, se observé a las 4 horas
para la IL-8 con un valor de 90 QR vy para el
MCP-1 de 30 QR a las 8 horas, valores muy bajos
comparados con los obtenidos al estimular con
C. albicans. Figura 2

Al estimular con C. albicans viva a queratinoci-
tos HaCaT, evaluando la expresion de citocinas
proinflamatorias por la técnica RT-qPCR, los
valores fueron significativos y mostraron que
fue mayor para TNF-a (1800 QR) a las 6 horas
en comparacién con TGF-$, cuya expresion
fue al mismo tiempo, pero en menor cantidad
(150 QR), mientras IL-1p se expresé a tiempos
tardios posinfeccién (8 horas) en cantidad muy
baja (200 QR).

Al analizar la produccién de TNF-a, IL-18 y
TGF-p estimulando queratinocitos HaCaT con
Candida glabrata viva, observamos resultados de
expresion relativa bajos en comparacion con la

1800
& 1600
21400
©
2 1200
S 1000
S 800
T 600
£ 400
200 A
0_"[“ X —

2 4 6 8 10
Tiempo (horas)
—— MCP-1 C. albicans ~ —+— MCP-1 C. glabrata
~o— IL-8 C. albicans IL-8 C. glabrata

Figura 2. Expresion relativa de las quimiocinas IL-8 y
MCP-1 en queratinocitos HaCaT estimulados con las
cepas vivas de C. albicans ATCC 10231 y C. glabrata,
evaluados por la técnica RT-qPCR.

*p < 0.05.

estimulacion con C. albicans que dio valores de
90 QR para la IL-1f a las 4 horas, 40 QR para el
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TNF-a a las 2 horas y 15 QR para TGF-f a las 8
horas. La produccion de estas citocinas no fue
significativa. Figura 3

Al estudiar la existencia de los receptores tipo
Toll en los queratinocitos HaCaT estimulados
con la cepa de C. albicans ATCC 10231 viva,
se observan altos valores de expresion relativa
para el TLR6 a las 2, 4, 6 y 8 horas (320, 110,
280, 290 QR, respectivamente), mientras que
los TLRs 2 y 4 mostraron valores muy bajos.
En el estudio con C. glabrata viva los valores
de expresion relativa para los TLRs fueron muy
bajos en general; destac6 el TLR2 (24 QR) y el
TLR6 (37 QR) a las 8 horas posestimulacion.
Figura 4
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Las quimiocinas (MCP-1 e IL-8) producidas
por los queratinocitos HaCaT estimulados por
la cepa de C. albicans muerta dan valores de
expresion relativa muy bajos, pero, al estimular
a estas células con C. glabrata muerta, mues-
tran un valor de expresion relativa alto para el
MCP-1 (250 QR) a las 2 horas, sin dar un valor
representativo para la IL-8. Figura 5

La produccioén de citocinas TNF-a, IL-1f3 y TGF-
[ en queratinocitos HaCaT estimulados con C.

2500

2000

1500

1000

500

Expresion relativa (QR)

-500

—&— TNF-a C. albicans

TNF-a C. glabrata

~o— TGF-B C. albicans

—&— TGF- C. glabrata

Tiempo (horas)

~0— |L-1B C. albicans

~®— IL-1B C. glabrata

Figura 3. Expresion relativa de citocinas proinflamatorias TNF-a,, IL-18 y TGF- en queratinocitos HaCaT esti-
mulados con las cepas vivas de C. albicans ATCC 10231 y C. glabrata evaluados por la técnica RT-qPCR.

*p < 0.05.
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Figura 4. Expresion relativa de receptores tipo Toll (TLR2, TLR4 y TLR6) en queratinocitos HaCaT estimulados
con las cepas vivas de C. albicans ATCC 10231y C. glabrata evaluados por la técnica RT-qPCR.

*p < 0.05.

albicans muerta por calor htmedo mostré que el
TNF-a tuvo un valor bajo de expresion relativa
(25 QR) a las 2 horas posestimulacién, mientras
que la IL-1p se observo a las 4 horas también
con un valor de expresion muy bajo (15 QR) y
el TGF-a no se produjo. Los valores de expresion
relativa en este estudio fueron muy bajos en com-
paracién con la estimulacion de la cepa viva.

Al estimular queratinocitos humanos (HaCat) con
C. glabrata muerta por calor himedo y observar
las citocinas TNF-a, IL-1 y TGF-p se encon-
traron valores muy bajos de expresion relativa
para las tres citocinas; la de mayor expresion

fue el TGF-p con 13 QR a las 8 horas seguido
por el TNF-a, IL-1f con un valor de 9 QR a las
8 horas. Figura 6

Los receptores tipo Toll en los queratinocitos
HaCaT estimulados con la cepa de C. albicans
muerta mostraron un valor de expresién relativa
alto para el TLR6 a las 8 horas posestimulacion
(1000 QR), mientras que al estimular con C.
glabrata muerta sélo se observé un valor de
expresion relativa de 100 QR para el TLR6 a las
6 horas posestimulacion. Figura 7

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10835
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Expresién relativa (QR)

—_—
0 2 4 6 8 10

Tiempo (horas)
—— MCP-1 C. albicans = IL-8 C. albicans
~—MCP-1 C. glabrata IL-8 C. glabrata

Figura 5. Expresion relativa de las quimiocinas MCP-1
e IL-8 de queratinocitos HaCaT estimulados con las
cepas de C. albicans ATCC 10231y C. glabrata muertas
por calor hiimedo, evaluados por la técnica RT-qPCR.
*p < 0.05.
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DISCUSION

La piel es el 6rgano mas grande del cuerpo; es
una barrera fisica que esta formada por diferentes
tipos de células con mecanismos de defensa, que
se activan cuando existen agresiones en el tejido.
Entre los diferentes tipos de células en la piel
estan los queratinocitos, que son de las prime-
ras células que entran en contacto con agentes
patégenos y son capaces de desencadenar una
respuesta inmunolégica de tipo innata contra
éstos mediante la expresién de receptores de
superficie. Ademas, son una fuente importante
de produccién de citocinas y quimiocinas.*

Por este motivo, en este ensayo se estudié la
estimulacion de los queratinocitos cuando son
expuestos a levaduras del género Candida a fin
de determinar la expresion de los receptores de
superficie tipo Toll y citocinas proinflamatorias,

Tiempo (horas)

—&— TGF-B C. albicans

TGF-B C. glabrata

~0-— |L-1B C. albicans

~—0— |L-1B C. glabrata

~@- TNF-a C. albicans

~0— TNF-a C. glabrata

Figura 6. Expresion relativa de las citocinas proinflamatorias TNF-a, IL-18 y TGF-f producidas por queratinocitos
HaCaT estimulados con las cepas de C. albicans ATCC 10231y C. glabrata muertas por calor, evaluada por la

técnica RT-qPCR.
*p <0.05.
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Figura 7. Expresion relativa de los receptores tipo Toll (TLR2, TLR4 y TLR6) en queratinocitos HaCaT estimulados
con las cepas de C. albicans ATCC 10231 y C. glabrata muertas por calor, evaluada por la técnica RT-qPCR.

*p < 0.05.

comparando la respuesta inmunoldgica de los
queratinocitos HaCaT estimulados con levaduras
vivas y muertas de dos cepas de Candida (C.
albicans y C. glabrata) por separado. Cuadro 1

Se observo alta expresion de IL-8, principalmente,
en la estimulacion con C. albicans viva, alcanzan-
do valores de expresion de 1600 QR, importante
por la atraccién de neutrdfilos que son de las pri-
meras células inmunitarias circulantes reclutadas
en el sitio de la lesién, donde desempenan un
papel importante en la eliminacién microbiana.?

El TNF-a dio la mayor expresion relativa
(1800 QR), seguido por la IL-1 (200 QR) y el
TGF-B (150 QR). Cuando se estimul6 con C.
glabrata viva el valor para el TNF-a bajo6 (40 QR).

De acuerdo con la bibliografia, la cepa aislada
con mayor frecuencia en los diferentes tipos de
candidiasis es C. albicans. Se considera la mas
patégena® porque tiene varios factores de viru-
lencia y activa el sistema inmunolégico innato;
especificamente, induce la produccién de cito-
cinas proinflamatorias en varios tipos de células
porque es reconocida por muchos receptores,
como los tipo Toll (TLRs).3%%!

Al estimular con C. albicans viva a los querati-
nocitos HaCaT hay mayor expresion del receptor
tipo Toll 6. Al estimular queratinocitos con C.
albicans muerta por calor, inducen poca expre-
sién de citocinas, aunque los componentes de
la pared celular siguen siendo reconocidos por
los receptores tipo Toll 6.323334
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Cuadro 1. Comparacién de resultados de la estimulacion de queratinocitos HaCaT con C. albicans o C. glabrata (vivas y
muertas por calor hiimedo)

QR expresion | Tiempo

QR expresion | Tiempo QR expresion | Tiempo
relativa (horas) relativa (LED) relativa (horas)

C. albicans (viva)

MCP-1 300 8 IL-18 200 8 TLR4 20 8

C. albicans (muerta)

MCP-1

—_
o

2 IL-1B

=
(&3]

4 TLR4

w
N

C. glabrata (viva)

O
(=)

4 TLR4

U1
=
(=)

MCP-1

W
(=)

8 IL-1B

C. glabrata (muerta)

MCP-1 250 2 IL-18 9 8 TLR4 7 6

En este estudio se observé mayor expresion de
IL-8 y MCP-1 cuando las levaduras de ambas
cepas estan vivas; la participacion de este grupo
de quimiocinas se ha reconocido de manera muy
importante en el fenémeno inflamatorio porque
son las encargadas de reclutar e inducir la ac-
tivacion de neutrdfilos en el sitio de infeccion
por Candida.?*3*

Kiyoura y colaboradores®’ mostraron que le-
vaduras del género Candida, al estar muertas
por calor, pierden la actividad de un grupo de
proteinasas catalogadas como factores de viru-
lencia, que participan en el reconocimiento de
las levaduras por parte de los receptores TLR2
y TLR4. En este trabajo se demostré que las
levaduras muertas por calor inducen concentra-
ciones bajas de los receptores TLR2 y TLR4; sin
embargo, TLR6 muestra valores significativos de
expresion relativa (1000 QR con la estimulacién
con Candida albicans muerta 'y 100 QR con la
estimulacién con Candida glabrata muerta) a las

8 y 6 horas de estimulacion, respectivamente;
asimismo, muestran valores de expresion relativa
muy bajos para las citocinas proinflamatorias y
también para las quimiocinas.

CONCLUSIONES

La estimulacién de la respuesta inmunitaria
innata de queratinocitos HaCaT por C. albicans
o por C. glabrata (Nakaseomyces glabrata) se
favorece ante levaduras vivas. Las citocinas
proinflamatorias, como el TNF-a, y las quimio-
cinas secretadas (IL-8 y MCP-1) muestran titulos
mas altos con Candida albicans. El receptor Toll
que se registra con mayor presencia es el 6 en
ambas cepas de levaduras.
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Epidemiologia de tumores anexiales
cutaneos malignos en un hospital de
tercer nivel

Epidemiology of malignant cutaneous
adnexal tumors in a tertiary care hospital.

Ana Elena Guerrero Ponce,* Paola Lumbéan Ramirez,? Griselda Montes de Oca San-

chez,? Luis Miguel Moreno Lépez,* Denisse Vazquez Gonzalez®

Resumen

OBJETIVO: Describir la epidemiologia y caracteristicas clinicas, histolégicas y socio-
demogréficas de los pacientes con tumores anexiales cutaneos malignos, atendidos
en el servicio de Dermatologia del Hospital General de México.

MATERIALES Y METODOS: Estudio de cohorte retrospectivo, basado en expedientes
clinicos, de pacientes diagnosticados con tumores anexiales cutaneos malignos entre
2019y 2023. Se recolectaron datos clinicos y demograficos: edad, sexo, localizacidn,
morfologia, diagnéstico histopatolégico, tratamiento y seguimiento. Se calculé la
incidencia acumulada y se analizaron tendencias temporales.

RESULTADOS: Se identificaron 34 casos de tumores anexiales cutdneos malignos
entre 7805 pacientes, con una incidencia acumulada de 4.36 por cada 1000 (IC95%:
3.01-6.08); 20 eran mujeres; la mediana de edad fue de 61 anos. Las lesiones se loca-
lizaron, principalmente, en la cabeza y el cuello (n = 11) y la piel cabelluda (n = 7); se
manifestaron como neoformaciones nodulares en 21 de 34 pacientes. El porocarcinoma
ecrino fue el subtipo mas frecuente (n = 16), seguido del adenocarcinoma sebaceo
(n = 10). La reseccién quirdrgica fue el tratamiento principal, se lograron margenes
libres en 16 pacientes y sin recurrencias al afo.

CONCLUSIONES: Los tumores anexiales cutdneos malignos, aunque infrecuentes, son
relevantes en dermatologfa. Su diagndstico oportuno y tratamiento quirtrgico adecuado
pueden evitar recurrencias y mejorar el pronéstico clinico.

PALABRAS CLAVE: Tumores anexiales cutdneos malignos; porocarcinoma ecrino;
adenocarcinoma sebdceo; incidencia.

Abstract

OBJECTIVE: To describe the epidemiological, clinical, histological, and sociodemo-
graphic characteristics of malignant cutaneous adnexal tumors cases treated at the
Dermatology Department of the General Hospital of Mexico.

MATERIALS AND METHODS: A retrospective cohort study was conducted by review-
ing medical records of patients diagnosed with malignant cutaneous adnexal tumors
from 2019 to 2023. Clinical and demographic data were collected, including age, sex,
lesion location and morphology, histopathological diagnosis, treatment, and follow-up.
Cumulative incidence was calculated and temporal trends were analyzed.

RESULTS: A total of 34 malignant cutaneous adnexal tumors cases were identified
among 7805 patients, with a cumulative incidence of 4.36 per 1000 (95% Cl: 3.01-
6.08). Most patients were women (n = 20) with a median age of 61. Lesions were
mainly located on the head and neck (n = 11) and scalp (n = 7), typically presenting
as nodular neoformations (n = 21). Eccrine porocarcinoma was the most frequent
subtype (n = 16), followed by sebaceous adenocarcinoma (n = 10). Surgical excision
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was the main treatment, achieving clear margins in 16 patients and no recurrences at

one-year follow-up.

CONCLUSIONS: Although rare, malignant cutaneous adnexal tumors are clinically
significant. Early diagnosis and appropriate surgical management are key to preventing

recurrence and improving clinical outcomes.

KEYWORDS: Malignant cutaneous adnexal tumors; Eccrine porocarcinoma; Sebaceous

adenocarcinoma; Incidence.

ANTECEDENTES

Los tumores anexiales cutaneos malignos cons-
tituyen un grupo heterogéneo de carcinomas
poco frecuentes, habitualmente de bajo grado
de malignidad."? Incluyen tumores con dife-
renciacion apocrina, ecrina, folicular, sebacea
y multilinaje;* varian en comportamiento y
potencial maligno, por lo que suponen un reto
diagnéstico para el dermatélogo vy el patélogo.*
En relacién con su comportamiento bioldgico,
los tumores anexiales cutdneos malignos se
clasifican como neoplasias de bajo y alto grado
y de conducta incierta; asimismo, se clasifican
de acuerdo con su diferenciacion histolégica.’

Los tumores anexiales cutdneos malignos son
localmente agresivos y conllevan un riesgo
sustancial de afectacién ganglionar y metastasis
a distancia.® Los de comportamiento biolégico
de alto grado se asocian mayormente con las
caracteristicas mencionadas.

Debido a su escasa frecuencia, no existe con-
senso acerca de su comportamiento (recidiva,
metastasis ganglionar y a distancia), tratamiento
ni seguimiento.” Los tumores anexiales cutaneos
malignos representan entre el 1y el 2% de los
canceres de piel no melanoma.® En un estudio

retrospectivo de 395 casos de un hospital ter-
ciario publicado por Sharma y colaboradores en
2023, se estudiaron todos los tumores anexiales
cutaneos y se encontré que, aproximadamente,
el 89.9% de los casos eran benignos y el 10.1%
malignos. Se observé una manifestacion mas
frecuente de tumores anexiales cutdneos malig-
nos en personas de edad avanzada. El carcinoma
sebaceo fue el mds comin.’

Los tumores anexiales cutaneos malignos siguen
siendo infrecuentes, pero su incidencia estd au-
mentando, en parte, a causa del envejecimiento
de la poblacion.’® Segin la base de datos de
vigilancia, epidemiologia y resultados finales
(SEER, por sus siglas en inglés) del Instituto
Nacional del Cancer, en Estados Unidos, la tasa
de incidencia ajustada por edad de los tumores
anexiales cutaneos malignos es de 5.1 por cada
millén de personas al afo al incrementarse un
150% en las dltimas tres décadas.”

En una serie de 50 pacientes con tumores ane-
xiales cutdneos malignos en los que predominé
el sexo masculino (n = 28), la topografia mas
frecuente fue la cabezay el cuello (n = 26); estos
hallazgos son consistentes con la mayor parte de
las series publicadas. De los 50 pacientes, 22 se
diagnosticaron en un estadio temprano T1; en 6
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se reporto recurrencia y la enfermedad avanzada
y la ganglionar fueron predictores independien-
tes de mayor incidencia de recurrencia.’?

En el Hospital General de México se llevé a ca-
bo un estudio retrospectivo, clinico-patolégico
de enero de 2015 a enero de 2020 en el que se
encontré una prevalencia del 3.5% para todos
los tumores anexiales cutdneos. Los tumores
benignos representaron el 94.4% de la mues-
tra, mientras que los malignos representaron
el 5.6%." No obstante, en esta investigacion
se efectué Unicamente una revisién general
de los tumores anexiales cutaneos, pero no se
analizaron a detalle los tumores anexiales cu-
taneos malignos, dejando la puerta abierta para
ampliar el conocimiento y analizar de forma
detallada a este grupo de tumores. Existe, ade-
mas, un Unico estudio en el que se evaluaron
los tumores anexiales cutaneos malignos en una
poblacién mexicana; éste se llevé a cabo en el
Centro Médico Nacional Siglo XXI, de 1985 a
2002. Este estudio se concentro en las caracte-
risticas histopatoldgicas; sin embargo, no estan
descritas las caracteristicas epidemiolégicas de
los pacientes.® Por lo tanto, en México se des-
conoce la incidencia y prevalencia real de los
tumores anexiales cutdneos malignos, debido
a que existen escasos o casi nulos reportes en

la bibliografia.

La causa de los tumores anexiales cutdneos ma-
lignos se desconoce; sin embargo, la radiacion
ultravioleta, la radiacién ionizante, las cicatri-
ces preexistentes, el xeroderma pigmentoso, el
sindrome de Cowden o el trasplante de 6rganos
s6lidos suponen un riesgo para la aparicién
del carcinoma triquilemal. El porocarcinoma y
el carcinoma pilomatrix pueden surgir de sus
homodlogos benignos; el porocarcinoma tam-
bién puede surgir secundario a la radioterapia
prolongada. El riesgo de padecer un carcinoma
sebaceo aumenta con la inmunosupresion tras
un trasplante de érgano sélido. Otros estados de
inmunosupresion, como el linfoma y la radio-

2025; 69 (6)

terapia previa, pueden causar predisposicion al
carcinoma sebaceo periocular.'

Los tumores con diferenciacion ecrina son el
subtipo mas frecuente (45%), seguidos del folicu-
lo piloso (34%) y glandula sebacea (21%)."" No
obstante, la segunda diferenciacion mds comun
vari6 entre los distintos estudios; algunos autores
han reportado que los tumores con diferencia-
cion folicular son menos frecuentes que los de
origen sebdceo.? Los tumores anexiales cutaneos
malignos afectan, principalmente, la region de
la cabeza y el cuello en un 52-65.2% de los
casos. Este hecho, aunado a una incidencia al
alza en los ultimos anos, podria explicarse por
el aumento de la exposicion a la radiacién ul-
travioleta.'” La manifestacion clinica mas comuin
de los tumores anexiales cutaneos malignos
incluye ndédulos solitarios, indoloros y ausencia
de antecedentes heredofamiliares.® En términos
clinicos, suelen ser neoplasias con caracteristicas
poco distintivas, por lo que se necesita tomar
una biopsia que permita establecer el tipo de
diferenciacién y el diagnéstico definitivo." '

No existen criterios de estadificacién especificos
para los tumores anexiales cutaneos malignos.
La séptima edicion del American Joint Com-
mittee on Cancer (AJCC), para el cancer de
piel no melanoma, originalmente se desarroll6
para el carcinoma epidermoide y no trata espe-
cificamente a los tumores anexiales cutaneos
malignos. En la octava edicién del AJCC se
proporciona un sistema revisado de clasifica-
cion de los canceres de cabeza y cuello, pero
no se extiende a los canceres del tronco y las
extremidades,'*'>® aunque los tumores cutaneos
anexiales malignos se incluyen en ambas loca-
lizaciones y nunca se ha validado el pronéstico
de estas lesiones.®'1718

El tratamiento de eleccién es la extirpacion
quirdrgica del tumor primario, con o sin linfa-
denectomia regional; sin embargo, en caso de
comportamiento agresivo, debe considerarse

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10836
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radioterapia o quimioterapia perioperatoria.'?°
El potencial maligno de los tumores anexiales
cutaneos malignos es, principalmente, loco-
rregional y es dificil llevar a cabo una cirugia
radical microscépica; por lo tanto, el tratamiento
neoadyuvante o coadyuvante, en particular la
radioterapia, debe considerarse siempre una
parte decisiva del enfoque terapéutico global.
La supervivencia a cinco afios en los pacientes
con tumores anexiales cutaneos malignos es
buena, especialmente en ausencia de metdstasis
a distancia.'?°

El objetivo de este estudio fue conocer la epi-
demiologia de los tumores anexiales cutaneos
malignos en el servicio de Dermatologia del
Hospital General de México.

MATERIALES Y METODOS

Estudio analitico, observacional y retrospectivo
de tipo cohorte. Criterios de inclusion: expe-
dientes clinicos de pacientes con diagndstico
confirmado por histopatologia de tumores ane-
xiales cutaneos malignos de enero de 2019 a
diciembre de 2023, disponibles en el servicio
de Dermatologia. Criterios de exclusion: expe-
dientes de pacientes con diagndstico de tumores
anexiales cutdneos malignos sin histopatologia
y expedientes de pacientes sin seguimiento de
al menos seis meses después del diagnéstico.

Se hizo estadistica descriptiva para obtener
informacién detallada sobre las variables cua-
litativas y cuantitativas del estudio. Para las
variables cuantitativas se calcul6 mediana y
rango intercuartilar (RIQ); para variables cuali-
tativas se calcularon frecuencias y porcentajes.
La incidencia de tumores anexiales cutaneos
malignos se estimé mediante la cantidad de
casos observados durante el periodo de estudio
en el numerador dividido entre la cantidad de
pacientes atendidos en el servicio de Dermato-
logia en el denominador. Se estimaron, ademéds,
intervalos de confianza al 95% asumiendo una
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distribucion de Poisson con el paquete Epi del
paquete estadistico R. La evolucion en la ten-
dencia temporal de casos se evalu6 mediante
la prueba de Cochran-Armitage para detectar
cambios significativos en la incidencia de tumo-
res anexiales cutaneos malignos a lo largo del
tiempo. Se determiné un valor de p < 0.05 para
considerar la diferencia significativa. Todos los
analisis estadisticos se hicieron con el programa
estadistico R version 4.4.2.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio (2019-2023) se
identificaron 34 casos de tumores anexiales cu-
taneos malignos entre un total de 7805 pacientes
atendidos por el servicio de Dermatologia del
Hospital General de México, lo que correspon-
de a una incidencia acumulada de 4.36 casos
por cada 1000 pacientes evaluados (IC95%:
3.01-6.08). La incidencia anual se muestra en
la Figura 1. Al analizar la tendencia temporal
mediante la prueba de Cochran-Armitage no
se identificaron cambios estadisticamente sig-
nificativos a lo largo del periodo de estudio
(puntuacién Z = 0.246, p = 0.806), a pesar de
observarse una disminucion en los estimadores
de incidencia de 4.19 casos por cada 1000
pacientes en 2019 a 2.33 casos por cada 1000
pacientes en 2023.

Las caracteristicas sociodemograficas de los
casos se resumen en el Cuadro 1, mientras
que la distribucién topografica se muestra en
la Figura 2. En cuanto a la morfologia clinica,
predominaron las neoformaciones nodulares
(21 de 34), que incluyeron variantes simples
(n =13), ulceradas (n = 3), vegetantes (n = 4) y
verrugosas (n = 1), cuya distribucién restante se
muestra en la Figura 3.

Respecto del tamano tumoral, la mayor parte
de las lesiones tenfan un eje mayor entre > 2.0
y < 5.0 cm (15 de 34), seguido de tumores me-
nores de 2.0 cm (12 de 34) y de 5 cm o mas (5
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Figura 1. Tendencia temporal de la incidencia de tumores anexiales cutdneos malignos identificados por el ser-
vicio de Dermatologia del Hospital General de México de 2019 a 2023. Se muestra el estimador de incidencia

con sus respectivos intervalos de confianza al 95%.

Cuadro 1. Caracteristicas clinicas y sociodemogréficas de los
pacientes con tumores anexiales cutdneos malignos (n = 34)

Caracteristica —

Edad (afos), media (RIQ) 61 (55, 76)
Sexo femenino 20
Aiio de diagnéstico
2019 10
2020 3
2021 4
2022 13
2023 4
Latencia al diagndstico (anos), media (RIQ) 3 (1, 4)

de 34). Ademas, se documentaron adenopatias
asociadas en 13 de los 34 casos.

Desde el punto de vista histopatoldgico, el
subtipo mas frecuente fue el porocarcinoma
ecrino (16 de 34 casos; Figura 4). La Figura 5
muestra una imagen clinica e histolégica
representativa. En todos los casos se dio tra-
tamiento mediante reseccién quirdrgica con
ampliacién de margenes. En dos pacientes con
porocarcinoma ecrino se indicé tratamiento
coadyuvante con radioterapia y en uno de ellos
se administr6 quimioterapia neoadyuvante
adicional.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10836
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Figura 2. Topografia clinica de los casos diagnostica-
dos con tumores anexiales cutaneos malignos detec-
tados por el servicio de Dermatologia del Hospital
General de México de 2019 a 2023 (n = 34).
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Figura 3. Morfologia clinica de los casos diagnosti-
cados con tumores anexiales cutaneos malignos en
el servicio de Dermatologia del Hospital General de
México de 2019 a 2023.
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En relacion con los margenes quirdrgicos, en 16
casos no se especificé el margen otorgado; en
6 casos el margen fue de 1 cm; en 2 casos de
5 mmy en 10 casos de 6 mm.

El seguimiento clinico posterior a la cirugia se
completé en 16 de los 34 pacientes. De éstos,
10 completaron seguimiento a un afo, 3 a dos
anos, 2 a tres anos y 1 a cinco anos. Durante el
seguimiento, no se documentaron recurrencias
locales posteriores a la reseccion quirdrgica con
margenes y lechos libres.

DISCUSION

Se identificaron 34 casos de tumores anexia-
les cutaneos malignos entre 7805 consultas
dermatoldgicas, lo que representa una tasa
de incidencia acumulada de 4.36 casos por
cada 1000 pacientes evaluados (IC95%: 3.01-
6.08). La incidencia anual se mantuvo estable
a lo largo del periodo de estudio, con un leve
aumento en 2022, posiblemente relacionado
con la reactivacion de servicios luego de la
pandemia de COVID-19. A pesar de observarse
una disminucién numérica entre 2019 y 2023,
no se identificaron tendencias estadisticamente
significativas.

La mayoria de los casos se observaron en mujeres
y, salvo una paciente con diagnéstico de epider-
modisplasia verruciforme, no se documentaron
factores de riesgo evidentes. Este estudio aporta
una caracterizacion detallada de la epidemio-
logia, asi como de las caracteristicas clinicas e
histopatoldgicas de los tumores anexiales cuta-
neos malignos en el Hospital General de México,
lo que permite contextualizar los resultados
dentro de la practica clinica local y evaluar la
eficacia de las intervenciones terapéuticas.

El porocarcinoma ecrino fue el subtipo histo-
patolégico mas frecuente (47.1%), seguido del
carcinoma sebaceo (29.4%). Las lesiones se
localizaron, predominantemente, en la piel ca-
belluda, la cabeza y el cuello (53%), y la mayor
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Figura 4. Reportes de histopatologia de los casos diagnosticados con tumores anexiales cutaneos malignos por
el servicio de Dermatologia del Hospital General de México de 2019 a 2023.

parte media entre 2 y 5 cm en su eje mayor. Estos
hallazgos concuerdan con estudios previos que
identifican al porocarcinoma ecrino como una
de las neoplasias anexiales mas comunes. Sin
embargo, contrastan con datos del Centro Médi-
co Nacional Siglo XXI, donde el adenocarcinoma
sebaceo fue el subtipo mas frecuente (42.9%),
seguido del porocarcinoma ecrino (15.4%).” Esta
diferencia puede explicarse por el mayor periodo
de seguimiento en ese estudio (17 anos). Asimis-
mo, la frecuencia elevada de porocarcinoma
ecrino en la serie de este estudio difiere de los
reportes en Estados Unidos entre 2000 y 2018,
donde el adenocarcinoma sebaceo representd el
43% de los casos, mientras que el porocarcino-
ma soélo el 7.6%.?" Estas discrepancias sugieren
la posible influencia de factores demograficos,
genéticos o ambientales.

La distribucién anatémica observada coincide
con lo reportado en la bibliografia, con predo-

minancia en areas fotoexpuestas como la piel
cabelluda, la cabezay el cuello, lo que se asocia
con el dafio solar crénico acumulado.” En cuanto
a la manifestacion clinica, predominé la mor-
fologia nodular, en concordancia con reportes
previos que destacan este patrén como el mas
comun en los tumores anexiales cutaneos malig-
nos.'>?' No obstante, las diferencias observadas
en los patrones morfolégicos e histopatolégicos
respecto de otras series destacan la necesidad
de investigaciones que profundicen en la in-
fluencia de factores genéticos o ambientales en
la expresion clinica de los tumores anexiales
cutdneos malignos.

El tratamiento consisti6 en la reseccion quirdr-
gica con mdrgenes, procedimiento fundamental
para reducir el riesgo de recurrencia, como se
ha documentado en estudios en los que los
margenes inadecuados se asocian con mayor
recurrencia y metastasis.”> No obstante, se evi-

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10836



Guerrero Ponce AE, et al. Tumores anexiales cutdneos malignos

Figura 5. A. Porocarcinoma ecrino en la extremidad
inferior izquierda. B, C y D. Porocarcinoma ecrino.
Proliferacién de células escamosas pequefias con
abundante pleomorfismo, variables cantidades y afi-
nidades tintoriales del citoplasma y mitosis atipicas
abundantes.

dencié un seguimiento clinico subéptimo: sélo
un paciente completé los cinco anos de segui-
miento. Aunque no se documentaron causas
especificas, este hallazgo subraya la importancia
de reforzar la educacion al paciente acerca de
la gravedad de estas neoplasias, el riesgo de
recidiva y la necesidad del seguimiento clinico
prolongado.

Los hallazgos de este estudio refuerzan la ne-
cesidad de una evaluacion diagnéstica y un
tratamiento quirdrgico cuidadoso, asi como la
implementacion de estrategias de seguimiento a
largo plazo que permitan mejorar los desenlaces
clinicos.

Entre las fortalezas metodoldgicas destaca el
disefio de cohorte retrospectiva, sustentado en
una revision sistematica de expedientes clinicos

Dermatologia
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alolargo de cinco afios, lo que proporciona una
muestra representativa de la practica clinica en
una poblacién mexicana. Sin embargo, deben
considerarse las limitaciones inherentes a este
tipo de estudios: posible sesgo de informacion
por registros incompletos, subregistro de casos,
pérdida de pacientes en seguimiento y la na-
turaleza unicéntrica del estudio, que limita la
generalizacion de los hallazgos. El tamafio de
muestra también puede haber restringido la ca-
pacidad para detectar asociaciones estadisticas
significativas en variables, como las tendencias
temporales.

A pesar de estas limitaciones, el estudio ofrece
una base sélida para investigaciones futuras. Es
fundamental promover estudios multicéntricos
que incluyan centros de salud de diversas regio-
nes del pais, con el fin de comparar variaciones
en la prevalencia de los diferentes subtipos de
tumores anexiales cutaneos malignos. Asimis-
mo, los estudios prospectivos podrian mejorar
la calidad de los datos clinicos y permitir un
seguimiento mas riguroso. La incorporacién de
herramientas moleculares y genémicas propor-
cionaria informacion adicional de la biologia de
estas neoplasias, permitiendo una clasificacién
mas precisa y un tratamiento mas personalizado.
Por Gltimo, investigar la influencia del dafio solar
crénico, ocupacion y predisposicion genética
—como en el caso de la paciente con epider-
modisplasia verruciforme- resultard decisivo
para comprender mejor la causa de los tumores
anexiales cutdneos malignos y orientar futuras
estrategias preventivas.
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Liquen simple cronico

Lichen simplex chronicus.

Jaime Antonio Miranda Martinez,* Daniela Garcia Rivera,® Roberto Arenas,? Jorge
Felipe Flores Ochoa*

Resumen

ANTECEDENTES: El liquen simple crénico es una dermatosis que afecta, principalmente,
la nucay las extremidades; se distingue por una o varias placas de piel liquenificada,
circunscritas y pruriginosas, de evolucién crénica, originadas por el rascado. Su im-
portancia radica en la alteracién a la calidad de vida.

OBJETIVO: Proporcionar informacién actualizada del liquen simple crénico.

METODOLOGIA: Bisqueda de datos de PubMed y SCOPUS los dias 3 y 4 de febrero
de 2024; se combinaron los términos MeSH y booleanos. En PubMed se usé la com-
binacién lichen simplex chronicus AND itching AND pathophysiology. La bisqueda
se limité a los anos 1975-2024.

RESULTADOS: El liquen simple crénico puede aparecer, de manera primaria, en dreas
de piel sana por factores emocionales y ambientales que provocan rascado crénico o,
de manera secundaria, sobre una dermatosis preexistente. Ambas formas comparten
el mismo proceso subyacente, denominado ciclo de prurito-rascado, decisivo en la
perpetuacion de la enfermedad. El estrés psicosocial estd estrechamente relacionado
con el liquen simple crénico, lo que aumenta la prevalencia de comorbilidades psi-
cosomadticas y psiquidtricas, como la depresién clinica y la ansiedad.

CONCLUSIONES: El liquen simple crénico es una dermatosis caracterizada por
placas eritematosas y escamosas, asociada con factores emocionales como el estrés.
El prurito intenso y el rascado excesivo son sintomas distintivos que pueden causar
lesiones cutdneas y complicaciones locales. Comprender la naturaleza del liquen
simple crénico es decisivo para indicar un tratamiento efectivo y mejorar la calidad
de vida de los pacientes.

PALABRAS CLAVE: Prurito; liquen simple crénico; estrés; depresion; ansiedad.

Abstract

BACKGROUND: Lichen simplex chronicus is a dermatosis that mainly affects the neck
and extremities, characterized by one or several plaques of lichenified skin, circum-
scribed and pruritic, of chronic evolution, caused by scratching. Its importance lies in
the alteration to the quality of life that it can cause.

OBJECTIVE: To give current information about lichen simplex chronicus.

METHODOLOGY: A search of PubMed and SCOPUS data was performed on Febru-
ary 3 and 4, 2024, combining MeSH and Boolean terms. In PubMed the combination
lichen simplex chronicus AND itching AND pathophysiology was used. The search was
limited to the years 1975-2024.

RESULTS: Lichen simplex chronicus can appear primarily on areas of healthy skin due
to emotional and environmental factors that cause chronic scratching, or secondarily
on a pre-existing dermatosis. Both forms share the same underlying process, called the
itch-scratch cycle, which is key to perpetuating the disease. Psychosocial stress is strongly
related to lichen simplex chronicus, increasing the prevalence of psychosomatic and
psychiatric comorbidities, including clinical depression and anxiety.
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CONCLUSIONS: Lichen simplex chronicus is a dermatosis characterized by erythema-
tous and scaly plaques, associated with emotional factors such as stress. Severe itching
and excessive scratching are distinctive symptoms that can cause skin lesions and local
complications. Understanding the nature of lichen simplex chronicus is essential for

effective treatment and improving patients” quality of life.

KEYWORDS: Pruritus; Lichen simplex chronicus; Stress; Depression; Anxiety.

ANTECEDENTES

El liquen simple crénico es una dermatosis
caracterizada por la aparicion de una o varias
placas liquenificadas, altamente pruriginosas vy,
amenudo, acompanadas de excoriaciones. Estas
placas pueden mostrar variaciones cromaticas,
desde rosa hasta marrén oscuro.! La evolucion
es cronica y, a menudo, recidivante; se mani-
fiesta con mayor frecuencia en areas de la piel
accesibles al rascado: cabeza, cuello, brazos y
genitales.?

El liquen simple crénico puede aparecer de
forma primaria en areas de piel sana, debido a
un factor que provoca rascado croénico, lo que
origina la liquenificacién. También puede surgir
de forma secundaria sobre una enfermedad
dermatolégica preexistente, como el eccema o
la psoriasis.? Existe una conexion entre el liquen
simple crénico y factores emocionales, que con
frecuencia desencadenan episodios de prurito
repetitivo y ciclico.*?

El estrés psicosocial guarda una estrecha relacion
con dermatosis severamente pruriginosas, como
el liquen simple crénico, lo que da lugar a una
mayor prevalencia de comorbilidades psicoso-
maticas y psiquiatricas, entre las que se incluyen
la depresion clinica y la ansiedad. La aparicion
de las lesiones en los genitales puede provocar

mayor tensién psicoldgica y, en algunos casos,
disfuncion sexual y alteraciones del suefio.*®

Con frecuencia, el liquen simple crénico se
manifiesta en individuos de alto rendimiento
que llevan estilos de vida marcados por el
estrés y la competencia.' La forma primaria y
secundaria de esta dermatosis comparten el
mismo proceso subyacente, denominado ciclo
de prurito-rascado, que desempefia un papel pre-
dominante en la perpetuacién de la enfermedad.
La distincién entre ambas formas radica en que
los desencadenantes primarios del liquen simple
crénico suelen ser de naturaleza psicologica y
ambiental, mientras que en el liquen simple
cronico secundario se relacionan con diversas
enfermedades dermatoldgicas preexistentes.” El
objetivo de esta revision fue proporcionar infor-
macién actualizada del liquen simple crénico,
dermatosis comin cuya fisiopatologia atin no
esta completamente comprendida.

METODOLOGIA

Blsqueda de datos de PubMed y SCOPUS los
dias 3 y 4 de febrero de 2024 combinando los
términos MeSH y booleanos. En PubMed la
combinacién lichen simplex chronicus AND
itching AND pathophysiology arrojé 26 resul-
tados y en SCOPUS la misma combinacién
arrojé 60 resultados. La blsqueda se limit6 a
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los afos 1975-2024. Al revisar los titulos de los
86 articulos, se seleccionaron 40 para revisar el
resumen; de éstos, se excluyeron 9 cuyo objetivo
no estaba acorde con este trabajo, por lo que se
seleccionaron 31 articulos relevantes que inclu-
yeron revisiones sistematicas de la bibliografia,
reportes de caso, revisiones narrativas y articulos
originales. Adicionalmente se incluyeron dos
capitulos de libro.

RESULTADOS
Datos epidemiolégicos

Se estima que el liquen simple crénico afecta,
aproximadamente, al 12% de la poblacién ge-
neral. La prevalencia alcanza su punto maximo
entre los 30 y 50 afios; es mas frecuente en muje-
res, con una proporcién de 2:1 en comparacién
con los hombres.?

Cuando el liquen simple crénico afecta a nifos,
tiende a manifestarse con mayor frecuencia en
varones.>®° Los pacientes con antecedentes fa-
miliares o personales de atopia pueden ser mas
propensos a padecer liquen simple crénico. Entre
el 20% y el 90% de las personas afectadas por
liquen simple crénico informan antecedentes
personales o familiares inmediatos de dermatitis
atépica, rinitis alérgica o asma.'”

Cuadro clinico

El prurito constituye una caracteristica esencial
de la enfermedad y, generalmente, precede a
la aparicion de los signos objetivos.” El liquen
simple crénico puede manifestarse como le-
siones Gnicas o multiples que, generalmente,
circunscriben areas de facil acceso: nuca (lichen
nuchae), cara anterolateral de las piernas, frente,
munfecas, escroto, vulva, ano u otros sitios.?'1213
Figura 1

Esta constituido por una o varias placas que
muestran eritema, liquenificacién y escamas

Dermatologia
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Figura 1. Liquen simple crénico circunscrito en la
nuca; se aprecia la placa de piel liquenificada, acom-
pafiada de escama, ligero eritema en la periferia y
costra hematica secundaria al rascado.

bien delimitadas; la evolucion es crénica y, a
menudo, recidivante. Las placas de piel liqueni-
ficada pueden mostrar variaciones cromaticas,
que varian entre el rosa y el marrén oscuro.?
A medida que la lesién inicial se prolonga, es
posible observar una transformacién hacia un
centro leucodérmico, con una zona mas oscu-
ra que rodea la lesiéon (Figura 2). Estas placas
pueden variar en tamano, de 3 por 6 cm a 6
por 10 cm.?

La localizacion en genitales causa depresion,
ansiedad, trastorno obsesivo-compulsivo, alte-
raciones del suefo y disfuncién sexual.™ Los
desencadenantes mas frecuentes del prurito
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Figura 2. Liquen simple crénico: centro leucodérmico,
con una zona mds oscura que rodea la lesion.

anogenital incluyen la sudoracion, el roce de
los muslos al caminar largas distancias, estrés
emocional, estrefimiento y el afeitado del
vello pabico. Cuando afecta a adultos es mas
frecuente en las mujeres. Ante una paciente con
prurito vulvar es decisiva la revision exhaustiva
del régimen de cuidado vulvar para descartar
dermatitis de contacto alérgica o irritativa su-
perpuesta.'>'?

Si bien no representa una amenaza para la vida,
las lesiones de liquen simple crénico tienen el
potencial de infectarse secundariamente y, en
casos infrecuentes, hay reportes de casos que
sugieren la evolucion hacia un carcinoma de
células escamosas.'

2025; 69 (6)

Datos histopatolégicos

La evaluacion histolégica del liquen simple
cronico revela hiperqueratosis en laminas
compactas, ocasionalmente con focos de pa-
raqueratosis, espongiosis, una capa granular
prominente y acantosis marcada. En el examen
de la dermis superficial es posible identificar
haces de coldgeno engrosados, dispuestos
verticalmente, acompafados de inflamacién
perivascular e intersticial, caracterizada por
histiocitos, linfocitos y eosindfilos. >4

Causa y fisiopatologia

El liquen simple crénico puede aparecer, de
forma primaria, en la piel sana o subyacente a
un factor que condiciona el rascado crénico, que
origina la liquenificacion. También puede apare-
cer de forma secundaria sobre una enfermedad
dermatolégica preexistente, como el eccemao la
psoriasis.” Se ha establecido una conexién entre
el liquen simple crénico y factores emocionales,
que con frecuencia desencadenan episodios de
prurito repetitivo y ciclico.??

La distincion entre la forma primaria y secunda-
ria radica en que los desencadenantes primarios
del liquen simple crénico suelen ser de natu-
raleza psicolégica y ambiental, mientras que,
en el secundario, se relacionan con diversas
enfermedades dermatoldgicas preexistentes.’

El liquen simple crénico implica interacciones
neuroinmunoldgicas. La piel, al ser un érgano
ricamente inervado, establece conexiones en-
tre las fibras nerviosas y las células del sistema
inmunolégico, lo que da lugar a interacciones
neuroinmunolégicas localizadas, mediante la
liberacion de neurotrofinas y neuropéptidos. Du-
rante situaciones de estrés e inflamacién crénica,
se observa un aumento en las concentraciones
de neurotrofinas, asi como en la cantidad de
fibras nerviosas neuropeptidérgicas en la piel.
Esta respuesta conduce a la inflamacion cutanea
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y a la aparicién de prurito. El rascado continuo
como respuesta al prurito puede proporcionar
un alivio temporal a la incémoda sensacion,
activando las fibras sensoriales del dolor que
ejercen su inhibicion en la médula espinal.’™®
No obstante, el acto de rascarse puede desen-
cadenar un proceso patolégico conocido como
el ciclo prurito-rascado. El rascado ocasiona
dafo epitelial, lo que resulta en la liberacién de
citocinas, proteasas y péptidos antimicrobianos.
Estos compuestos activan las células inmunitarias
y estimulan las neuronas y canales sensoriales
del prurito. Este fenémeno da lugar a un circulo
vicioso de prurito-rascado." "

A pesar de no especificarse la fisiopatologia
exacta del liquen simple crénico, se ha logrado
describir el mecanismo por el que las moléculas
denominadas pruritogénicas son capaces de
inducir prurito cuando se introducen en la piel.
Esas moléculas se unen a receptores localizados
en las fibras nerviosas de tipo C, lo que lleva a
la activacion neuronal y a la trasmision de una
sefial de prurito a la médula espinal.’%1”

En términos generales, el prurito se clasifica co-
mo histaminérgico, cominmente vinculado con
una manifestacién aguda, y no histaminérgico,
frecuentemente asociado con un curso crénico.
Cada tipo sigue su propia via neuronal '

Aunque los pruritégenos especificos impli-
cados en el liquen simple crénico ain no se
han identificado claramente, se postula que su
fisiopatologia esta principalmente asociada con
prurito no histaminérgico." La via de senalizacion
no histaminérgica suele estar mediada por una
clase de fibras de tipo C mecdnicamente sensi-
bles, que estan distribuidas en la epidermis.'®"

Los pruritégenos se unen a receptores acopla-
dos a proteina G (GPCR) o a canales idnicos,
especialmente los canales de receptor potencial
transitorio (TRP). Los estudios actuales sugieren
que este Ultimo es el objetivo de la via de senali-
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zacion del prurito, que podria activarse mediante
el receptor activado por proteasa 2 (PAR2), un
receptor GPCR presente en las fibras nerviosas
sensoriales y en los queratinocitos.?%2*

Dos canales iénicos permeables al calcio,
expresados en las fibras nerviosas sensoriales,
desempefian un papel importante en la respuesta
a pruritogénicos y estimulos nociceptivos. Estos
canales son el potencial receptor transitorio
vaniloide 1 (TRPV1) y la anquirina 1 (TRPAT).
Ademads, se sugiere que estos canales podrian
ser necesarios en el prurito inducido por IL-31
mediado por células T.2'

Los canales TRPV3 son sensibles a temperaturas
calidas y se expresan de manera abundante en
los queratinocitos. También estan vinculados
con la senalizacion del prurito mediante PAR-
2.22La activacion simultanea de TRPV3 y PAR-2
resulta en la liberacion de diversas citocinas y
quimiocinas proinflamatorias,* mientras que la
inhibicién resulta en la reduccion de la inflama-
cién y atenuacion del prurito.?%¢

Diagnéstico diferencial

El principal desafio en el diagnéstico diferencial
del liquen simple crénico consiste en determinar
si es de origen primario o secundario.’ Para tratar
esta cuestion, se inicia el proceso descartando
cualquier enfermedad subyacente; primero
se excluyen las afecciones mas comdnmente
consideradas diagnosticos diferenciales: pso-
riasis, dermatitis atopica, por contacto y tifa
del cuerpo.

Si bien las manifestaciones dermatologicas de la
psoriasis son variadas, el tipo vulgar es el mas
frecuente. La dermatosis es bilateral, con tenden-
cia a la simetria, predomina en la piel cabelluda
y sobre prominencias 6seas (codos y rodillas).
Se distingue por eritema y escamas agrupadas
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en placas de bordes netos; la descamacion es
blanca, nacarada, con aspecto yesoso. Puede
identificarse rapidamente mediante el signo de
la bujia o parafina, la membrana de Duncan y
el signo de Auspitz o rocio sangrante (pequefios
puntos hemorragicos en el sitio de raspado con
un instrumento romo o una cureta de Brocq).”

Las manifestaciones clinicas de la dermatitis
atépica varian segutn la gravedad, edad, grupo
étnico y ubicacién geografica. Las lesiones agu-
das tipicas consisten en placas circunscritas de
eccema; el eritema es frecuentemente violaceo
y las lesiones son caracteristicamente papulas,
papulovesiculas, edema, costras y descamacion.
Ademas de los antecedentes familiares de atopia
y elevacion de IgE sérica, los pacientes tienen
una amplia gama de signos clinicos asociados:
rarefaccién de las cejas laterales (signo de Her-
toghe) o aumento de la densidad y profundidad
de los pliegues de la palma (palmas hiperlinea-
les).28

Las manifestaciones de la dermatitis por con-
tacto son variadas y se relacionan con el agente
causal. Aparecen en el sitio de contacto con la
sustancia, con predominio en zonas expuestas,
principalmente las manos. Las lesiones agudas
incluyen eritema, edema, vesiculas, ampollas e,
incluso, necrosis. Mas que prurito, sobreviene
ardor o sensacion de quemadura. En la dermatitis
cronica ocurre liquenificacion, escamas y costras
hematicas; en algunos sitios, como las plantas,
aparecen hiperqueratosis y fisuras.?*

Se manifiesta con eritema y escamas en placas
redondeadas, con bordes vesiculares activos, con
prurito. En la variedad tricofitica hay pocas pla-
cas de gran tamafio, son mas abundantes y llegan

2025; 69 (6)

a confluir, especialmente, en regiones tropicales.
En la variedad microscopica se observan placas
pequefas (0.5 a 2 cm) y mdltiples. Al realizar
examen directo de las escamas con hidréxido
de potasio (KOH) y dimetilsulféxido o negro de
clorazol se observan filamentos y esporas.'**'2

Ademas de éstos, deben considerarse otros diag-
nosticos diferenciales: liquen amiloide, prurigo
nodular y liquen plano hipertréfico.

Tratamiento

El tratamiento del liquen simple crénico co-
mienza al identificar cualquier enfermedad
subyacente para prevenir el restablecimiento
del ciclo prurito-rascado." En general, su tra-
tamiento puede incluir desde la oclusién del
area, antiinflamatorios tépicos, como corticos-
teroides, emolientes topicos, antibidticos si hay
infeccion o ésta es muy probable, asi como
antihistaminicos para prevenir la exacerbacién
por mediadores alérgicos.'® El objetivo inicial
es reducir la exposicién de las terminaciones
nerviosas a las moléculas pruritogénicas resta-
bleciendo la funcion de la capa de barrera. Para
ello, la aplicacién de un lubricante puede ser de
utilidad, que se selecciona segin la preferencia
del médico y la aceptabilidad del paciente al
producto.’

La prevencion secundaria para evitar la perpe-
tuacion de la enfermedad es decisiva y puede
lograrse mediante la educacion del paciente al
identificar y disminuir la exposicion a factores
desencadenantes: calor, irritantes o telas no
nobles como el algodén.

En cuanto al tratamiento, puede ser Gtil la com-
binacion de esteroides y salicilatos tépicos o
esteroides intralesionales, como el acetonido
de triamcinolona, indicados mayormente en pa-
cientes con placas gruesas e hiperqueratdsicas;
se eligen segln la gravedad.”'”'® Otras opcio-
nes independientes de los esteroides incluyen
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inmunomoduladores tépicos, como tacrolimus
y pimecrolimus, que bloquean la liberacién
de citocinas pruriginosas inflamatorias de los
linfocitos T en la piel y promueven las defensas
cutaneas del huésped.' Los emolientes también
pueden ser Utiles para aliviar los sintomas y
mantener la remision."”

En casos resistentes o dificiles, la fototerapia de
exposicion UVB (de banda ancha y estrecha) y
UVA, las inyecciones locales de toxina botulinica
y las medidas quirtrgicas, como la criocirugia
o la escisién quirdrgica de lesiones reducidas
y limitadas, han demostrado ser opciones cu-
rativas.? '

Los trastornos psicoldgicos estdan estrechamente
relacionados con la aparicion de esta enfer-
medad.>*3*% Los pacientes con liquen simple
crénico tienen riesgo de sufrir mayores grados
de estrés, ansiedad y depresion, ademas de tener
concentraciones elevadas de neurotrofinas, lo
que explica el estrecho vinculo entre el prurito
crénico vy los trastornos de salud mental, por lo
que el prurito es una caracteristica distintiva del
liquen simple crénico.?® Estos aspectos, a su vez,
pueden estar relacionados con una psicopatolo-
gia o con la dindmica psicosocial. Por lo tanto,
la psicoterapia es importante porque puede
aliviar los factores vinculados con el trastorno,
asi como los tratamientos farmacolégicos, como
los ansioliticos, que pueden ser de gran utilidad
en el tratamiento.?

CONCLUSIONES

El liquen simple crénico es una dermatosis
crénica, caracterizada por placas eritematosas
y escamosas que estan liquenificadas, con la
posibilidad de acompanarse de cambios en la
pigmentacion. Esta dermatosis crénica suele
relacionarse con factores emocionales como el
estrés. El prurito intenso y el rascado excesivo
son los sintomas distintivos, lo que puede llevar
a lesiones cutaneas y complicaciones. Si bien no
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existe un tratamiento definitivo, éste se enfoca en
aliviar los sintomas y prevenir las complicaciones
mediante la restauracién de la barrera cutdnea
por medio de la aplicacién de corticosteroides
topicos, asi como en identificar y tratar los facto-
res desencadenantes. Comprender la naturaleza
del liquen simple crénico es decisivo para tratar
de manera efectiva este padecimiento dermato-
[6gico y mejorar la calidad de vida de quienes
lo padecen.
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EVALUACION

3A qué edad alcanza el punto maximo la
prevalencia del liquen simple cronico?

a) entre 30 y 50 anos

b) entre 50y 70 anos

c) entre 20y 30 afios

d) entre 10y 20 afos

;Qué dreas del cuerpo son mas cominmen-
te afectadas por el liquen simple crénico?
a) caray cuello

) nucay extremidades

c¢) abdomen y espalda

) manos y pies

sCudl es la causa principal del liquen sim-
ple crénico?

a) infecciones virales

b) reacciones alérgicas

c) rascado crénico

d) exposicion al sol

;Qué papel desempena el estrés en el li-

quen simple crénico?

a) puede desencadenar o exacerbar el pa-
decimiento

b) reduce los sintomas

c) solo afecta a las personas mayores

d) sélo afecta a las mujeres

;Qué ciclo es fundamental en la fisiopato-
logia del liquen simple crénico?

a) ciclo inflamatorio

b) ciclo infeccioso

c) ciclo prurito-rascado

d) ciclo regenerativo

;Cudl de las siguientes comorbilidades se
asocia con mas frecuencia con el liquen
simple crénico?

10.

) diabetes

) hipertension
c) depresion

) osteoporosis

;Qué tipo de tratamiento se indica comun-
mente en pacientes con liquen simple cré-
nico?
a) antibidticos
) antiflngicos
c) corticosteroides topicos

) bloqueadores de los canales de calcio

;Qué intervencién no farmacoldgica puede
ser de utilidad en el tratamiento del liquen
simple crénico?

a) terapia con luz ultravioleta

b) ejercicio intenso

c) terapia psicoldgica

d) dieta baja en carbohidratos

;Qué complicacién puede surgir del rasca-
do cronico en el liquen simple crénico?

a) formacién de ampollas

) infecciones secundarias

c) alopecia no cicatricial

) onicomadesis

;Qué aspecto de la calidad de vida se ve
mas afectado en pacientes con liquen sim-
ple crénico?

a) movilidad fisica

b) relaciones sociales
c) suefo

d) funcion cognitiva
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Tricotilomania en dermatologia: un
enfoque integral. Actualizacion en
hallazgos dermatoscopicos, tratamiento
y comunicacion de un caso clinico
representativo

Trichotillomania in dermatology: A
comprehensive approach. Update on
dermatoscopic findings, treatment and report
of a representative clinical case.

Raul Vicente Cabezas Echegoyen,* Federico Eliu Fuentes Romero,? Ana Guevara
Cerritos?

Resumen

ANTECEDENTES: La tricotilomania es un trastorno del espectro obsesivo-compulsivo,
comuinmente subdiagnosticado, caracterizado por el impulso recurrente, consciente
o automatico, de arrancarse el cabello. Con el advenimiento de la dermatoscopia, la
tricoscopia ha emergido como método eficaz y no invasivo, cuya utilidad diagnéstica
resulta fundamental conocer en la practica dermatoldgica.

OBJETIVO: Realizar una revision narrativa con analisis detallado de bibliografia reciente
que refuerce los signos clinicos y patrones tricoscépicos para la deteccion temprana
de la tricotilomanfa y actualizar el tratamiento.

METODOLOGIA: Revisién narrativa de bibliografia cientifica en PubMed y Google
Académico, enfocada en manifestaciones clinicas, hallazgos tricoscdpicos y estrategias
terapéuticas actuales, con su posterior analisis estadistico. Asimismo, se complementa
con la exposicion de un caso clinico ilustrativo.

RESULTADOS: La tricoscopia es decisiva en el diagndstico de la tricotilomania por
ser no invasiva y permitir distinguir con facilidad entre distintos tipos de alopecia. Su
uso favorece un diagndstico temprano y mejora el prondstico. Existen diversos trata-
mientos, aunque ninguno aprobado por la FDA. La terapia cognitivo-conductual con
inversion de habitos sigue siendo la primera linea, complementada con psicofdrmacos
en casos especificos.

CONCLUSIONES: La tricotilomanfa es una psicodermatosis con alopecia traumatica
no cicatricial autoinfligida. Su deteccién oportuna mediante tricoscopia mejora el
prondéstico y previene secuelas. Por lo tanto, es decisivo para el dermatélogo conocer
los patrones diagndsticos. El tratamiento debe individualizarse segtn las caracteristicas
clinicas y psicoldgicas del paciente.

PALABRAS CLAVE: Tricotilomania; dermatoscopia; dermatologia; alopecia.

Abstract

BACKGROUND: Trichotillomania is an obsessive-compulsive disorder, often underdi-
agnosed, characterized by a recurrent, conscious or automatic urge to pull out one's
hair. With the advent of dermoscopy, trichoscopy has emerged as an effective and non-
invasive tool, whose diagnostic utility is essential to recognize in dermatological practice.
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OBJECTIVE: To conduct a narrative review with a detailed analysis of recent literature
that reinforces clinical signs and trichoscopic patterns for early detection of trichotil-
lomania, as well as to provide an update on current therapeutic approaches.

METHODOLOGY: Narrative review of scientific literature retrieved from PubMed
and Google Scholar, focused on clinical manifestations, trichoscopic findings, and
current therapeutic strategies, followed by statistical analysis. Additionally, the review

is complemented by an illustrative clinical case.

RESULTS: Trichoscopy is a key tool in the diagnosis of trichotillomania due to its non-
invasive nature and its ability to readily differentiate between various types of alopecia.
Its use promotes early diagnosis and improves prognosis. Although various therapeutic
approaches exist, none are FDA-approved. Cognitive-behavioral therapy with habit
reversal remains the first-line treatment, often complemented by psychopharmacologi-

cal agents in specific cases.

CONCLUSIONS: Trichotillomania is a psychodermatosis characterized by non-scar-
ring, self-inflicted traumatic alopecia. Timely detection through trichoscopy improves
prognosis and helps prevent sequelae. Therefore, recognizing trichoscopic diagnostic
patterns is essential for dermatologists. Management should be individualized based

on the patient’s clinical and psychological profile.

KEYWORDS: Trichotillomania; Dermoscopy,; Dermatology; Alopecia.

ANTECEDENTES

La tricotilomania (hair-pulling disorder) es una
afeccién dermatoldgica cronica, clasificada
como un trastorno psiquiatrico en el DSM-5 en
la categoria de trastornos obsesivo-compulsivos.
Aunque afecta principalmente la piel cabelluda,
también puede observarse en las pestanas, las
cejas, la barba, el bigote, la region perianal, las
axilas, las extremidades, el térax anterior y el
pubis. En general, consiste en ansiedad extrema
que implica una compulsion irresistible: el acto
repetitivo de tirar y arrancar el cabello, lo que
genera una alopecia traumdtica no cicatricial
autoprovocada.™

METODOLOGIA

Revision narrativa de la bibliografia cientifica
disponible en las bases de datos PubMed y Goo-
gle Académico, con insistencia en publicaciones

relacionadas con la manifestacion clinica, los
hallazgos tricoscopicos caracteristicos y las es-
trategias terapéuticas actuales en el tratamiento
de la tricotilomania. La busqueda bibliogréfica
se centr6 en estudios originales, revisiones sis-
temdticas y articulos relevantes publicados en
los Gltimos anos. Asimismo, se hizo un andlisis
estadistico de los datos obtenidos y se incorpor6
un caso clinico representativo con el objetivo
de ilustrar de forma practica los patrones mor-
fologicos observados mediante tricoscopia, a fin
de reforzar la validez clinica de los hallazgos
descritos en la bibliografia revisada.

RESULTADOS
Historia
Esta psicodermatosis verdadera la describi6 el

médico griego Hipdcrates. En 1889 el dermat6-
logo francés Francois Henri Hallopeau nombré
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la afeccion y postul6 el aspecto psicopatolégico
subyacente. El término proviene del griego thrix
(pelo), tilleo o tillein (tirar) y el sufijo mania (lo-
cura). Su reconocimiento oficial como trastorno
mental ocurrié 1987, con su inclusion en la
tercera edicion del DSM.™

Epidemiologia

Su prevalencia mundial a lo largo de la vida
se ha estimado entre el 0.6 y el 2.2%, con
predominancia en mujeres de 3.5-7:1. Puede
manifestarse de forma consciente o inconscien-
te, se observa con mas frecuencia en nifios y
adolescentes y la edad promedio de aparicién
es alos 17.7 afos."™

Patogenia

La fisiopatologia exacta de la tricotilomania sigue
en estudio y probablemente tenga un caracter
multifactorial. No obstante, destacan varios
puntos decisivos.?**

Afeccion estructural: evidenciada mediante
resonancia magnética y SPECT.

Aumento de materia gris: cuerpo estriado
izquierdo (implicado en habitos moto-
res e inhibicién conductual), formacién
amigdalo-hipocdmpica izquierda (regu-
laciéon emocional), corteza cingulada
bilateral (control de atencién y emociones)
y corteza motora suplementaria bilateral
(planificacién y ejecucion de movimien-
tos).

Reduccién de grosor cortical: frontal supe-
rior y rostral media bilateral (alteracién de
funciones ejecutivas y autorregulacion).

Hiper e hipoactivacién: mayor activacion
en giros frontales inferolaterales bilaterales
e hipoactivacién de la corteza occipital,
consecuente alteracion en los circuitos
de recompensa, asi como menor activa-
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cién del nicleo accumbens respecto de
la recompensa anticipada y del putamen
izquierdo respecto de la pérdida de anti-
cipacién; asimismo, se detecta actividad
dopaminérgica incrementada en ambos
(justificaria la efectividad de algunos ISRS
y antipsicéticos).

Desde el enfoque neurobioquimico, se han en-
contrado concentraciones reducidas de GABA y
glutation, junto con aumento de glutamato. La
severidad sintomatica se ha correlacionado posi-
tivamente con las concentraciones de glutamato
en la corteza cingulada anterior pregenual vy el
talamo y negativamente con los de GABA. Tam-
bién se han detectado concentraciones séricas
bajas de glutation.

Se ha reportado un déficit en la flexibilidad
cognitiva, especialmente en la capacidad de
adaptar el comportamiento y razonamiento en
cambios del entorno.

Estas alteraciones estructurales, bioquimicas y
cognitivas, en interaccién con el entorno social
del individuo, culminan en la repeticién compul-
siva del acto de arrancarse el cabello, asi como
en el detrimento de bloquear conscientemente
esa conducta.

Cuadro clinico

En dermatologia la tricotilomania es una psico-
dermatosis verdadera o primaria, caracterizada
por episodios de traccion capilar de segundos
o minutos, que pueden sobrevenir de forma
focalizada (asociada con estrés) o contempla-
tiva (relacionada con actividades sedentarias).
El arrancamiento no siempre es directo, puede
derivar de la manipulaciéon constante, como
enrollar el cabello. Este comportamiento tam-
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bién se observa en esquizofrenia, dismorfofobia,
depresion, trastorno limite, retraso mental y otros
trastornos psiquidtricos.'?*

Rachel y su grupo y Pérez-Elizondo y colabora-
dores identificaron tres y dos subtipos clinicos,
respectivamente:**

Jaladores sensibles a estimulos (subtipo 1),
con baja urgencia y conducta ocasional.

Jaladores con baja conciencia (subtipo 2),
el mas comun (54.2%), con arrancamiento
automatico.

Jaladores impulsivos-perfeccionistas
(subtipo 3), con rasgos de impulsividad,
usando la conducta para regular emocio-
nes egodisténicas.

Forma de inicio temprana (6-8 afos), epi-
sédica y de alivio esponténeo.

Forma de inicio tardio, cronica, discapa-
citante y resistente al tratamiento.

Durante el interrogatorio, los pacientes suelen
ocultar su conducta por culpa, verglienza o
temor al rechazo. Esto es comin en dermatolo-
gia, donde algunos niegan la autoinfligencia o
camuflan la alopecia, mientras otros muestran
indiferencia. En cuanto a las circunstancias
psicosociales, en nifios predominan dinamicas
familiares disfuncionales; en adultos, conflictos
sexuales no resueltos, depresiéon mayor o tras-
tornos obsesivo-compulsivos.'?4

En el examen fisico puede observarse alopecia
no cicatricial en placas, difusa o localizada, con
bordes angulados y pelos de distintas longitudes,
a menudo rotos o enrollados, lo que confiere
una textura aspera a la piel cabelluda. En for-
mas difusas destaca el signo del fraile Tuck o
tonsura de fraile, por afectacién en el vértice y
la region fronto-parietal sin dafar una zona fina
periférica de cabello en el area frontal, temporal
y occipital.'?4

Dermatologia

sto mexi

Las claves diagndsticas adicionales a tomar en
cuenta son: secuencia de tensioén creciente,
sensaciones previas (prurito, hormigueo), im-
pulso de arrancar y luego culpa o vergiienza. Se
observan excoriaciones, manchas posinflama-
torias, sin inflamacion activa ni descamacion.
A menudo se afecta el lado opuesto a la mano
dominante. Finalmente, algunos pacientes repor-
tan impulsos similares hacia el cabello de otros,
mufecos o alfombras.’**

Complicaciones

Las consecuencias del trastorno incluyen ver-
glienza por el acto de arrancarse el cabello
y por la apariencia resultante, asi como baja
autoestima, aislamiento social y deterioro del
rendimiento psicosocial. Con frecuencia, los
pacientes recurren a métodos de camuflaje, co-
mo peinados especificos, maquillaje o pelucas,
debido a que el cabello, en los estandares so-
cioculturales, se asocia con atributos de belleza,
sexualidad y virilidad. La tricotilomania suele
coexistir con el trastorno depresivo mayor vy el
de ansiedad generalizada.*

Una complicacién menos frecuente, pero signi-
ficativa, es la tricofagia, que ocurre en un 5-18%
de los casos y puede dar lugar a tricobezoares,
observados en menos del 25% de los casos,
que pueden causar obstruccién intestinal con
el consecuente requerimiento de intervencion
quirdrgica.?

Diagnéstico

El diagndstico de la tricotilomania se basa en los
criterios del DSM-5."

Tirarse del cabello recurrentemente, cau-
sando su pérdida.

Intentos repetidos de detener el compor-
tamiento.
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Causar malestar significativo o deterioro
en dreas importantes del funcionamiento.

No atribuible a otra afeccion médica.

No atribuible a otro trastorno mental.

La inclusién de la tricotilomania en los
trastornos obsesivo-compulsivos resalta su
diferenciacion respecto de los trastornos de
ansiedad y control de impulsos. Esta clasifica-
cion refleja la comorbilidad y los mecanismos
comunes con otros trastornos del espectro
obsesivo-compulsivo, permitiendo enfoques
terapéuticos similares. Un ejemplo es la rela-
cién entre la tricotilomania y la dermatilomanta,
donde los desencadenantes, como el trauma o
pensamientos egodistonicos, generan ansiedad
y arrancarse el cabello actda como compulsion
para aliviarla.'*

Por tanto, se sugiere que la tricotilomania es
un mecanismo de afrontamiento para desviar
la atencion de experiencias traumaticas, redu-
ciendo la ansiedad asociada con ellas, lo que
confirma el papel del trauma en la aparicion de
esta psicodermatosis.'*

En la actualidad no existe un consenso definitivo
acerca de los criterios tricoscopicos especificos
para diagnosticar tricotilomania, pero diversos
estudios han identificado hallazgos caracteristi-
cos que pueden orientar el diagnéstico.””

Elmas y su grupo, en una poblacion de 20
pacientes, destacaron pelos rotos a diferentes
niveles (100%), pelos vellosos cortos (90%),
puntos negros (85%), tricoptilosis (75%), signo
enV (70%), pelos en clava (45%), enroscados
(45%), en signo de exclamacién (40%), zo-
nas hemorragicas (40%), pelos ramificados
(40%), angulados (40%), concéntricos (35%),
en flama (30%), en tulipan (25%) y polvo
capilar (65%).°

2025; 69 (6)

Ankad y colaboradores, en un estudio con 10
pacientes, reportaron pelos rotos de diferentes
longitudes (100%), tricoptilosis y pelos enrosca-
dos (80% cada uno). Expresan como hallazgos
novedosos diagndsticos puntos negros, pelos en
flama, signo enV, hemorragia folicular, todos con
un 30%,; pelos en tulipan y polvo capilaren 10%
cada uno. En todos los pacientes hubo ausencia
de inflamacion.’

Rakowska y su grupo, en un estudio efectuado
con 44 pacientes, identificaron pelos rotos irre-
gulares (100%), enV (57 %), en tulipan (48%), en
flama (25%), polvo capilar (16%), puntos negros
(27%), pelos en signo de exclamacioén (14%) y
enroscados (39%).”

Kaczorowska y colaboradores, en 127 pacientes,
definieron los siguientes hallazgos en tricotilo-
mania: pelos enroscados (36.8%), tricoptilosis
(57.5%), polvo capilar (35.6%), pelos en tulipan
(36.4%), quebrados (99.5%), puntos negros
(66.7%), signo en V (50.4%), pelos en gancho
(43.1%) y en flama (37.1%).8

Las variaciones en estas frecuencias pudieran
responder a diferencias metodolégicas y po-
blacionales entre los estudios. Sin embargo, a
partir de esta revision, puede delinearse un perfil
semioldgico distintivo en la tricotilomania. En
relacion con la prevalencia, mediante métodos
estadisticos como la media ponderada de cada
porcentaje por el tamano muestral de los dife-
rentes estudios (lo que permite una estimacion
global que tiene en cuenta el peso de cada
cohorte), pueden establecerse de forma aproxi-
mada los 10 hallazgos mas frecuentes:

cabellos rotos a diferentes niveles (99.7%).
tricoptilosis (61.2%).

puntos negros (58%).

signoenV (52.8%).

pelos en clava-maza (45%).

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10838



Cabezas Echegoyen RV, et al. Tricotilomania

[ pelos en tulipan (36.5%).
pelos concéntricos (35%).
pelos en flama (33.4%)
I polvo capilar (33%).
. pelos en signo de exclamacién (22.1%).
Por dltimo, se describen los mecanismos de

formacién de los hallazgos tricoscopicos en
tricotilomania (Cuadro 1), con fisiopatogenia

Dermatologia
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definida y valores de sensibilidad-especificidad
reportados por Elmas,” Ankad,’ Rakowska’ y
Kaczorowska.?

Desde una perspectiva orientada a la practici-
dad diagnéstica y aplicabilidad de resultados
de sensibilidad y especificidad, los hallazgos se
analizan con el indice de Youden (J), en donde
las observaciones tricoscopicas mas cercanas a
1.0 son las que mejor desempeno diagndstico
tienen; entre estas Gltimas destacan cinco:

Cuadro 1. Mecanismos de formacién de hallazgos tricoscépicos en la tricotilomania

0 o

Division longitudinal en la parte distal del tallo, debido al

Caracteristicas
tricoscopicas

Tricoptilosis 97.5
‘coptiiost fraccionamiento de cabellos previamente fracturados

Pelos enganchados

(hook hairs) o en Ocurre por torsién parcial del cabello 43.5 100

signo de interrogacion

Pelos enroscados Resulta de la rotura de cabellos en fase telogena o catagena, que se 29 996

(coiled hairs) enrollan hacia atras

Polvo capilar (hair
powder)

Residuos del tallo piloso tras su destruccion, visibles como

particulas 200 )

Puntos negros (black Restos pigmentados de cabellos destruidos en torno a la piel

65.1 61.7

dots) cabelluda

Pelos en maza (mace  Exhibe un extremo distal engrosado y morfologia uniforme tras la

. NE NE
sign) rotura

Pelos concéntricos
(concentric hairs)

Muestra un punto negro central rodeado por un anillo oscuro,

debido a traumatismos repetidos NE NE

Pelos en forma de
signo de exclamacion
(exclamation mark hairs)

Estrechamiento proximal con un extremo distal méas ancho por

o NE NE
rotura asimétrica

NE: no se especifica.
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cabellos rotos a diferentes niveles (J =
0.622).

tricoptilosis () = 0.480).
signoenV () = 0.479).
pelos en gancho (J = 0.435).
pelos en tulipan (J = 0.373).

Por lo expuesto, la tricoscopia puede conside-
rarse de forma fidedigna un método diagnostico
decisivo en la tricotilomania. Su caracter no
invasivo y su capacidad para identificar signos
sensibles y especificos la convierten en un re-
curso fundamental en el diagnéstico diferencial
de otros tipos de alopecias. Ademas, permite el
seguimiento clinico del paciente y facilita un
enfoque terapéutico mas estructurado y dirigido.

Las caracteristicas histologicas mas significativas
en la tricotilomania incluyen la tricomalacia, la
coexistencia de pelos normales con foliculos
pilosebdceos vacios, la ausencia de infiltrado
inflamatorio, asi como zonas de exudado y he-
morragia localizadas cerca de foliculos dilatados
y retorcidos. Estos hallazgos se asocian con
restos de bulbos pilosos, consecuencia directa
de la traccion mecanica ejercida durante el acto
de arrancamiento.*’

Tratamiento

En la actualidad no existe un tratamiento
especifico aprobado por la FDA contra la tricoti-
lomania.'®''2 Sin embargo, diversas estrategias
terapéuticas se han evaluado en revisiones sis-
tematicas y metanalisis.>'"" Entre las opciones
destacan la terapia cognitivo-conductual, dispo-
sitivos detectores de movimiento (Cuadro 2) y
diversas intervenciones farmacolégicas. Cuadro 3

Al realizar un analisis estadistico de los datos
presentados que considere el nimero de estudios

2025; 69 (6)

y de pacientes junto con el SMD obtenido de
cada intervencion, aplicando una combinacién
ponderada (la g de Hedges, medicion del tamafio
del efecto), se equilibra el tamafio del efectoy la
robustez muestral. Es posible obtener de forma
aproximada los tratamientos no farmacolégicos
con mayor éxito mediante un indice (|SMD|-\/N),
en el que los mayores resultados se obtienen con
los valores mas altos; entre las intervenciones
destacan:

Terapia conductual con adiestramiento en
inversion del habito = 25.9.

Terapia de aceptacion y compromiso =
10.6

Terapia de aproximacién y evitacién = 8.8.
Desacoplamiento autoasistido = 2.3.

Terapia conductual grupal = 2.1.

Al ejecutar el mismo método estadistico en los
tratamientos farmacoldgicos y las psicoterapias,
pueden aproximarse los farmacos con mayor
éxito; resaltan:

N-acetilcisteina = 7.07.
Olanzapina = 4.70.
Clomipramina = 3.48.
Naltrexona = 1.43.

Fluoxetina-sertralina = 1.31.

En resumen, los tratamientos mds efectivos con-
tra la tricotilomania, segin un andlisis estadistico
que pondera el tamafio del efecto y la robustez
muestral mediante el indice |SMD|-VN, son
las intervenciones no farmacolégicas terapia
conductual con adiestramiento en inversién del
habito (25.9), terapia de aceptacién y compromi-
so (10.6) y terapia de aproximacién y evitacion
(8.8), que muestran mayor eficacia clinica. En
cuanto a los tratamientos farmacoldégicos, los
que mostraron mejor rendimiento relativo fueron
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Estrategias no farmacolégicas en el tratamiento de la tricotilomania (continda en la siguiente pagina)

. . Diferencia
Diferencia

Poblacion de medias de medias
Duracion de la estandarizada

Autor (ID) Intervencion (adultos, intervencién estandarizada Baryotios

pediatrica, mixto) para sintomas de

. . , sintomas
la tricotilomania

psicopatolégicos

Psicoterapia: terapia conductual con adiestramiento en inversién del habito

a. Shareh."
b. Lee, Haeger, et al.™

c. Rahman et al." dsee::ecr):;Sa 9 estudios en

d. Keuthen et al.' romedio. n = 10.29 semanas Significativos:
e 1 conductual con P I ’ -1.66, gnimeatv

e. Franklin et al. adiestramiento 27 pacientes adultos. 8 significativo Depresion -1.55

f. Woods et al.”® por estudio. semanas, ninos & Ansiedad -1.94

. en inversion del R
g. Diefenbach et al." Poblacion mixta

h. Van Minnen et al.2 habito
i. Ninan et al.?!

Otros tratamientos psicoterapéuticos: terapia de aceptacion y compromiso

Sesiones de
Lee et al.?? terap|a' ,de n =39, mixto 10 semanas . _? '.70’. NE
aceptacion y significativo

compromiso

Otros tratamientos psicoterapéuticos: adiestramiento computado en terapia de aproximacién-evitacién

Sesiones de
terapia de 1.20
Maas et al.?? aproximacion- n = 54, adultos 10 semanas T NE
S significativo
evitacion
computadas
Otros tratamientos psicoterapéuticos: adiestramiento computado en RIT
Lee, Espil et al.?* SesloEs (7 n = 20, pediatrico 4 semanas -0.47, NS NE
computadas
Otros tratamientos psicoterapéuticos: desacoplamiento autoasistido via internet
Sesiones de
Weidt et al.>® desacoplgmlento n =105, adultos 4 semanas -0.22, NS NE
autoasistido por
internet
Otros tratamientos psicoterapéuticos: terapia conductual grupal
Sesiones de NS:
Toledo et al.? terapia conductual  n = 44, adultos 22 semanas -0.32, NS Depresion -0.33
grupal Ansiedad 0.15
Otros tratamientos psicoterapéuticos: autoobservacion del tironeo del cabello y adopciéon
de medidas para disminuirlo a través de Stoppulling.com
Sesiones de
Rogers et al.?’ terapia por n = 54, adultos 10 semanas -0.14, NS NE
internet
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Estrategias no farmacoldgicas en el tratamiento de la tricotilomania

Autor (ID) Intervencion Poblacion Duracion de la Diferencia Diferencia
(adultos, intervencion de medias de medias
pediatrica, mixto) estandarizada estandarizada

para sintomas de para otros
la tricotilomania sintomas
psicopatolégicos

Dispositivos que monitorean el movimiento y avisan al paciente del contacto mano-cabeza

a. 13 de 19
a. Dispositivo pacientes
de deteccion “mejoraron
automdtica de mucho”.
Ni Blomifigues em(.)ci.ones y a.N =19, adultos  a. 9 sesiones de .b, Escala de
otal’ movimientos + b. N =15, HRT Likert, aumentar NE
HRT. adultos b. 4 semanas conciencia sobre
b. Dispositivo conducta de tiro
HabitAware® 12-8 del cabello m =
horas/dia 4.40, y reducir ese
impulso m = 4.30
Dispositivos que simulan la sensacién de arrancamiento del cabello
Minoxidil espuma
+ Microneedling
mediante et il
Nina Dominguez dermaroller de Mejoria clinica
3, adultos 12 meses confirmada con NE
etal’ 0.5 mm. Usar . .
tricoscopia

siempre que
apareciera el
impulso

* Calculado con IC95%Cl y p < 0.0001.
RTI: terapia de inhibicion de respuestas; NE: no especifica; NS: no significativo.

Cuadro 3. Farmacos indicados en el tratamiento de la tricotilomania y su eficacia reportada (continda en la siguiente pagina)

. . Diferencia
Diferencia

Poblacion de medias de medias
(adultos, Duracion de la estandarizada

A s o2 estandarizada*
pediatrico, intervencion para otros

; para sintomas de p
mixto) sintomas

tricotilomania . L.
psicopatolégicos

Autor (ID) Intervencion

Farmacoterapia: inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina

a. Dougherty et al.? Fluoxetina 60- 4 estudios,

b.Van Minnen et al.? 80 mg/diaVO  promedio n = NS:

c. Streichenwein S. M et al.*® y sertralina 200 22 pacientes/ 10 semanas 0.14, NS Depresion, -0.15
d. Christenson, G. A et al.?! mg/diaVO  estudio. Adultos

Mejoria: escalas

Citalopral, no YBOCS (t = 4.1)

11 ifi =
Rothbart R et al. se especx.flca la n=14, adultos 12 semanas v NIMH-OCS (t NE
dosis
=3.5)
Farmacoterapia: clomipramina
a. Ninan et al.”! Clomipramina E ﬁtl:(jﬁi;,;‘g a.9;b.5 -0.71, NS:
b. Swedo et al.*? 250 mg/diavVO L semanas significativo Depresion, -0.58

n = 13 mixto
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Cuadro 3. Farmacos indicados en el tratamiento de la tricotilomania y su eficacia reportada

. . Diferencia
Diferencia

Poblacion de medias de medias
(adultos, Duracion de la . " estandarizada
iy s . ., estandarizada
pediatrico, intervencion para otros

3 para sintomas de p
mixto) sintomas

tricotilomania - Ar
psicopatolégicos

Autor (ID) Intervencion

-0.75,
2 estudios, a. significativo. NS:
a. Grant, ). E et al.** N-acetilcisteina n = 50 adultos; 12 semanas Observacion: no De residn 0.02
b. Bloch et al.>* 2400 mg/dia VO b.n=39 hubo mejorfa P ’
s Ansiedad -0.18
pediatrico en el grupo

pediatrico

Olanzapina 20
mg/dia VO

e NE
significativo

Van Ameringen et al.* n =25, adultos 12 semanas

Farmacoterapia: naltrexona

Farmacoterapia: cardo mariano

Farmacoterapia: memantina

Farmacoterapia: dronabinol

Farmacoterapia: inhibidores de la monoaminooxidasa

* Calculado con 1C95% y p < 0.0001.

YBOCS: Escala Obsesivo-Compulsiva de Yale-Brown; NIMH-OCS: Escala Obsesivo-Compulsiva del Instituto Nacional de
Salud Mental; MGH-HPS: Escala de Tricotilomania del Hospital General de Massachusetts; CGI: Impresién Clinica Global;
NIMH: Instituto Nacional de Salud Mental; NS: no significativo; NE: no especifica.
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la N-acetilcisteina (7.07), la olanzapina (4.70) y
la clomipramina (3.48). Por lo tanto, la terapia
cognitivo-conductual continda siendo la pri-
mera linea de tratamiento, especialmente en su
variante de inversion de habitos. Destaca que la
administracion de farmacos se recomienda como
complemento, particularmente en pacientes con
comorbilidades psiquiatricas: trastornos depre-
sivos, de personalidad limitrofe o de ansiedad
generalizada.

CASO CLINICO ILUSTRATIVO

Paciente femenina de 30 afos, quien acudié a
la consulta de dermatologia por una dermatosis
localizada en la piel cabelluda de cuatro anos
de evolucién. Esta se manifesté como una placa
pseudoalopécica difusa que afecté en grados
variables y asimétricos la totalidad de la piel
cabelluda; se evidenciaron pelos cortados y rotos
de diferentes longitudes. Se observé un estrecho
perimetro periférico de preservacion pilosa en
los margenes externos de las regiones frontal,
temporal y occipital, que daba un aspecto seme-
jante a la tonsura de fraile. Figura 1A-E

Asimismo, se evidenciaron algunas papulas
eritematosas excoriadas con costras hematicas.
Figura1CyF

Como sintoma acompanante, la paciente refiri6
prurito intenso en las zonas afectadas, lo que
generaba una sensacion incontrolable de mani-
pular el cabello.

La paciente se automedicé con minoxidil en
locién capilar al 5%, con lo que refirié una me-
joria considerable; sin embargo, indicé que el
cuadro reaparecia de forma recurrente. Durante
la evaluacion de introspeccion, manifesté que
atribuia su padecimiento a una causa externa no
identificada. Entre sus antecedentes personales
destacé dolor crénico por fractura de coxis ya
curado e hipertension arterial controlada con
valsartan a dosis de 160 mg al dia via oral.

2025; 69 (6)

En la evaluacion inicial se hizo la prueba de
traccion en cinco zonas distintas a la piel cabe-
Iluda, que resulté negativa en todas; durante esta
maniobra se detect6 una textura aspera de todo
el cabello. La dermatoscopia evidencio pelos
en signos de exclamacion, pelos quebrados de
distintas longitudes, angulados, concéntricos,
en flama, enV, enroscados, en gancho y ramifi-
cados, asi como zonas de hemorragia peripilar,
puntos negros y polvo capilar (Figuras 2 y 3)
sin hallazgos sugerentes de inflamacion ni
escamas. Con base en estos hallazgos clinicos
y tricoscopicos se establecié el diagnéstico de
tricotilomantia.

CONCLUSIONES

La tricotilomania es un trastorno subdiag-
nosticado, con prevalencia estimada del 0.6
al 2.2% en la poblacién general; es mas fre-
cuente en mujeres jovenes. Si bien no existe
un consenso terapéutico Unico, la terapia
cognitivo-conductual de inversion de habitos
continta siendo el tratamiento de primera
Iinea. La tricoscopia se ha consolidado como
un método diagnostico no invasivo de alto
valor, que permite diferenciar con precisién
la tricotilomania de otras causas de alopecia,
por lo que se recomienda su integracién sis-
tematica en la practica clinica para favorecer
un diagndstico oportuno.

A partir de esta revision narrativa, se deline
un perfil semiolégico caracteristico de la tri-
cotilomanfia. Los hallazgos tricoscopicos mas
frecuentes, estimados mediante media ponde-
rada segln el tamafio muestral, fueron: cabellos
rotos a diferentes niveles (99.7%), tricoptilosis
(61.2%), puntos negros (58%) y signo en V
(52.8%). Desde un enfoque diagndstico, el indi-
ce de Youden permiti6 identificar los signos con
mayor utilidad clinica: cabellos rotos () = 0.622),
tricoptilosis (J = 0.480), signo enV (] = 0.479),
pelos en gancho (J = 0.435) y pelos en tulipan
(J=0.373).
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Figura 1. A. Vista lateral izquierda. B. Vista lateral derecha. C. Vista frontal. D. Vista posterior. Se observan zonas
de pseudoalopecia de formas irregulares, con mayor afectacién en las regiones parietales y del vértice. No hay
afectacién en las cejas y pestainas. Ademads, se aprecia un delgado borde de cabello que rodea la cabeza en las
regiones frontal, temporal y occipital, lo que genera un patrén que semeja la tonsura de un fraile. C y F. Acer-
camiento de la region parieto-occipital. Se evidencian multiples pelos quebrados de diferentes longitudes. Se
aprecian con mayor claridad las zonas pseudoalopécicas, de forma irregular y asimétrica. Ademds, se observan
algunas papulas eritematosas con signos de excoriacion y costra hematica.

Esta revision busca proporcionar un enfoque
practico y actualizado para el diagnéstico y
tratamiento de la tricotilomania, promoviendo
intervenciones tempranas, individualizadas y

basadas en evidencia, con el objetivo de pre-
venir secuelas capilares irreversibles y mitigar
el efecto psicosocial de este padecimiento
condicion.
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Figura 2. Dermatoscopia de la piel cabelluda tomada con DermLite® DL200. Se observan: pelos en signo de
exclamacion (flechas azules), pelos quebrados de distintas longitudes (flechas amarillas), angulados (flechas
verdes claras), zonas de hemorragia peripilar (flechas rojas), pelos concéntricos (flechas fucsias), en flama (flechas
anaranjadas), puntos negros (flecha verde oscura), pelos enV (flechas blancas) y polvo capilar (flechas celestes).

Figura 3. Dermatoscopia de la piel cabelluda tomada con DermLite® DL200. Se observan: pelos quebrados
de distintas longitudes (flechas amarillas), pelos angulados (flechas verdes claras), zonas de hemorragia peri-
pilar (flechas rojas), pelos concéntricos (flechas fucsias), en flama (flechas anaranjadas), en V (flecha blanca),
enroscados y en gancho (flechas moradas), ramificados (flechas celestes), puntos negros (flecha verde oscura)
y polvo capilar (flechas grises).
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EVALUACION

sEn qué trastornos del DSM-5 estd la trico-

tilomania?

a) relacionados con trauma y factores de
estrés

b) obsesivo-compulsivos

c) de sintomas somaticos

d) destructivos del control de los impul-
sos y de la conducta

e) neurocognitivos

;Cudl de las siguientes enfermedades psi-
quidtricas coexiste con frecuencia con la
tricotilomania?

a) esquizofrenia
) depresion
c) trastorno bipolar

) trastornos de la personalidad

) trastornos parafilicos

sCudl es una complicacién poco comdn y
potencialmente fatal de la tricotilomania
que es frecuente en pacientes pediatricos?

a) tricofagia

b) impétigo secundario
c) alopecia cicatricial
d) ideacion suicida

e) tricobezoar

sCual es un signo clinico caracteristico de
la tricotilomania en los casos difusos?
a) excoriaciones traumaticas
) prueba de traccion positiva
) foliculitis
d) tonsura de fraile
) celulitis de la piel cabelluda

;Cudl es un hallazgo histolégico altamente
sugerente de tricotilomania?
a) glandulas sebaceas conservadas

b) tricomalacia

c) relacion foliculo terminal/velloso < 4:1
d) infiltrado linfocitico peribulbar

e) destruccion del epitelio folicular

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10838
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6.

sCudl es la psicoterapia que segin la eviden-
cia cientifica ha demostrado mayor efectivi-
dad en el tratamiento de la tricotilomania?
a) terapia cognitivo conductual con en-
trenamiento en inversion del habito

b) terapia de aceptacién y compromiso
c) terapia de aproximacion-evitacion
d) terapia de inhibicién de respuestas
e) terapia conductual grupal

sCudl es el hallazgo mas prevalente en la
tricoscopia en pacientes con tricotilomania?
a) cabellos rotos a diferentes niveles

b) puntos negros

c) puntos amarillos

d) pelos en signo de exclamacion
e) pelos en signo de interrogacién

;Cudl es el farmaco que segln la evidencia
cientifica ha demostrado mayor efectividad
en el tratamiento de la tricotilomania?

a) N-acetilcisteina

10.
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b) sertralina

c) olanzapina
d) naltrexona
e) memantina

;Cuadl es el hallazgo con mayor especifici-
dad en la tricoscopia en pacientes con tri-
cotilomania?
a) polvo capilar

) hemorragias peripilares
c) pelos en tulipan

) pelos en gancho

) pelos angulados

Segln el indice de Youden presentado,
scudl es el hallazgo tricoscopico con mayor
valor diagndstico en la tricotilomania?
a) tricoptilosis

) signoenV

) constricciones de Pohl-Pinkus
d) cabellos rotos

) pelos blancos

El Consejo Mexicano de Dermatologia, A.C. otorgara dos puntos con
validez para la recertificacién a quienes envien correctamente contestadas las
evaluaciones que aparecen en cada nimero de Dermatologia Revista Mexicana.
El lector debera enviar todas las evaluaciones de 2025 a la siguiente

direccion electrénica:

15 de enero de 2026
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Sindrome de Sturge-Weber en la
adultez

Sturge-Weber syndrome in adulthood.

Jesus Edwin Pardo Escalera,® Astrid Dzoara Fuentes Cruz,? José Cruz Mendoza Torres,*
Rogelio Moran Ortega®

Resumen

ANTECEDENTES: El sindrome de Sturge-Weber, o angiomatosis encefalotrigeminal,
pertenece al grupo de trastornos denominados sindromes neurocutdneos. Es una
afeccién poco comdn; su frecuencia estimada es de 1 caso por cada 20,000 a 50,000
recién nacidos vivos.

CASO CLINICO: Paciente femenina de 33 afios con antecedente de estado epiléptico
convulsivo secundario a infeccién de las vias urinarias un mes antes de la valoracion.
Acudié a revision por tener, tres horas antes, una crisis convulsiva ténico-clénica de 15
segundos de duracién con periodo postictal de 5 minutos de duracién. En la exploracion
fisica destac una lesién macular elevada con bordes poco definidos, de coloracion
violdcea, en la region frontal derecha con afectacion del parpado superior ipsilateral
que no afectaba la linea media. En el parénquima cerebral derecho las imdgenes
ponderadas por susceptibilidad identificaron mdiltiples trayectos venosos medulares
ectdsicos, asi como disminucion del flujo en el sistema venoso superficial y profundo.
Las concentraciones séricas de valproato de magnesio estaban bajas, por lo que se
ajustd el tratamiento con levetiracetam. Actualmente la paciente estd en seguimiento
con adecuado control de las crisis convulsivas.

CONCLUSIONES: La manifestacién neurolégica mas frecuente del sindrome de Sturge-
Weber es |a epilepsia ocasionada por la irritacion del parénquima por la malformacion
vascular, a través de mecanismos de hipoxia, isquemia y gliosis.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de Sturge-Weber; sindromes neurocutaneo; mancha en
vino de Oporto; estado epiléptico convulsivo.

Abstract

BACKGROUND: Sturge-Weber syndrome, or encephalotrigeminal angiomatosis, be-
longs to the group of disorders called neurocutaneous syndromes. It is a rare condition
with an estimated frequency of 1 case per 20,000 to 50,000 live newborns.

CLINICAL CASE: A 33-year-old female patient with a history of convulsive status
epilepticus secondary to urinary tract infection one month prior to the evaluation. She
attended for review three hours before due to a tonic-clonic seizure lasting 15 seconds
with a postictal period lasting 5 minutes. The physical examination revealed a raised
macular lesion with poorly defined borders, of a violet color, in the right frontal region
with involvement of the ipsilateral upper eyelid without affecting the midline. In the
right brain parenchyma, the SWI (susceptibility-weighted image) sequence identified
multiple ectatic spinal venous tracts, as well as decreased flow in the superficial and
deep venous system. Serum concentrations of magnesium valproate were found to
be low, so treatment based on levetiracetam was adjusted. Currently patient is under
follow-up with adequate control of seizures.

CONCLUSIONS: The most frequent neurological manifestation of Sturge-Weber syn-
drome is epilepsy caused by irritation of the parenchyma due to the vascular malforma-
tion, through mechanisms of hypoxia, ischemia and gliosis.

KEYWORDS: Sturge-Weber syndrome; Neurocutaneous syndromes; Port-wine stain;
Convulsive status epilepticus.
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ANTECEDENTES

El sindrome de Sturge-Weber, o angiomatosis
encefalotrigeminal, pertenece al grupo de tras-
tornos denominados sindromes neurocutaneos.
Se distingue por malformaciones vasculares en
el encéfalo (angiomatosis leptomeningea), la piel
(mancha en vino de Oporto) y los ojos (glaucoma
o hemangioma coroideo).

Es una afeccién poco frecuente con una fre-
cuencia estimada de un caso por cada 20,000
a 50,000 recién nacidos vivos.?

El sindrome de Sturge-Weber es causado comun-
mente por una mutacién somatica postcigética
en mosaico con ganancia de funcién en el gen
GNAQ, que se ubica en el cromosoma 9¢g21.2
y codifica para Gagq, proteina que media la se-
falizacién entre el receptor acoplado a proteina
G y sus proteinas efectoras, lo que ocasiona
hiperactividad de las vias Ras/Raf/MEK/ERK 'y
mTOR, permitiendo asi la proliferacién celular
e inhibicién de la apoptosis.?

Hace poco se identificaron mutaciones en el
gen GNATT que causan el sindrome de Sturge-
Weber que, al igual que las mutaciones en el
gen GNAQ, originan una sefalizacion alterada
de la proliferacion capilar, alteraciones en la
diferenciacién de las células endoteliales con
dilatacién progresiva de la vasculatura venular
inmadura, que modifican la sefalizacion intra-
celular del calcio, lo que causa la formacién de
calcificaciones cerebrales.*

Se cree que las malformaciones vasculares se
deben a la falta de regresion del plexo venoso
cefalico primitivo con diferenciacién anormal
de las células endoteliales, lo que resulta en
areas de angiomatosis con un flujo anormal, que
causa estasis venosa y alteracion de la perfusion
cerebral produciendo hipoxia, calcificaciones,
pérdida neuronal y gliosis.®

Dermatologia

sto mexi

Se comunica el caso de una mujer adulta con
una mancha en vino de Oporto sin antecedentes
de crisis convulsivas a lo largo de su vida, hasta
hacia un mes, cuando manifesté un estado epi-
[éptico convulsivo. Durante su hospitalizacién se
sospecho afectacion cerebral y oftalmoldgica, lo
que permitié establecer el diagndstico definitivo
de sindrome de Sturge-Weber.

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 33 anos con antecedente,
un mes antes de la valoracion, de estado epilép-
tico convulsivo secundario a infeccion de las
vias urinarias con requerimiento de tratamiento
avanzado de la via aérea y administracion de
levetiracetam 1 g cada 12 horas, topiramato
100 mg cada 12 horas y valproato de magnesio
600 mg cada 12 horas. Refirié no tener antece-
dentes de crisis convulsivas a lo largo de su vida.

Acudié a revision por padecer una crisis convul-
siva ténico-clénica de 15 segundos de duracion
con periodo postictal de 5 minutos; no refirié
episodios seudoictales, fiebre, disuria ni cefalea.

En la exploracion fisica destaco la tendencia a
la somnolencia con desorientacion en espacio
y una lesién macular elevada con bordes poco
definidos, de coloracién violacea y distribuida
en la regién frontal derecha con afectacién del
parpado superior ipsilateral que no afectaba la
linea media. Figura 1

La exploracién oftalmolégica demostré agude-
za visual conservada en ambos ojos, reflejos
pupilares presentes, movimientos oculares sin
alteraciones, presion intraocular normal bilateral
y fondo de ojo sin evidencia de alteraciones, lo
que descarté glaucoma y hemangioma coroideo.

Ante la sospecha de algtin desencadenante infec-
cioso, se hicieron biometria hematica, quimica
sanguinea y radiografia de térax que no mostra-
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Figura 1. Mancha en vino de Oporto con extension
al parpado vy la region frontal derecha.

ron alteraciones. Sin embargo, el examen general
de orina identificé piuria con 25 leucocitos por
campo, bacterias escasas, esterasa leucocitaria
positiva y nitritos positivos. El urocultivo tuvo de-
sarrollo de Escherichia coli, por lo que se indico
tratamiento dirigido con antibidtico.

El electroencefalograma reporté actividad
epiléptica frontotemporal derecha sobre una
actividad de base en rango theta entremezclada
con frecuencias beta que sugirieron disfuncion
cortical generalizada, sin cumplir los criterios de
Salzburgo para estado epiléptico no convulsivo.

La tomografia computada de craneo evidencié
imdgenes lineales hiperdensas en rango hemati-
co (58 unidades Hounsfield), con grosor menor

2025; 69 (6)

a2 mm, con disposicion desde la periferia hacia
la region central del [6bulo frontal y parietal
derechos, datos sugerentes de calcificaciones
(Figura 2). Ademas, se identifico hiperostosis
frontal con ensanchamiento del seno frontal.

La resonancia magnética craneal reporté atrofia
del hemisferio cerebral derecho, leve dilatacion
del plexo coroideo derecho, atrofia cerebelosay
aumento de volumen de los tejidos blandos en
la regién frontal derecha. Figura 3

Tras la administracién de gadolinio no se evi-
denci6 realce pial ni reforzamientos anormales
en los globos oculares.

En el parénquima cerebral derecho la secuencia
SWI (susceptibility-weighted imaging) demostré
multiples trayectos venosos medulares ectasicos
y disminucién del flujo en el sistema venoso
superficial y profundo. Figura 4

Figura 2. Tomografia computada de craneo con
evidencia de calcificaciones lineales en la region
frontoparietal derecha.
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Figura 3. Resonancia magnética en secuencia T1
que muestra atrofia del hemisferio cerebral derecho
e hiperostosis frontal.

La concentracion sérica de valproato de magne-
sio se encontré baja (45.05 ug/mL), por lo que se
ajusto el tratamiento con levetiracetam 1500 mg
cada 12 horas, valproato de magnesio 600 mg
cada 8 horas, topiramato 50 mg cada 12 horas
y acido acetilsalicilico en dosis bajas.

Actualmente, la paciente esta en seguimiento
con control adecuado de las crisis convulsivas
y adecuado apego al tratamiento antiepiléptico;
ademds, recibe seguimiento por los servicios de
oftalmologia y dermatologia.

DISCUSION

El sindrome de Sturge-Weber se manifiesta cli-
nicamente por la mancha en vino de Oporto,

Dermatologia

Figura 4. Resonancia magnética en secuencia SWI
que muestra maltiples trayectos venosos ectasicos en
el hemisferio derecho.

o nevus flammeus, angioma leptomeningeo y
glaucoma que puede o no coexistir.®

La mancha en vino de Oporto se identifica des-
de el nacimiento como una macula rojiza que
progresivamente se oscurece con la edad y llega
a ser purpura en el adulto. Su ubicacién es uni-
lateral a nivel de las ramas del nervio trigémino,
es mas frecuente en la rama oftalmica (V1) con
predominio en la zona central de la frente y los
parpados superiores.”

La aparicién de la mancha en vino de Oporto
ocurre durante el primer trimestre del desarrollo
y es la malformacién vascular mds comun, con
una frecuencia del 0.3% de los recién nacidos.®
Sin embargo, s6lo el 8-20% de las manchas en
vino de Oporto se asocian con el sindrome de
Sturge-Weber vy, clinicamente, se clasifica de
acuerdo con el riesgo de dafo del sistema ner-
vioso central: de alto riesgo cuando se extiende
en la rama oftalmica del nervio trigémino porque
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en ellas el diagndstico de sindrome de Sturge-
Weber se establece en el 20 al 50% de los casos.’
En la paciente del caso se identificé una lesion
macular de color violaceo que se extendia en
el dermatoma de la rama oftalmica derecha y
afectaba el parpado ipsilateral. Esos hallazgos
eran compatibles con una lesién de alto riesgo
de sindrome de Sturge-Weber.

La manifestacién neurolégica mas frecuente es
la epilepsia causada por la irritacién del parén-
quima por la malformacioén vascular, a través
de mecanismos de hipoxia, isquemia y gliosis.
La mayoria de los pacientes padecen epilepsia
de inicio durante el primer afio de vida con
predominio de crisis focales y generalizacién
secundaria o estado epiléptico.

Es poco frecuente en nifios, se manifiesta como
espasmos infantiles o mioclonias; sin embargo,
la epilepsia es la manifestacion clinica mas fre-
cuente: se observa en el 75% de los pacientes
con afectacién cerebral unilateral y en cerca del
95% de los pacientes con afectacién cerebral
bilateral.’® La paciente del caso no tenia el an-
tecedente de epilepsia, situacién poco frecuente
en los pacientes con este sindrome.

Los episodios seudoictales se caracterizan por
episodios de hemiparesia, déficits visuales, con
o sin alteracion del lenguaje con duracién pro-
medio de 24 horas y alivio del cuadro en dias o
semanas.'" El inicio de los episodios seudoictales
se asocia con las crisis convulsivas y, a medida
que sobrevienen recurrencias, ocurre deterioro
neurolégico que serd permanente.'?

La cefalea repercute en la calidad de vida de
los pacientes con sindrome de Sturge-Weber;
puede acompafarse de aura sensitivo-motora o
migrafia que se manifiesta en el 28% de los casos
en episodios con duracion de dias o semanas.'

Otras manifestaciones del sindrome de Sturge-
Weber incluyen alteraciones cognitivas y del
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comportamiento, problemas en la atencion,
trastorno de depresién mayor y discapacidad
intelectual, que es la alteracién mas frecuente.'

El dafio ocular en el sindrome de Sturge-Weber
se distingue por glaucoma en el ojo ipsilateral a
la mancha en vino de Oporto y afecta al 30-70%
de los casos. Se manifiesta mayormente durante
el primer afio de vida o es congénito. Ademds,
puede observarse un hemangioma coroideo
ipsilateral a la mancha de vino de Oporto en el
20-70% de los casos, en los que se identifica con
una apariencia en salsa de tomate mediante la
fundoscopia.’

En la paciente del caso no se identificé glauco-
ma ni hemangioma coroideo; sin embargo, es
necesario observar la evolucion de la paciente,
por lo que continuard en seguimiento por el
servicio de oftalmologia.

La tomografia computada tiene un papel limi-
tado en el diagnostico porque puede revelar
calcificaciones subcorticales, hiperostosis
adyacente, dilatacién ventricular y pérdida del
parénquima cerebral. En la paciente del caso
se identificaron calcificaciones como datos
sugerentes de angiomatosis leptomeningea e
hiperostosis frontal.'

La resonancia magnética cerebral permite identi-
ficar angiomatosis leptomeningea ipsilateral a la
mancha de vino de Oporto; en la secuencia T1
poscontraste se observa realce meningeo, aso-
ciado con realce del plexo coroideo y dilatacion
ventricular; ademds, en las imagenes pondera-
das por susceptibilidad se observa dilatacién
de las venas transmedulares y periventriculares
adyacentes al drea cortical afectada.'” En la re-
sonancia magnética de la paciente del caso no
se identificé directamente angiomatosis lepto-
meningea, pero se identificaron datos indirectos
de su coexistencia al observar la dilatacion de
las venas transmedulares del hemisferio cerebral
derecho.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10839
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El electroencefalograma identifica asimetria en el
ritmo y voltaje con descargas focales en el hemis-
ferio afectado y actividad de fondo enlentecida
que puede detectarse desde los primeros meses
de vida, a diferencia de los datos en neuroimagen
que dependen de la edad del paciente. Estos ha-
[lazgos electroencefalograficos se identificaron
en la paciente del caso.'®

Ademas, el electroencefalograma es capaz de
distinguir entre los episodios seudoictales o
migrafiosos y las crisis convulsivas.

La terapia laser, a través de laser de colorante
pulsado, es la primera linea de tratamiento de la
mancha de vino de Oporto y se observan mejores
resultados cuando se indica en el primer afio de
vida, etapa en la que se requieren 7 a 15 sesiones
para alcanzar una adecuada respuesta.'®

Gran parte de las crisis convulsivas responden
a la administracion de farmacos antiepilépticos:
carbamazepina, oxcarbazepina, levetiracetam,
topiramato y dcido valproico; sin embargo, a
medida que la enfermedad y la atrofia cerebral
evolucionan, las crisis convulsivas se vuelven
resistentes al tratamiento.?

La adicién de acido acetilsalicilico en dosis ba-
jas al tratamiento antiepiléptico se ha asociado
con disminucién de la ocurrencia y severidad
de la cefalea, de la epilepsia y de los episodios
seudoictales.”!

El tratamiento neuroquirdrgico se reserva para
los casos de epilepsia resistente; las opciones
quirdrgicas son la reseccion focal o la hemis-
ferectomia.?

El tratamiento del glaucoma incluye beta-blo-
queadores, agonistas adrenérgicos e inhibidores
de la anhidrasa carbonica; sin embargo, con
el paso del tiempo el glaucoma sera intratable
y requerira tratamiento quirdrgico inicial con
goniotomia o trabeculotomia.?

Dermatologia

sto mexi

El deterioro neurolégico se adquiere lentamente
con el paso del tiempo y es resultado de los
episodios seudoictales asociados con las crisis
convulsivas y la migrafia. Los indicadores de mal
prondstico son el inicio temprano de la epilepsia,
la resistencia al tratamiento anticonvulsivo y el
dano leptomeningeo bilateral.**

CONCLUSIONES

El sindrome de Sturge-Weber tiene caracte-
risticas fisicas facilmente identificables desde
el nacimiento (como la mancha en vino de
Oporto) que permiten tener una alta sospecha
de dafno neurolégico. En los pacientes con
manchas en vino de Oporto clasificadas como
de alta sospecha de sindrome de Sturge-Weber
deben hacerse estudios neurofisiolégicos y de
imagen para descartar la afectacion neuroldgica
y oftalmoldgica, con la finalidad de establecer
el diagndstico de manera temprana y otorgar
un tratamiento oportuno que disminuya las
complicaciones asociadas y que mejore el
pronéstico a largo plazo.
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Perifoliculitis capitis abscedens et
suffodiens

Perifolliculitis capitis abscedens et
suffodiens.

Juan Carlos De Alzta Calderdn,* Alfredo Pifieyro Cantu,* Ely Cristina Cortés Peralta?

Resumen

ANTECEDENTES: La perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens, también conocida
como celulitis disecante de la piel cabelluda o enfermedad de Hoffman, es una causa
rara de alopecia cicatricial severa. Su patogénesis se desconoce, aunque se cree
que la enfermedad podria atribuirse a un proceso de queratinizacién anormal. Esta
enfermedad se caracteriza por pustulas perifoliculares que evolucionan a nédulos,
abscesos y senos comunicantes que, finalmente, provocan alopecia irreversible. El
diagnéstico y tratamiento de esta afeccion son desafiantes y requieren estrategias
terapéuticas innovadoras porque existe gran variabilidad en la evolucién de la en-
fermedad en cada individuo.

CASO CLINICO: Paciente masculino de 15 afios, sin antecedentes médicos de re-
levancia, quien acudié a consulta con extensas placas alopécicas y abscesos en la
regién occipital de dos meses de evolucién. Tras probar dos esquemas terapéuticos
contra la perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens, uno de los cuales incluia iso-
tretinoina, los sintomas se exacerbaron. La evaluacion de la historia clinica completa
y la evolucién del paciente eran sugerentes de celulitis disecante de la piel cabelluda.
Se indic6 tratamiento sistémico con minociclina, corticosteroides y minoxidil, con lo
que se obtuvieron resultados satisfactorios. El paciente se ha mantenido asintomatico
tras un ano de seguimiento.

CONCLUSIONES: Este caso ilustra las dificultades terapéuticas de la perifoliculitis
capitis abscedens et suffodiens y la importancia del tratamiento individualizado para
lograr mejores resultados.

PALABRAS CLAVE: Perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens; celulitis disecante de
la piel cabelluda; isotretinoina; alopecia.

Abstract

BACKGROUND: Perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens, also known as dissecting
cellulitis of the scalp or Hoffman’s disease, is a rare cause of severe scarring alopecia.
Its pathogenesis is unknown, although it is believed that the cause of the disease could
be attributed to an abnormal keratinization process. This disease is characterized by
perifollicular pustules that evolve into nodules, abscesses and communicating sinuses
that ultimately cause irreversible alopecia. The diagnosis and treatment of this disease
are challenging and require innovative therapeutic strategies due to the great variability
in the evolution of the disease in each patient.

CLINICAL CASE: A previously healthy 15-year-old male patient, with a 2-month history
of extensive alopecia plaques and abscesses in the occipital region. After two therapeu-
tic attempts for perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens, one of which included
isotretinoin, symptoms worsened. A comprehensive evaluation of the patient’s medical
history and clinical evolution allowed stablish the diagnosis of dissecting cellulitis of the
scalp. A tailored systemic treatment plan based on minocycline, corticosteroids and
minoxidil, resulted in symptom relief and clinical improvement. The patient remained
asymptomatic after a yearlong follow-up.
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CONCLUSIONS: This case illustrates the therapeutic difficulties of perifolliculitis capitis
abscedens et suffodiens and the importance of individualized treatment to achieve

better results.

KEYWORDS: Perifolliculitis capitis abscedens et suffodiens; Dissecting cellulitis of the

scalp; Isotretinoin; Alopecia.

ANTECEDENTES

La perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens,
también conocida como celulitis disecante de
la piel cabelluda o enfermedad de Hoffman, es
una rara enfermedad inflamatoria y supurativa
que puede causar alopecia cicatricial severa,
caracterizada por inflamacién predominan-
temente neutrofilica."? En 1903 la describié
Spitzer y Hoffman la renombré en 1908.° El
término abscedens et suffodiens significa saliente
y socavante, que hace referencia al patron de
la alopecia.

La celulitis disecante de la piel cabelluda es
una enfermedad crénica, caracterizada por la
oclusion del foliculo, que ocasiona pustulas peri-
foliculares* que evolucionan a nédulos, abscesos
y senos comunicantes que generan alopecia
irreversible como resultado final.” Su patogénesis
se desconoce, aunque se cree que la causa de
la enfermedad es un proceso de queratinizacion
anormal. La epidemiologia de este padecimiento
no esta bien definida; sin embargo, en Estados
Unidos se ha reportado con mayor frecuencia en
varones afrodescendientes jovenes.®

Debido a su origen desconocido, no existe un
tratamiento estandarizado contra la perifoliculitis
capitis abscedens et suffodiens. Hay una amplia
variedad de opciones terapéuticas reportadas en
la bibliografia: tratamiento antibiético, sulfato

de cinc, isotretinoina, corticosteroides, antian-
drégenos, agentes bioldgicos, terapias con laser,
terapia fotodinamica con acido aminolevulinico,
radioterapia e intervenciones quirtrgicas. La
bibliografia actual sugiere que el mecanismo de
accion de la isotretinoina implica la induccién
de la apoptosis de los sebocitos, que representa
una de las principales lineas de tratamiento de
la celulitis disecante de la piel cabelluda.”

Se comunica el caso de un adolescente mexi-
cano de 15 afios con sintomas sugerentes de
perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens.
Contrario a lo esperado, el paciente tuvo exa-
cerbacién de los sintomas tras la administracién
inicial de isotretinoina. Por este motivo, fue
necesario crear un esquema terapéutico perso-
nalizado con el que se obtuvieron resultados
satisfactorios.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 15 anos, mexicano,
previamente sano, que tenia una dermatosis
de dos meses de evolucion, localizada en la
regién occipital, conformada por mdltiples
placas alopécicas fluctuantes y edematosas de
tamano variable con un maximo de 10 cm de
largo. El paciente refirié dolor y prurito local.
Se observaron pustulas milimétricas centrales
y nédulos periféricos en cantidad moderada.
Adicionalmente, se detect6 adenopatia cervical.
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El paciente recibi6 tratamiento con ciprofloxaci-
no via oral a dosis no especificadas, sin mostrar
mejoria clinica (Figura 1). Al llegar a la consulta,
recibié isotretinoina (0.2 mg/kg/dia), prednisona

Figura 1. A. Region occipital con nédulos eritematosos
con escama fina, pustulas perifoliculares y pseudoa-
lopecia. B. Perifoliculitis abscedens et suffodiens en
la region occipital sin respuesta luego de dos meses
de tratamiento.
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(0.25 mg/kg/dia) y clindamicina tépica, con lo
que reporté incremento en el dolor y volumen
de las lesiones (Figura 2), por lo que se cambié el
esquema terapéutico a minociclina (200 mg/dia)

Figura 2. A. Extension de alopecia hacia la region
occipital superior con persistencia de nédulos erite-
matosos. B. Evolucion clinica posterior al tratamiento
de 15 dias con isotretinoina y prednisona oral con
clindamicina tépica.
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durante 90 dias mas prednisona (0.25 mg/kg/dia)
en pauta descendente durante 45 dias, con lo que
se logré alivio del cuadro clinico con disminucion
del volumen de las placas y el edema. Figura 3

Sobrevinieron multiples placas pseudoalopéci-
cas de 2 a 3 cm de diametro con pilotraccion
positiva que respondieron adecuadamente a mi-
noxidil oral (2.5 mg/dia) y terapia de reemplazo
de proteoglicanos, desonida tépica y lavados con
champd con clioquinol, alantoina y alquitran de
hulla (Figura 3). No se reportaron recidivas luego
de 12 meses de seguimiento.

DISCUSION

La perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens
es una enfermedad poco comun, por lo que

Figura 3. Alivio de la perifoliculitis abscedens et
suffodiens con minociclina y prednisona oral durante
tres meses.

2025; 69 (6)

hay escasos datos acerca de su causa y epide-
miologia. Afecta, principalmente, a hombres
afrodescendientes entre 20 y 40 afios; no obs-
tante, puede afectar a mujeres y otros grupos
étnicos.>® Aunque se han reportado algunos
casos en adolescentes y en un nifio, el paciente
del caso estaba por debajo del grupo etario
habitual 24910

Anteriormente se pensaba que la acumulacién
de productos foliculares contribuia a la incuba-
cién de bacterias que daban paso a los sintomas
de la enfermedad. Sin embargo, se ha observado
que las lesiones suelen ser estériles, con algu-
nos casos reportados de sobreinfeccién con
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aerugi-
nosa, Prevotella intermedia, Peptostreptococcus
asaccharolyticus, Staphylococcus epidermidis y
Cutibacterium acnes.>'"'? Por este motivo, se
recomienda cultivar las lesiones para orientar
el tratamiento antibiético cuando sea necesario.

En la actualidad se cree que la perifoliculitis
capitis abscedens et suffodiens se asocia con
un defecto en el proceso de queratinizacion
que bloquea el foliculo de forma primaria.
Este padecimiento se ha agrupado junto con la
hidradenitis supurativa, el acné conglobata y
los quistes pilonidales en la tétrada de oclusion
folicular por su similitud con la obstruccién de
los foliculos pilosos por hiperqueratosis.’> '

El cuadro clinico inicial caracteristico de la peri-
foliculitis capitis abscedens et suffodiens incluye
la formacién de pustulas y nédulos exudativos
localizados en el vértice y la region occipital, con
descarga purulenta o sanguinolenta al momento
del drenaje. Este proceso supurativo, a la larga,
resulta en la formacion de senos interconectados
que pueden ser rastreados facilmente con una
sonda.* Las placas alopécicas afectan la piel
cabelluda que recubre estas lesiones.

Los sintomas mds comunes de la celulitis dise-
cante de la piel cabelluda son prurito, ardor o

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10840
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dolor de intensidad variable en la piel cabellu-
da. Los pacientes muestran brotes y remisiones
dependientes del grado de inflamacion y la
respuesta al tratamiento.’ Con un diagnéstico
temprano y tratamiento adecuado los parches
de alopecia pueden curarse sin ocasionar dafio
permanente al tejido. En casos avanzados, las
lesiones se convierten en zonas alopécicas con
cicatrices hipertréficas y queloides. Existen re-
portes de casos de larga evolucién que avanzan
a carcinomas escamosos agresivos. Esto ocurre
casi exclusivamente en hombres jévenes y rara
vez en personas caucasicas.'”

El diagnéstico diferencial clinico e histopatolé-
gico de la celulitis disecante es amplio e incluye
otra alopecia cicatricial neutrofilica (foliculitis
decalvante), alopecias linfociticas (liquen plano,
pseudopelada de Brocq, alopecia cicatricial
centrifuga central, alopecia mucinosa, queratosis
folicular espinulosa decalvante), formas mixtas
de alopecia cicatricial (acné queloide, acné ne-
crotico y dermatosis pustulosa erosiva), tina de la
cabeza y carcinoma de células escamosas.’® La
celulitis disecante, la hidradenitis supurativa y el
acné conglobata se diferencian por las regiones
corporales afectadas: la celulitis disecante afecta
la piel cabelluda, la hidradenitis supurativa las
regiones axilares y anogenitales, y el acné con-
globata la espalda, las nalgas y el térax.

En la bibliografia existen reportes de una amplia
variedad de tratamientos locales y sistémicos:
antibidticos, sulfato de cinc, isotretinoina, corti-
costeroides, antiandrégenos, agentes bioldgicos,
terapia laser, terapia fotodindmica con acido
aminolevulinico, radioterapia y procedimientos
quirdrgicos.” Cuadro 1

La monoterapia con isotretinoina, considerada
el tratamiento médico de primera linea, puede
lograr el alivio completo del cuadro clinico,
pero las recaidas tras suspender el medicamento
son frecuentes.”” Por lo general, se requiere la
administracién prolongada de isotretinoina o
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Cuadro 1. Opciones de tratamiento para pacientes con
perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens

Por lo general se indica para tratar
la infeccién o sobreinfeccion de las
lesiones que pueden ser causantes
de inflamacién continua en la zona.
Adicionalmente, los antibiéticos
se prescriben por su accién
antiinflamatoria directa

Antibiético

Mecanismo de accién indefinido. Se
cree que su efecto inmunoestimulante
es benéfico para modular la respuesta
inflamatoria de la piel

Sulfato de cinc

Corticosteroides  Efecto antiinflamatorio

Bloqueo del factor de necrosis tumoral
Agentes bioldgicos alfa y la cascada de sefalizacion de
citocinas resultante

Se basa en la depilacién porque el
Laser foliculo piloso es fundamental para
esta afeccién

Se cree que es eficaz debido a la
formacién de especies reactivas de
oxigeno

Fotodinamica

Actia mediante la destruccidn
del foliculo piloso con resultados
persistentes en una pequena serie
de casos con un resultado cosmético
razonable

Radioterapia

La reseccién quirdrgica con injerto
busca eliminar todo el espesor de la
piel, incluido el foliculo piloso. Los
tejidos danados y cicatrizados se
eliminan. Se deja que la herida granule
y se aplica un injerto de piel para una
cobertura definitiva

Cirugia

combinaciones con corticosteroides o antibiti-
cos para lograr resultados duraderos.*'® El inicio
de un esquema combinado con isotretinoina y
corticosteroides orales, junto con clindamicina
topica, provoco una exacerbacion del padeci-
miento del paciente del caso.

Si bien no existen reportes de exacerbaciones
de perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens
por la administracién de isotretinoina, creemos
que el paciente del caso tuvo un efecto adverso
similar a los brotes inflamatorios reportados por
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la administracién de isotretinoina en el trata-
miento de acné.” Estos brotes agudos suelen
ocurrir durante las primeras tres a cinco sema-
nas de tratamiento y se manifiestan como una
agravacion paraddjica del acné, especialmente
de su componente inflamatorio. Los brotes le-
ves suelen desaparecer espontaneamente y no
requieren cambio o interrupcién del tratamiento.
En casos severos, es necesaria la terapia con
corticosteroides sistémicos y la reduccién o
interrupcion de la isotretinoina para evitar la
aparicion de cicatrices. Aunque el papel real de
la isotretinoina en la extension de estos brotes
aln no se ha comprobado, por lo general, hay
mejoria clinica al suspenderla.?®

La administracion de minoxidil oral a dosis
bajas es un tratamiento emergente de alopecias
cicatriciales, caracterizada por su buen perfil de
seguridad y pocas contraindicaciones. Se ha in-
dicado con diferentes regimenes de dosificacién
que varian de 0.25 a 5 mg diarios en alopecia
cicatricial y no cicatricial. La prescripcién de mi-
noxidil oral para tratar alopecias cicatriciales se
limita a unos pocos reportes de casos, con bue-
na respuesta en el crecimiento del cabello. Los
eventos adversos reportados con mas frecuencia
son: hipertricosis, taquicardia y retencién de
liquidos; la mayor parte fueron casos leves.”'

CONCLUSIONES

Debido a que la perifoliculitis capitis abscedens
et suffodiens es infrecuente y poco estudiada,
su diagndstico suele representar un reto para
pacientes y médicos por igual. Debido a la poca
informacién disponible, no existe un esquema te-
rapéutico universalmente aceptado. La respuesta
a las distintas opciones terapéuticas es muy
variable en cada paciente, pueden requerirse
mdltiples farmacos en diferentes combinaciones
para lograr la mejoria clinica.

El paciente del caso contribuye a la creciente
cantidad de reportes de pacientes con perifolicu-

2025; 69 (6)

litis capitis abscedens et suffodiens que requieren
un plan de tratamiento individualizado. Conocer
los posibles efectos adversos relacionados con
cada modalidad terapéutica resulta tan impor-
tante como conocer sus mecanismos de accién
y aplicaciones para cada caso.

Ademas de proporcionar informacién importante
acerca del tratamiento de la celulitis disecante de
la piel cabelluda, la comunicacién de este caso
remarca la necesidad de mayor investigacion
en estrategias terapéuticas y la exploracion de
nuevas modalidades de tratamiento.
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Sindrome de Papillon-Lefévre

Papillon-Lefévre syndrome.

Aidé Tamara Staines Boone,' Martha Viridiana Pérez Arroyo,? Josefina Navarrete
Solis,® Maria Eugenia Karina Sanchez Alva,* Diana Gonzalez Cabello,® Erika A Boone
Barrera,® Nora Ximena Ugalde Trejo,” Karla Paola Delgado Moreno?®

Resumen

ANTECEDENTES: El sindrome de Papillon-Lefévre es una genodermatosis tipo IV de
tipo autosémico recesivo. Se estima que afecta a 1-4 por cada millén de habitantes y
en 20 al 40% de los casos se asocia con consanguinidad. Se debe a una mutacién en
el gen que codifica a la catepsina C y se caracteriza por hiperqueratosis palmoplantar,
placas de tipo psoriasiforme asociadas con periodontitis graves que generan exfoliacién
de las piezas dentales temporales y permanentes a temprana edad.

CASO CLINICO: Paciente femenina de 42 afos con retraso en el diagnéstico después
de miiltiples episodios infecciosos y pérdida de la denticion total. Recibié tratamiento
con antibiéticos profilacticos, factor de transferencia y retinoide sistémico con res-
puesta adecuada.

CONCLUSIONES: Todo paciente con hiperqueratosis palmoplantar debe ser interrogado
especificamente por antecedente familiar similar, cuadros de periodontitis crénica,
infecciones cutaneas de repeticion y antecedente de abscesos abdominales con la
finalidad de establecer el diagnéstico de manera oportuna para evitar infecciones de
repeticion y mejorar la calidad de vida de los pacientes.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de Papillon-Lefévre; hiperqueratosis, periodontitis;
infecciones de repeticion.

Abstract

BACKGROUND: Papillon-Lefevre syndrome is an autosomal recessive type IV genoder-
matosis, it is estimated that 1-4 per million inhabitants are affected and it is associated
in 20-40% of cases with consanguinity. It is due to a mutation in the gene that encodes
cathepsin C and is characterized by palmoplantar hyperkeratosis, psoriasiform type
plaques associated with severe periodontitis that generate exfoliation of temporary and
permanent teeth at an early age.

CLINICAL CASE: A 42-year-old female patient who presented delayed diagnosis after
multiple infectious episodes and lost of the total dentition, being managed with prophy-
lactic antibiotic therapy, transfer factor and systemic retinoid with adequate response.

CONCLUSIONS: All patients with palmoplantar hyperkeratosis should be specifically
questioned about a similar family history, chronic periodontitis, recurrent skin infec-
tions, and a history of abdominal abscesses in order to make a timely diagnosis to avoid
recurrent infections and improve the quality of life of patients.

KEYWORDS: Papillon Lefevre disease; Hyperkeratosis; Periodontitis; Recurrent infec-
tions.
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ANTECEDENTES

El sindrome de Papillon-Lefevre es una geno-
dermatosis tipo IV de tipo autosémico recesivo.
Lo describieron los médicos franceses Papillon
y Leféevre en 1924." Se estima una prevalencia
mundial de 1-4 por cada mill6n de habitantes y
en 20-40% de los casos se asocia con consan-
guinidad.? Se debe a una mutacion en el gen que
codifica a la catepsina C, que estd mapeada en
el brazo largo del cromosoma 11 (11q14-g21).2
En México se ha visto una asociacién con HLA-
DRB1*11.*

En términos clinicos se distingue por hiperquera-
tosis palmoplantar, placas de tipo psoriasiforme
asociadas con periodontitis graves que generan
exfoliacion de las piezas dentales temporales y
permanentes a temprana edad.” Ademas de las
caracteristicas generales, los pacientes son pro-
pensos a multiples infecciones de tipo piégeno,
principalmente en la piel, y a la formacién de
abscesos hepdticos e, incluso, cerebrales que
pueden causar sepsis y muerte a temprana edad.
En la actualidad no se dispone de estudios en
pacientes que reciban tratamiento profilactico.

Se comunica el caso clinico de una paciente
de 42 afos con retraso en el diagnostico del
sindrome hasta la etapa adulta, lo que afecté su
calidad de vida de manera importante. Recibio
tratamiento conjunto con los servicios de der-
matologia e inmunologia.

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 42 afios, originaria y re-
sidente de Monterrey, Nuevo Ledn; fue referida
al servicio de dermatologia por padecer una
dermatosis de 30 afos de evolucidn, resistente
a multiples tratamientos sistémicos.

A la exploracion dermatoldgica se observé una
dermatosis bilateral y simétrica, diseminada
al dorso de las manos, los pies, los codos,
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las rodillas y la parte posterior de los muslos,
caracterizada por placas psoriasiformes e hiper-
queratosis palmoplantar de tipo transgrediens, es
decir, se extendia mas alld de la piel palmoplan-
tar. Figuras 1y 2

La paciente tenia anodoncia (Figura 3) y una
cicatriz retractil en el hipocondrio derecho.

Refirié que tenia un hermano de 25 anos con una
dermatosis similar. Negé antecedente de consan-
guinidad. La paciente tenia el antecedente de
periodontitis crénicas y recurrentes desde los 7
afos que generaron exfoliacion total de las pie-
zas dentales permanentes a los 12 afos, ademas
de antecedente de furunculosis crénica a lo largo
de su vida y formacién de mdiltiples abscesos
cutdneos que requirieron incisién y drenaje.
Tuvo un cuadro de celulitis del miembro pélvico
izquierdo hacia 8 anos que requirié hospitaliza-
cién, asi como drenaje de abscesos hepaticos no
amebianos alos 7, 14y 16 aios, sinusitis cronica
en los senos maxilar y etmoidal desde los 16 afios
con posterior formacién de mucocele, que fue
tratada mediante etmoidectomia, antrectomia
maxilar bilateral y cirugia de Cadwell-Luc, asi
como cuadros recurrentes de infeccién de vias
urinarias bajas y cervicovaginitis.

Refirié padecer la dermatosis desde la edad
de 12 afos, que se exacerbaba en época de
invierno con formacion de fisuras en las palmas
y las plantas que generaban dolor intenso, lo
que afectaba su calidad de vida de manera im-
portante. En 2011 se establecié el diagndstico
clinico de psoriasis palmoplantar y se inici6
tratamiento con metotrexato a dosis de 15 mg
por semana durante 2 afios con escaso alivio de
las lesiones y fue suspendido por elevacién de
enzimas hepaticas.

Se inici6 terapia biolégica con adalimumab a
dosis de 40 mg a la semana, via subcutanea,
que se suspendi6 al ano de tratamiento por un
cuadro de tuberculosis pulmonar. Tuvo mdltiples
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Figura 1. Hiperqueratosis palmar de tipo transgrediens e hiperqueratosis plantar con formacién de fisuras.

tratamientos topicos: pomada salicilada al 5%
y retinoides topicos desde hacia 10 afios con
escasa mejoria.

Se inici6 protocolo de estudio como quera-
todermia palmoplantar de tipo hereditaria, se

tomo biopsia de piel por sacabocado de placa
psoriasiforme para descartar otras causas de
queratodermia adquirida; el reporte fue de hi-
perqueratosis laxa con paraqueratosis, acantosis
regulary focos de infiltrado inflamatorio crénico.
Figura 4
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Figura 3. Ausencia de piezas dentales permanentes.

La biometria hematica completa, la quimica
sanguinea, las pruebas de funcién hepdtica, el
perfil tiroideo, el examen general de orina, las
pruebas de VIH, VHB, VHC, citometria de flujo,
inmunoglobulinas y subclases estuvieron en
pardmetros normales. Las radiografias de am-
bas manos fueron negativas para acroostedlisis.
Figura 5

Se interconsulté al servicio de inmunologia por
probable inmunodeficiencia primaria. Se solicit6
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Figura 4. Biopsia de piel con hiperqueratosis laxa,
paraqueratosis, acantosis regular y focos de infiltrado
inflamatorio crénico.

toma de indice quimiotdctico, funcionalidad de
células NK, poder de oxidacion de neutréfilos,
prueba de reduccién de NBT (nitro-tetrazolio)
en fagocitos y factor inhibitorio de la migracién
para descartar algtn defecto de la fagocitosis o
de estas vias. Se estableci6 el diagnéstico clinico
de sindrome de Papillon-Lefevre por antece-
dentes heredofamiliares, pérdida prematura de
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Figura 5. Radiografia de ambas manos sin datos de
osteolisis.

piezas dentales, placas eritematoescamosas e
hiperqueratosis palmoplantar.

El dermatdlogo indico isotretinoina a dosis de
20 mg al dia (0.3 mg/kg/dia), asi como pomada
salicilada al 5% con alivio importante de la
hiperqueratosis palmoplantar y de las placas
eritematoescamosas.

El departamento de inmunologia, con el apoyo
del servicio de inmunologia y virologia de la
UANL, indicé factor de transferencia, 1 mL al
dia, ademas de tratamiento antibidtico profi-
lactico con fluconazol y ciprofloxacino, con lo
que se obtuvo alivio importante de los cuadros
infecciosos recurrentes.

DISCUSION

El sindrome de Papillon-Lefévre es extremada-
mente raro en nuestra poblacién; causa un gran
efecto psicologico y social en los pacientes que
lo padecen, ocasiona depresion y aislamiento
social y familiar, por lo que su diagndstico a
tiempo es de suma importancia para mejorar la
apariencia cutanea y dental y, sobre todo, evitar

2025; 69 (6)

el riesgo de multiples infecciones que puedan
llevar a sepsis e, incluso, a la muerte a edad
temprana.

La patogenia de este sindrome no esta bien
determinada; se sabe que hay mdiltiples fac-
tores implicados: genéticos, inmunoldgicos y
microbiolégicos, lo que hace dificil establecer
un tratamiento especifico.®

En cuanto al aspecto genético, se debe a una
mutacién del gen que codifica a la catepsina
C (CTSC), también conocida como dipeptidil
peptidasa | (DPPI), y se expresa, principalmente,
en las palmas, las plantas y la mucosa gingival
y es decisiva para mantener la organizacién
estructural de la epidermis y la integridad del
tejido que rodea las raices dentales.” Esa proteina
estd expresada, en particular, en las proteasas
séricas de neutrodfilos (elastasa de neutrdfilos,
catepsina G, proteinasa 3 y serin-proteasa de
neutréfilo 4) y es fundamental para su activacion
enzimatica.®® Es necesaria para la activaciéon de
las granzimas A y B de los linfocitos citotoxicos
y para la activacion de mastocitos y células NK.?

En términos inmunolégicos, esta mutacion
disminuye las concentraciones y actividades de
las serin-proteasas derivadas de neutréfilos, lo
que dafna la quimiotaxis de neutréfilos, fagoci-
tosis, disminuye la migracion celular y altera la
respuesta linfocitica y monocitica, lo que causa
susceptibilidad a padecer multiples cuadros de
periodontitis. Del 15 al 20% de los pacientes
tienen infecciones pidgenas, principalmente
en la piel; incluso, algunos pacientes pueden
padecer abscesos hepaticos, generalmente por
Staphylococcus aureus y Escherichia coli,*'°
como la paciente del caso. Hay reportes de
casos en la bibliografia de abscesos cerebrales
e infecciones graves por zigomicetos.""'* Sin
embargo, a pesar del defecto inmunolégico
tan importante, hay gran heterogeneidad en la
severidad de la enfermedad, lo que sugiere que
se generen vias de citotoxicidad independientes
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ala de la catepsina C, por lo que, por lo general,
se comportan clinicamente como inmunodefi-
ciencias moderadas.

Las primeras manifestaciones cutdneas suelen
ocurrir en los primeros cuatro afos de vida y
se observan, inicialmente, como eritema de
las palmas y las plantas que después avanza a
hiperqueratosis; posteriormente evoluciona con
lesiones de aspecto psoriasiforme en el dorso
de las manos, los pies, la regién del tendon de
Aquiles, las rodillas y los codos; suelen ir acom-
panadas de hiperhidrosis, primordialmente, en
las manos y los pies.® Las lesiones suelen agra-
varse con el frio. No hay reportes de cambios
en el pelo, pero se han descrito cambios en las
ufas con el paso de los anos; las lineas de Beau
son el principal hallazgo.™

El diagnéstico es clinico. Haneke utiliz6 tres
criterios para clasificar un caso como sindrome
de Papillon-Lefévre: hiperqueratosis palmoplan-
tar, herencia autosémica recesiva y pérdida de
dientes primarios y permanentes.'> Sin embargo,
es importante practicar estudios hematoldgicos
y de funcionalidad de los neutréfilos para des-
cartar otro tipo de enfermedades que generen
periodontitis graves: neutropenia ciclica, funcién
anormal de neutréfilos como el sindrome de
Chédiak-Higashi, deficiencia de adhesién leu-
cocitaria tipo 1y 2, enfermedad granulomatosa
crénica y todos los tipos de queratodermia pal-
moplantar, como el sindrome de Olmsted, mal
de Meleda, paquioniquia congénita, sindrome de
Clouston y de Haim-Munk.'®'” Cuadro 1

El tratamiento debe ser multidisciplinario y a
edad temprana por parte del dermatélogo, in-
munologo, genetista y odontélogo, para evitar
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cuadros infecciosos de repeticion con trata-
miento antibidtico profilactico, evitar la pérdida
de piezas dentales a temprana edad y aliviar la
hiperqueratosis palmoplantar severa.'81920

Los retinoides orales (isotretinoina, acitetrina
y etetrinato) han demostrado ser Utiles en el
tratamiento dental y cutdneo; deben iniciarse
antes de la aparicién de los dientes permanentes
y suspenderse cuando termine el proceso de
denticién para preservar las piezas dentales.'®'92

CONCLUSIONES

Todo paciente con hiperqueratosis palmoplantar
de tipo transgrediens debe ser interrogado es-
pecificamente por antecedente familiar similar,
cuadros de periodontitis crénica, infecciones
cutaneas de repeticion y antecedente de abscesos
abdominales para poder determinar si se trata de
una inmunodeficiencia primaria, especificamente
sindrome de Papillon-Lefévre, y asi proporcionar
un tratamiento integral con el objetivo no sélo de
mejorar la apariencia cosmética y mantener las
piezas dentales, sino también de favorecer su cali-
dad de vida al evitar infecciones de repeticion con
tratamiento profilactico especifico. Es importante
evitar confundirlo con otras dermatosis de tipo
eritematoescamosas, especificamente psoriasis,
porque la administracién de inmunosupresores
puede incrementar el riesgo de infecciones.
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Cuadro 1. Diagnésticos diferenciales del sindrome de Papillon-Lefévre

Enfermedad Tipo de herencia Caracteristicas ('ie 1a Otras manifestaciones
queratodermia

Sindrome de Olmsted
Mal de Meleda
Paquioniquia congénita
Sindrome de Clouston

Sindrome de Haim-Munk

Sindrome de Greither

Autosémica dominante
Autosémica recesiva
Autosomica recesiva

Autosémica dominante

AutosOmica recesiva

Autosémica dominante
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Fusariosis diseminada en un paciente
neutropénico

Disseminated fusariosis in a neutropenic
patient.

Miguel A Gémez Gonzalez, Alba R Camargo Goiii, Valeria L Diaz Molina, Karla D Celis
Vera, Ana B Flores Vinces

Resumen

ANTECEDENTES: Fusarium spp es un hongo que causa micosis superficiales y profun-
das. El incremento de pacientes que reciben trasplante de médula dsea ha Ilevado al
aumento de casos de fusariosis diseminada.

CASO CLINICO: Paciente masculino de 30 afios, con diagnéstico de neutropenia severa
profunda, secundaria a quimioterapia por leucemia linfobldstica aguda. Manifesté una
dermatosis diseminada, caracterizada por nédulos, tlceras, pustulas y lesiones en diana.
Con los estudios de extensién por imagen, biopsia de lesiones y mdltiples cultivos se
establecio el diagnéstico de fusariosis diseminada. Se inici6 tratamiento con voriconazol
y anfotericina B liposomal, con alivio progresivo de la dermatosis y cese de la fiebre.

CONCLUSIONES: Reconocer lesiones cutdneas diseminadas y polimorfas en pacientes
neutropénicos o inmunosuprimidos es de gran relevancia en el campo de la dermato-
logia porque puede llevar a una sospecha clinica temprana y a respuesta rapida para
iniciar el tratamiento, lo que, a su vez, puede reducir la mortalidad de pacientes con
fusariosis diseminada.

PALABRAS CLAVE: Fusariosis; Fusarium; neutropenia febril; fusariosis diseminada;
huésped inmunosuprimido.

Abstract

BACKGROUND: Fusarium spp is a fungus that causes superficial and deep mycoses.
The increase in patients undergoing bone marrow transplantation has led to a rise in
cases of disseminated fusariosis.

CLINICAL CASE: A 30-year-old male patient with diagnosis of severe deep neutrope-
nia, secondary to chemotherapy for acute lymphoblastic leukemia, who developed
a disseminated dermatosis characterized by nodules, ulcers, pustules and targetoid
lesions. Imaging studies, lesion biopsy and multiple cultures lead to the diagnosis of
disseminated fusariosis. Treatment with voriconazole and liposomal amphotericin B was
initiated, resulting in progressive resolution of the dermatosis and cessation of the fever.

CONCLUSIONS: Recognizing disseminated and polymorphic cutaneous lesions in
neutropenic or immunosuppressed patients is of great relevance in dermatology as it
can lead to early clinical suspicion and a rapid response to initiate treatment, thereby
potentially reducing mortality in patients with disseminated fusariosis.

KEYWORDS: Fusariosis; Fusarium; Febrile neutropenia; Disseminated fusariosis; Im-
munocompromised host.
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ANTECEDENTES

Fusarium spp es un hongo filamentoso que
causa micosis superficiales y profundas. Tiene
una amplia distribucion en el medio ambiente.
Las infecciones diseminadas por Fusarium spp
se describen, principalmente, en pacientes in-
munosuprimidos. Los sujetos con neutropenia
severa profunda o con antecedentes de tras-
plante de células madre tienen un alto riesgo
de padecer fusariosis diseminada.! Debido a la
creciente prevalencia de trasplantes de células
hematopoyéticas u érganos sélidos, es funda-
mental detectar y tratar esta infeccion de manera
temprana para reducir la mortalidad en estos
pacientes. Una caracteristica distintiva de la fu-
sariosis diseminada es la formacion de lesiones
cutaneas de diversas formas.'?

Es fundamental reconocer oportunamente las
manifestaciones cutaneas de la fusariosis di-
seminada en pacientes con neutropenia febril.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 30 afos con diagnos-
tico de leucemia linfoblastica aguda, con
positividad para cromosoma Philadelphia.
Fue hospitalizado para recibir quimioterapia
con epirubicina, dexrazoxano, ciclofosfami-
da, metotrexato, vincristina, L-asparaginasa,
dexametasona, daunorrubicina y citarabina.
Durante su hospitalizacién padecié neu-
tropenia febril severa y recibi6 tratamiento
antibidtico e imidazoles (meropenem, vanco-
micina, fluconazol y levofloxacino). Se solicit6
una evaluacién dermatolégica debido a que
padecia una dermatosis diseminada a las
extremidades superiores e inferiores, de las
que afectaba ambos codos y la cara lateral y
media de ambas piernas. La dermatosis estaba
constituida por maltiples nédulos ovalados, de
1 a2 cm, mal delimitados, que evolucionaron
hacia lesiones ulcerosas con secrecién puru-
lenta, que alternaban con pdstulas, algunas
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lesiones en forma de diana, de bordes bien
definidos. Figuras 1y 2

Se tomo biopsia de piel de una lesién nodular
y se solicitaron cultivos de hongos, bacterias y
micobacterias, asi como tinciones de hematoxi-
lina-eosina y dcido peryddico de Schiff. Figura 3

Los examenes de imagen no mostraron infeccion
pulmonar o de los senos paranasales. La tincién
de acido peryédico de Schiff reveld hifas sep-
tadas y estrechas. Los hemocultivos de sangre
periférica y central fueron positivos para Fusarium
sp (sistema de cultivo de sangre BD BACTEC).
Se administr6 tratamiento con anfotericina B
liposomal durante 14 dias a dosis de 400 mg via
intravenosa cada 12 horas y voriconazol 200 mg
dos veces al dia, lo que resulté en la desaparicion
de lafiebre, reduccion del tamano de las lesiones
y alivio completo en dos semanas.

DISCUSION

Fusarium spp es patégeno en plantas, animales
y seres humanos; en estos Gltimos se manifiesta
clinicamente como queratitis, onicomicosis,
peritonitis en pacientes con dialisis peritoneal
y formas diseminadas graves, como neumonia,
sinusitis y endoftalmitis. Los pacientes con
leucemia que manifiestan neutropenia durante
la quimioterapia tienen la mayor incidencia de
fusariosis diseminada.??

En el decenio de 1980 prevalecieron las infeccio-
nes por Candida sp en pacientes neutropénicos,
por lo que se utilizé como profilactico el fluco-
nazol. Actualmente prevalecen las infecciones
por Fusarium, lo que se ha atribuido a la admi-
nistracién indiscriminada de fluconazol.*

El contagio de Fusarium puede ser por las vias
respiratorias, cuando el organismo se encuentra
en el medio ambiente, a través de lesiones en
la piel, accesos venosos en pacientes hospita-
lizados y mucosas. Segln las series de casos
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Figura 1. Dermatosis constituida por maculas, nédulos, pustulas y lesiones con escama circundante en la pier-

nay el brazo izquierdos.

Figura 2. Brazo izquierdo, codo, cara posterior y
lateral externa. Dermatosis constituida por maculas,
nodulos, lesiones con escama perilesional y costra
hematica.

reportadas, aproximadamente el 70% de los
pacientes con fusariosis diseminada tienen mani-
festaciones cutaneas: papulas, pustulas, nédulos
dolorosos y lesiones en forma de diana. Sin em-
bargo, es inusual que un paciente tenga todas
estas lesiones cutaneas de fusariosis de manera
simultanea; tienden a aparecer, en promedio, 5
dias después del inicio de la fungemia, con un
intervalo de 1 a 10 dias.>*

Una vez sospechada clinicamente la fusariosis,
el diagndstico se establecié mediante biopsia
de piel, tinciones y hemocultivos. En el estudio
histopatolégico Fusarium spp puede confundirse
con Aspergillus spp. La esporulacién por Fusarium
puede ayudar a distinguir las especies. A la histo-
patologia se observan hifas septadas y delgadas.**

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10842
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Figura 3. Biopsia de nédulo de piel, tefiido con acido
periddico de Schiff (40x). Se observan hifas septadas
y delgadas, compatibles con Fusarium spp.

También existen pruebas serolégicas con beta-D-
glucano y galactomanano; ésta puede ser Util
para descartar fusariosis, no directamente para
establecer el diagndstico.®”

Para su diagnostico en pacientes inmunode-
primidos, debido a la amplia variedad y poca
especificidad de las manifestaciones cutaneas, es
imprescindible obtener muestras de tejido de una
lesién para su analisis. En el caso especifico de
Fusarium spp se requieren hemocultivos, biop-
sias de piel de una lesién nodular, con tinciones
de PAS o de Giemsa, estudios de extension por
imagen con tomografia axial de la cabeza, senos
paranasales y térax.®?

Los hemocultivos por sistema BD BACTEC sue-
len ser positivos en un promedio de 72 horas
después de su incubacion. Existe una prueba de
PCR mdltiple para detectar y diferenciar cinco
géneros de mohos, con sensibilidad y especifi-
cidad variables a la muestra de tejido obtenido,
entre los que se incluyen Fusarium spp.>*®
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El tratamiento depende de la gravedad de la
infeccion. En casos diseminados, es necesario
iniciar el tratamiento lo antes posible. Algunas
cepas de Fusarium spp han mostrado resistencia
a la anfotericina y a los azoles, incluido el vo-
riconazol y el posaconazol. No existen ensayos
clinicos con distribucién al azar que evalden la
mejor opcién de tratamiento. Las recomenda-
ciones actuales sugieren la administracion de
voriconazol y anfotericina B liposomal en mo-
noterapia y, ante un caso grave, se recomienda
prescribir ambos medicamentos. La administra-
cion de voriconazol es intravenosa, la dosis es de
6 mg/kg de peso, dos veces al dia y continuar con
4 mg/kg de peso dos veces al dia. La anfotericina
B liposomal se administra en una dosis de 3 a 10
mg/kg de peso al dia.'® En el paciente del caso
se administré la combinaciéon de anfotericina B
liposomal y voriconazol durante 14 dias, como
tratamiento durante la fase de consolidacién
de la quimioterapia, siguiendo las dosis reco-
mendadas y combindndolo con filgrastim hasta
lograr la recuperacién de los neutréfilos.'o"12
Debe evitarse el desoxicolato de anfotericina B
porque se relaciona con menor supervivencia
de los pacientes. Ademas, en el paciente del
caso se desconoce la especie de Fusarium que
causo la fusariosis; esto es de importancia por la
diferencia de respuesta al tratamiento entre las
especies y la decision del tratamiento dual se
tomé al ser un paciente con neutropenia febril
Severa.4,5,9/10,11

Los diagndsticos diferenciales estrictamente por
causa fingica son muy variables. Los principales
agentes causales que afectan a los pacientes
neutropénicos son: Candida spp, Fusarium spp
y Aspergillus spp, asi como Mucor spp y Trichos-
poron spp. Candida spp suele manifestarse como
papulas rosadas o rojizas, con predominio en el
tronco y las extremidades, sin afectar la cabeza.
Trichosporon spp causa lesiones, como papulas
y nédulos con necrosis central, con localizacion
en la cara y el tronco. Entre los mohos, Aspergi-
llus spp y Fusarium spp son los mds comunes. La
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paroniquia como afeccion primaria y localizada
también suele ser causada por estas dos especies.
Mucor y Rhizopus spp suelen generar placas
eritematosas dolorosas purpuricas con escaras
en la superficie. Los pocos casos publicados en
la bibliografia de fungemias contribuyen a no
conocer de manera precisa las dermatosis que
pueden producir estos patégenos.™

La mortalidad por fusariosis diseminada es alta,
aproximadamente del 80%, por lo que la pre-
vencion juega un papel decisivo. Las medidas
preventivas incluyen el uso de filtros de aire,
evitar el contacto con reservorios del hongo por
parte del personal del hospital, utilizar filtros
de agua y realizar evaluaciones dermatoldgicas
antes de iniciar el tratamiento de quimiotera-
pia. Esto ayuda a identificar posibles focos de
infeccion existentes que podrian Ilevar a una
infeccion flngica diseminada en pacientes in-
munosuprimidos.'?

CONCLUSIONES

Reconocer de lesiones cutdneas diseminadas
y polimorfas en pacientes neutropénicos o
inmunosuprimidos es de gran relevancia en el
campo de la dermatologia porque puede llevar
a una sospecha clinica temprana y una respuesta
rapida para iniciar el tratamiento, lo que, a su
vez, puede reducir la mortalidad en pacientes
con fusariosis diseminada. La biopsia de piel de
una lesién sospechosa es imprescindible para
establecer el diagnostico de manera oportuna.
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Reaccion de fotosensibilidad secundaria

al uso de inhibidores de puntos de
control inmunitario en una paciente
con melanoma en el saco lagrimal

Photosensitivity reaction secondary to the
use of immune checkpoint inhibitors in a
patient with melanoma in the lacrimal sac.

Erika Yesenia Zufiiga Ramirez,! Carolina Paola Ortiz Valdés,* Miguel Cepeda Jiménez,?

Valerie Dafne Alcantara Ramirez,? Salvador Alonso Gutiérrez Avila3

Resumen

ANTECEDENTES: El melanoma de saco lagrimal es un subtipo de melanoma clasificado
entre los melanomas mucosos extremadamente raro. Suele tener mal pronéstico, con
una tasa de supervivencia a 5 afios del 25.2% y alta recurrencia. Entre las dianas tera-
péuticas del melanoma estan los inhibidores de puntos de control inmunitario, como
anti-PD-1-PD-L1 y CTLA-4, indicados en melanoma porque aumentan la superviven-
cia; sin embargo, se han asociado con diversas reacciones adversas, principalmente
cutaneas, una de las menos frecuentes es la reaccion de fotosensibilidad.

CASO CLINICO: Paciente femenina de 73 afios, diagnosticada con melanoma en el
saco lagrimal y en tratamiento con terapia inmunitaria con nivolumab e ipilimumab.
Tres meses después del inicio del tratamiento manifesté hipofisitis, lo que implicé la
suspension del tratamiento con anti-CTLA-4 (ipilimumab), y continué Gnicamente con
anti-PD-1 (nivolumab). Nueve meses después manifesté una dermatosis caracterizada
por placas eritematosas en dreas fotoexpuestas, asociadas con prurito intenso, compa-
tible con una reaccién de fotosensibilidad inducida por inmunoterapia con anti-PD-1.

CONCLUSIONES: Los inhibidores de puntos de control inmunitario han cobrado
importancia debido a sus resultados favorables en la supervivencia de los pacientes
con melanoma. Destaca la relevancia de la identificacién oportuna de las reacciones
adversas cutdneas asociadas con la administracién de inhibidores de puntos de control
inmunitario porque muchas de ellas repercuten de manera importante en la calidad
de vida y el apego terapéutico.

PALABRAS CLAVE: Melanoma de saco lagrimal; efectos secundarios; inhibidores de
puntos de control inmunitario; reaccién de fotosensibilidad.

Abstract

BACKGROUND: Lacrimal sac melanoma is an extremely rare subtype of melanoma,
classified within mucosal melanomas. It typically has a poor prognosis, with a 5-year
survival rate of 25.2% and a high recurrence rate. Among the therapeutic targets for
melanoma are immune checkpoint inhibitors, such as anti-PD-1-PD-L1 and CTLA-4,
which are indicated in melanoma due to their ability to increase survival. However,
they have been associated with various adverse reactions, primarily cutaneous, with
photosensitivity reaction being one of the less frequent.

CLINICAL CASE: A 73-year-old female patient, diagnosed with lacrimal sac melanoma,
was undergoing immunotherapy with nivolumab and ipilimumab. Three months after
the initiation of therapy, she developed hypophysitis, which necessitated the suspension
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of anti-CTLA-4 therapy (ipilimumab), with continuation of only anti-PD-1 (nivolumab).
Nine months later, she presented with a dermatosis characterized by erythematous
plaques in photo-exposed areas, associated with intense pruritus, consistent with a

photosensitivity reaction induced by anti-PD-1 immunotherapy.

CONCLUSIONS: Immune checkpoint inhibitors have gained importance due to their
favorable outcomes in the survival of patients with melanoma. It is important the
timely identification of cutaneous adverse reactions associated with the use of immune
checkpoint inhibitors, as many of these reactions significantly impact the quality of life

and therapeutic adherence.

KEYWORDS: Lacrimal sac melanoma; Side effects; Immune checkpoint inhibitors;

Photosensitivity disorders.

ANTECEDENTES

El melanoma mucoso representa del 1 al 2% de
todos los melanomas; en esta categoria esta el
melanoma de saco lagrimal, que es uno de los
menos reportados en la bibliografia.!

El tratamiento del melanoma mucoso se ha
centrado en aumentar la supervivencia libre de
enfermedad; se ha mejorado considerablemente el
pronéstico gracias a los inhibidores de puntos de
control inmunitario, como la proteina 4 asociada
con linfocitos T citotoxicos (CTLA-4), la proteina 1
de muerte celular programada (PD-1) y el ligando
1 de muerte celular programada (PD-L1).?

A pesar de los beneficios que ofrece este trata-
miento, se han reportado varios efectos adversos;
los mas prevalentes y primeros en aparecer son
los cutaneos.?

Se comunica el caso de una paciente con diag-
nostico de melanoma de saco lagrimal tratada
con inhibidores de puntos de control inmunitario
que tuvo como efecto adverso una reaccién de
fotosensibilidad. Existen pocos casos reportados
de esta reaccion; aunque en la mayor parte de los

casos la manifestacion es de grado leve, llegan
a tener repercusiones importantes en la calidad
de vida de los pacientes.

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 73 afos, con anteceden-
tes de hipertension arterial sistémica, diabetes
mellitus 2, osteoporosis y hepatitis C curada.
En febrero de 2023 inici6 con dolor tipo urente
en la region lagrimal izquierda y epifora, sin
afeccién en la vision. El oftalmélogo llevé a
cabo sondeo de la via lagrimal por sospecha de
dacriocistitis y toma de biopsia de la lesion. El
estudio histopatolégico mostr6 una neoplasia
maligna de estirpe melanocitica, compuesta por
nidos de células epitelioides con nicleos agran-
dados y figuras mitéticas; destacaron cantidades
significativas de melanina en las glandulas del
saco lagrimal epicantal que mostraban distorsion
significativa, agrandamiento e hiperplasia. La in-
munohistoquimica resulté positiva para proteina
S-100 y HBM-45.

Por correlacién clinico-patolégica se establecio

el diagndstico de melanoma tipo lentigo maligno
en el saco lagrimal. Figura 1

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10843



Zaiiiga Ramirez EY, et al. Reaccion de fotosensibilidad

Figura 1. Epicanto interno del ojo izquierdo con una
neoformacion exofitica que protruye hacia la 6rbita,
correspondiente a melanoma de saco lagrimal.

La tomografia por emisién de positrones evi-
dencié metastasis a distancia en el pulmén
(Figura 2). El panel genético en bisqueda de
mutaciones no encontré ninguna mutacion en
BRAF, NTRK1, NTRK2, NTRK3 y RET. El trata-
miento se decidi6 con base en la estadificacion

Figura 2. Tomografia por emisién de positrones que
evidencia nédulos pulmonares bilaterales, correspon-
dientes a enfermedad metastasica de tumor primario.
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del tumor (IV-C metastésico), con inhibidores de
puntos de control inmunitario: anti-CTLA-4 (ipi-
limumab) y anti-PD-1 (nivolumab). Después de
tres sesiones de inmunoterapia, la paciente ma-
nifesté hipofisitis, lo que implicé la suspension
de ipilimumab, continuando en monoterapia
con nivolumab.

En noviembre de 2023 manifesté una dermatosis
diseminada a la cara, el cuello en todas sus caras
y en tronco en torno a la V del escote, caracte-
rizada por placas eritematosas irregulares, de
aproximadamente 10 cm de diametro, de bordes
difusos con pdpulas confluentes en la superficie,
asociadas con ardor y prurito. Figura 3

Se diagnostico reaccion de fotosensibilidad
asociada con inmunoterapia anti-PD-1 (nivolu-
mab). Se indicd tratamiento con antihistaminico
y esteroide oral (0.5 mg/kg/dia) y fotoproteccion,
con alivio notable de las lesiones. Se decidio
continuar el tratamiento con nivolumab.

La paciente tuvo enfermedad estable durante
cinco meses; no obstante, cursé con deterioro
progresivo a pesar del tratamiento y falleci6 13
meses después del diagnostico.

DISCUSION

Los melanomas son tumores malignos originados
de los melanocitos, la mayor parte afectan la piel,
mientras que s6lo del 1 al 2% corresponden a
melanomas mucosos; gran parte se localiza en
la cabeza y el cuello (25-50%)." EI melanoma
primario de saco lagrimal es un tumor poco
documentado; en el mundo se han descrito
en la bibliografia 14 casos.* Tiene alta tasa de
mortalidad, con una supervivencia a 5 afios del
23% en los pacientes de 25 a 64 anos y del 19%
en mayores de 65 afios.> Contrario al melanoma
cutaneo, en los melanomas mucosos la mutacion
BRAF s6lo se encuentra en el 5% de los tumores.?
En la paciente del caso no se encontraron muta-
ciones, especialmente en BRAF, como lo reporta
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Figura 3. A. Dermatosis diseminada a areas fotoexpuestas con predominio en la cara, el cuello y los miembros
superiores, constituida por eritema y papulas confluentes en la superficie. B. Detalle de la dermatosis localizada
en el cuello, en laV del escote.

la bibliografia. El diagnéstico confirmatorio es
por histopatologia con tinciones de inmunohis-
toquimica complementarias; las mas frecuentes
son S-100, vimentina, HBM-45 y melan-A.?En la
paciente del caso las tinciones realizadas fueron
S-100 y HBM-45, debido a que han reportado
mayor sensibilidad y especificidad. S-100 tiene
una especificidad del 75 al 87% y HBM-45 una
sensibilidad del 69 al 93%.

El tratamiento del melanoma de saco lagrimal
depende de su estadio y localizacion; el trata-
miento quirlrgico es el de primera eleccion.
En la actualidad, el tratamiento ha revolucio-
nado el pronéstico de los pacientes, con la
introduccién de la inmunoterapia mediante

inhibidores de puntos de control inmunitario:
proteina 4 asociada con linfocitos T citotoxi-
cos (CTLA-4), la proteina 1 de muerte celular
programada (PD-1) y el ligando 1 de muerte
celular programada (PD-L1).2 En 2011 la FDA
aprobo el uso de ipilimumab como el primer
inhibidor de puntos de control inmunitario
para tratar melanomas avanzados y en 2015
se aprobd la administracion combinada de
anti-PD-1 y anti-CTLA-4 porque se demostro
que mejoraba el pronéstico de manera signi-
ficativa, con mayores tasas de supervivencia
global y vida libre de progresién.® Por este
motivo, en la paciente del caso se indicé
tratamiento combinado con nivolumab e
ipilimumab.
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A pesar de su gran utilidad en el tratamiento
de melanoma, los inhibidores de puntos de
control inmunitario se han asociado con dife-
rentes reacciones adversas, que pueden afectar
cualquier 6rgano. Las reacciones mds frecuentes
y las primeras en aparecer son las cutdneas (30
a 60%).* El mecanismo fisiopatolégico de estas
reacciones es por varias vias inmunolégicas:
1) autoinmunidad secundaria a respuesta antitu-
moral y proliferacion de células T autorreactivas,
2) reactividad cruzada entre antigenos en células
tumorales diana y autoantigenos de los tejidos
del huésped, 3) lesiones cutaneas preexistentes
que provocan la exposicién de autoantigenos y
mayor reaccion inmunitaria, lo que potencia la
actividad de células T autorreactivas.® La inci-
dencia de las reacciones adversas asociadas con
inhibidores de puntos de control inmunitario va-
ria de acuerdo con el farmaco administrado. Los
anti-CTLA-4 en monoterapia se asocian mds con
efectos adversos cutaneos (44-59%), mientras
que los anti-PD-1 en monoterapia ocasionan el
20%; sin embargo, cuando se administra el trata-
miento combinado se observa hasta un 59-72%.”

La clasificacién mas utilizada en la actualidad se
basa en cuatro grupos: dermatosis inflamatorias,
dermatosis inmunoampollosas, alteraciones de
la queratinizacién y alteraciones de los melano-
citos de la epidermis.® Cuadro 1

Almutairi y su grupo hicieron un metanalisis de
los efectos adversos con monoterapia y trata-
miento combinado de nivolumab e ipilimumab,
en el que se incluyeron 6331 pacientes. Las re-
acciones adversas cutaneas mas frecuentes con
la monoterapia de ipilimumab fueron: exantema
(31%), prurito (26.7%) y vitiligo (2.6%), mientras
que la monoterapia con nivolumab se asoci6
con prurito (21.4%), exantema maculopapular
(13.1%), vitiligo (9%) y fotosensibilidad (2.2%).
Con la combinacién de nivolumab e ipilimumab
se reporté prurito (39%), exantema maculopa-
pular (13.8%) y vitiligo (9.9%).°

Dermatologia
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Descripcioén de las reacciones adversas
cutaneas mas frecuentes con inhibidores de
puntos de control inmunitario

Es la mas comdn, tiene incidencia del 10 al
50% en pacientes con anti-CTLA-4 y 15%
con anti-PD-1.3® Se observa en las primeras 3
a 4 semanas después del inicio de la terapia.’
Afecta mas del 30% de la superficie corporal
total, principalmente se localiza en el tronco
y, en menor grado, las extremidades; no afecta
la cara."" En términos clinicos, se caracteriza
por maculas y papulas eritematosas prurigi-
nosas. Tiene un curso benigno, incluso si se
contintia con la terapia.’® Por lo general, se
cura de manera espontanea en los primeros
dos a tres meses.’

Es una de las afecciones con mayor repercusion
en la calidad de vida y mayor prevalencia entre
las reacciones adversas asociadas con inhibi-
dores de puntos de control inmunitario. Tiene
mayor incidencia con anti-CTLA-4 (17 a 19%)
y en tratamiento combinado con nivolumab-
ipilimumab (33 a 47%) en comparacion con la
monoterapia con anti-PD-1. Las regiones que
afecta con mas frecuencia son la piel cabelluda
y el tronco, sin afectar la cara. Puede aparecer
de manera concomitante con exantema macu-
lopapular.™

Afecta frecuentemente a pacientes tratados con
anti-PD-1 por melanoma; excepcionalmente
ocurre en otros tipos de cancer. Tiene una inci-
dencia de 7.5% con nivolumab." Su aparicion
se correlaciona con mejor respuesta terapéutica
y aumento de la supervivencia general.'?
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Cuadro 1. Espectro de reacciones adversas cutdneas secundarias a inhibidores de puntos de control inmunitario®®'°

Incidencia (%)

Categoria Tipo de toxicidad Caracteristicas clinicas
Anti-CTLA-4 | Anti-PD-1-PD-L1
Exantema Eritema difuso constituido Gnicamente por
eritematoso madculas

Puede acompanar otras dermatosis o
manifestarse de forma aislada

inflamatorias

Placas eritematosas violaceas discretas,
pruriginosas. Afecta el tronco y las
extremidades. La afeccién a mucosas se - 0.8

Prurito

Reaccién
liquenoide

caracteriza por estrias blanquecinas o
lesiones erosivas

Vesiculas agrupadas del color de la piel,

- Reportes de
principalmente en los codos, la espalda y los caso -
gliteos

Dermatitis
herpetiforme

Vitlieo o Maculas acrémicas o hipocrémicas en zonas
8 fotoexpuestas, casi siempre de distribucion

alteraciones de la

) A bilateral y simétrica; la afeccion en el pelo se 2.6 9
pigmentacion del f L . .
Alteraciones en p . caracteriza por poliosis. Ausencia de signo
; foliculo piloso
melanocitos de Koebner

Carcinoma . - ..
Neoformaciones de crecimiento exofitico

epidermoide, Bt P L
3 con caracteristicas tipicas. Las localizaciones
carcinoma p p Reportes de
mas frecuentes son la cara, el térax y los Reportes de caso
basocelular, . . caso
miembros superiores
queratoacantoma
eruptivo

El vitiligo inducido por inhibidores de puntos de por la disposicién de la dermatosis en parches

control inmunitario corresponde a una reaccién hipocrémicos con predominio en dreas fotoex-
cruzada entre antigenos compartidos de las célu-  puestas, no muestra el fendmeno de Koebner y
las del melanoma y los melanocitos normales.! tiende a persistir a pesar de la suspensién del

En términos clinicos, difiere del vitiligo cldsico tratamiento."
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Afecta con mayor frecuencia a pacientes trata-
dos con anti-PD-1/PD-L1, con una incidencia
del 17%.° Sobreviene en un intervalo de 3
dias a 13 meses después del inicio del trata-
miento. Principalmente afecta el tronco vy las
extremidades, sin afeccion palmoplantar. La
manifestacién clinica es variable: desde las for-
mas clasicas de liquen plano caracterizadas por
placas eritematosas violaceas discretas y estrias
de Wickham,'®'" hasta manifestaciones menos
comunes como liquen plano ampolloso, erosivo
o hipertrofico.? Se asocia con prurito intenso.'”

Existen pocos casos descritos de fotosensibi-
lidad asociada con inhibidores de puntos de
control inmunitario, ya sea en monoterapia
con nivolumab o en terapia combinada de
nivolumab-ipilimumab. Se reconoce como una
dermatitis fotoinducida que sobreviene mediante
dos mecanismos: fototoxicidad y fotoalergia.
La dermatitis fotoalérgica se clasifica como una
hipersensibilidad tipo IV de tipo fotorreactor
contra un antigeno externo o interno, mediada
por luz UVA.™ Afecta zonas fotoexpuestas: piel
cabelluda, tronco y extremidades, caracterizada
por méculas eritematosas confluentes.” Muestra
un curso crénico, con persistencia de las lesio-
nes, incluso, cuatro meses posexposicién.' La
paciente del caso manifestd eritema durante el
tratamiento con nivolumab; por la distribucién
clinica en areas fotoexpuestas y la ausencia de
fotosensibilidad antes del tratamiento se conside-
r6 el diagnostico de reaccién de fotosensibilidad
asociada con inhibidores de puntos de control
inmunitario.

Se ha descrito con mayor frecuencia con anti-
PD-1y, en algunas ocasiones, con anti-PD-L1 y
anti-CTLA-4. Puede ocurrir la exacerbacion de
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psoriasis preexistente y la aparicién de novo.
Suele aparecer uno a ocho meses después del
inicio del tratamiento; la exacerbacién ocurre
mas temprano que la aparicion de novo.® La
patogenia puede atribuirse a que el bloqueo de
PD-1 produce una sobreexpresién de citocinas
mediadas por linfocitos Th17, lo que ocasiona
la activacion de la cascada inflamatoria propia
de la psoriasis."" En términos clinicos, no difiere
de la psoriasis vulgar, la manifestacion mas fre-
cuente es de tipo placas; sin embargo, también
pueden encontrarse las variantes pustulosa, en
gotas, sebopsoriasis, inversa o ungueal. Se ha
descrito artritis psoridsica, incluso, en pacientes
sin antecedentes de psoriasis."" En casos seve-
ros amerita la suspensién del tratamiento con
inhibidores de puntos de control inmunitario.®

Se han descrito casos de sindrome de Stevens-
Johnson, necrdlisis epidérmica toxica, reaccion
a medicamentos con eosinofilia y sintomas
sistémicos (sindrome DRESS). Son poco fre-
cuentes, con una incidencia menor del 3%;
se caracterizan por tener un curso grave, con
tasas de mortalidad de, incluso, el 50-60%.°
La manifestacion clinica es similar a la de otras
reacciones a otros farmacos. En la necrolisis
epidérmica toxica su aparicién es mas tardia y
atipica, hasta 12 semanas después del inicio del
tratamiento. Se manifiesta como una erupcion
maculopapular que semanas después evoluciona
a ampollas tensas. Es indispensable suspender
la terapia con inhibidores de puntos de control
inmunitario.?

CONCLUSIONES

El melanoma de saco lagrimal requiere atencion
multidisciplinaria porque se manifiesta de mane-
ra insidiosa. Por su localizacién de dificil acceso
casi siempre se diagnostica en fases tardias,
quirdrgicamente irresecables. Las directrices
de tratamiento son la terapia inmunolégica con
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inhibidores de puntos de control, asociadas
con una amplia gama de reacciones adversas
inmunomediadas, las mas frecuentes son las
cutaneas; afortunadamente, la mayor parte son
leves o moderadas. Por ello, diagnosticar y tratar
con precision estos problemas secundarios a la
inmunoterapia puede influir en el mejor apego
del paciente y mejorar la calidad de vida.
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Quiste broncogénico cutaneo

Cutaneous bronchogenic cyst.

Sandra Caro Timoteo,* Tania Raisha Torres Victoria,?Juan Luis Bueno Wong,? Leticia
Boeta Angeles,® Maria Elisa Vega Memije*

Resumen

ANTECEDENTES: El quiste broncogénico es una malformacién congénita broncopulmo-
nar poco frecuente que ocurre entre la tercera y cuarta semanas de gestacion, causado
por un desarrollo embrionario anormal del arbol traqueobronquial.

CASO CLINICO: Paciente femenina de 46 afos, quien consulté por una neoformacién
supraesternal, subcuténea, de superficie lisa, del color de la piel, ovalada, de bordes
regulares bien definidos, de 2 x 2 cm, de evolucién crénica y asintomdtica. La ecografia
evidenci6 un quiste coloide en la region esternal. El estudio histopatolégico confirmé
el diagnéstico de quiste broncogénico cutdneo. Se llevé a cabo la reseccién quirdrgica
completa, sin complicaciones posteriores al procedimiento quirtrgico.

CONCLUSIONES: El quiste broncogénico es poco frecuente; los casos publicados son
limitados. Generalmente se manifiesta como una tumoracion subcutanea asintomatica,
por lo que el diagnéstico diferencial clinicamente es amplio y el diagnéstico definitivo
se establece por medio de la histopatologia. Actualmente el tratamiento mds aceptado
es la reseccién quirdrgica completa con el fin de evitar recidivas o malignizacion.

PALABRAS CLAVE: Quiste broncogénico; quiste coloide; tratamiento.

Abstract

BACKGROUND: The bronchogenic cyst is a rare congenital bronchopulmonary
malformation that occurs between the third and fourth week of gestation, caused by
abnormal embryonic development of the tracheobronchial tree.

CLINICAL CASE: A 46-year-old female patient who consulted for presenting a neo-
formation at the suprasternal level, subcutaneous with a smooth, skin-colored surface,
oval, with well-defined regular edges, 2 x 2 cm, chronic and asymptomatic. Ultrasound
revealed a colloid cyst in the sternal region. A cutaneous bronchogenic cyst was
diagnosed by histopathology. A complete surgical resection was performed without
complications after the surgical procedure.

CONCLUSIONS: The bronchogenic cyst is a rare disease; the number of published
cases is limited, it generally manifests as an asymptomatic subcutaneous mass, for which
the differential diagnosis is clinically broad and its definitive diagnosis is established
through histopathology. Currently, the most accepted treatment is complete surgical
resection in order to avoid recurrences or malignancy.

KEYWORDS: Bronchogenic cyst, Colloid cyst; Therapeutics.
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ANTECEDENTES

El quiste broncogénico es una malformacion
congénita broncopulmonar poco frecuente que
ocurre entre la tercera y cuarta semana de ges-
tacion, causado por un desarrollo embrionario
anormal del arbol traqueobronquial.

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 46 anos, originaria y
residente de la Ciudad de México, que acu-
di6 a consulta por padecer, desde la infancia,
asintomatica y sin crecimiento, una dermatosis
localizada en el tronco que afectaba la cara an-
terior del térax en el tercio superior, en la zona
supraesternal, constituida por una neoformacién
subcutdnea de superficie lisa, del color de la piel,
ovalada, de bordes regulares bien definidos, no
dolorosa que media 2 x 2 cm con evolucién
cronica y asintomatica. Figuras 1y 2

La paciente padecia diabetes mellitus tipo 2 de
9 afios de evolucion, tratada con dapagliflozina
e insulina glargina, e hipertension arterial en
tratamiento con losartan.

En el ultrasonido se observé, en el tejido celular
subcutdneo, una imagen quistica con artefactos
en cola de cometa, que proyectaba reforzamien-
to posterior de localizacion superficial que media
28 x 16 x 26 mm. Se plantearon los diagndsticos
de remanente de conducto tirogloso versus quis-
te bronquial. En la histopatologia se encontré en
la dermis profunda una neoformacion quistica
irregular, con multiples cavidades, revestida por
un epitelio ciliado entre cuboidal y columnar
con areas pseudoestratificadas, algunas células
caliciformes y por debajo de la membrana basal
musculo liso. Alrededor del quiste habia fibras
de colagena gruesas y proliferacion vascular.
Figuras 3y 4

Se estableci6 el diagnéstico de quiste bronco-
génico cutaneo.

2025; 69 (6)

Figura 1. Lesion de piel subcutanea, localizada en la
zona supraesternal, de aspecto nodular, del color de
la piel, de superficie lisa, ovalada, de bordes regulares
bien definidos, no dolorosa, de 2 x 2 cm.

DISCUSION

El quiste broncogénico lo describieron Blackader
y Maier en 1948, quienes reportaron la primera
reseccion quirdrgica.! Los quistes broncogénicos
son una anomalia pulmonar congénita que sur-
gen como resultado del brote anormal del arbol
traqueobronquial durante el desarrollo embrio-
l6gico alrededor de la tercera y cuarta semanas
de gestacion.? Puede permanecer unido al arbol
traqueobronquial primitivo; se encuentra en la
traquea, el mediastino o dentro del parénquima
pulmonar. Si el defecto se separa del sitio de
origen el quiste puede migrar dentro del medias-
tino, el cuello, el pericardio, la region adyacente
a la columna vertebral, subpleural o hacia otras
localizaciones, como la region preesternal, sobre
todo del manubrio y de lahendidura preesternal.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10844
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Figura 2. Acercamiento de la lesion subcutanea.

Afecta con menos frecuencia otras regiones, como
el cuello, el mentén e, incluso, la escapula.?*#

Aparecen al nacer o en los primeros afios de
vida®y son mds frecuentes en varones que en
mujeres, con una relacion 4:1.¢ Se manifiesta
como una estructura quistica limitada por
epitelio bronquial (epitelio columnar ciliado),
similar al que recubre los bronquios. La pared
también puede contener cartilago, mdsculo
liso, glandulas bronquiales y tejido nervioso. El
contenido del quiste varia de un liquido claro
hasta de material mucoso.” La incidencia se
desconoce porque gran cantidad de ellos son
asintomaticos.®> Morfolégicamente tienen un
didmetro de 2 a 15 cm vy rara vez sobrepasan
este tamafo.?

El diagndstico diferencial debe incluir el quiste
epidérmico y los quistes cutdneos no anexiales,
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Figura 3. Estudio histopatolégico que muestra una
cavidad quistica irregular con mdltiples cavidades
revestidas por un epitelio ciliado cuboidal y columnar
con areas seudoestratificadas, algunas células calici-
formes. Alrededor del quiste hay fibras de coldageno
gruesas y proliferacion vascular. HE, 40X.

como el quiste del conducto tirogloso,’ timico
o dermoide.?

El diagnostico definitivo de la tumoracién
quistica se establece mediante el estudio histo-
patolégico al demostrarse que la pared del quiste
estd revestida por epitelio bronquial,'® como en
la paciente del caso. El tratamiento de eleccion
es la exéresis quirdirgica completa porque evita
las complicaciones quisticas o la transformacion
maligna, ya que se han publicado casos de car-
cinoma mucoepidermoide originados en quistes
broncogénicos cervicales.®

CONCLUSIONES
Los quistes broncogénicos son lesiones congéni-

tas poco frecuentes, de naturaleza benigna. Los
quistes deben ser resecados quirdrgicamente
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Figura 4. Tejido glandular de tipo mucoso adyacente
a la cavidad quistica. HE, 60X.

porque su contenido puede infectarse. El estudio
histopatolégico es determinante para confirmar
el diagnéstico definitivo.
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Carcinoma sebaceo: una neoplasia rara
y agresiva

Sebaceous carcinoma: A rare and aggressive
neoplasm.

Miranda Daniela Beltran Vega,* Diana Laura Sanchez Sanchez,? Daniela Guadalupe
Oscura Paredes,?® Luisa Fernanda Trevifio Gonzélez*

Resumen

ANTECEDENTES: El carcinoma sebaceo es una malignidad cutdnea poco comin y
agresiva; representa del 0.2 al 4.6% de todas las neoplasias cutaneas malignas. Afecta,
predominantemente, a personas de edad avanzada, con una media de 72 afios; es mas
comun en individuos de ascendencia caucasica. Puede aparecer de manera esponta-
nea o asociarse con el sindrome de Muir-Torre. Este tipo de cancer plantea desafios
significativos en su diagndstico y tratamiento.

CASO CLINICO: Paciente masculino de 73 afios, sin antecedentes médicos relevantes,
que consulté al servicio de dermatologia por una lesion en la mejilla izquierda de seis
meses de evolucion. Durante la evaluacion se identificaron cinco lesiones cutaneas, la
mds prominente fue una tumoracion redonda de 3 cm en la mejilla izquierda, exofiti-
ca, pediculada, con areas de necrosis y hemorragia. El estudio patolégico revel6 tres
muestras compatibles con carcinoma sebdceo. Se decidi6 la reseccién de las lesiones
y se program6 seguimiento, lamentablemente limitados por decisién del paciente.

CONCLUSIONES: Es decisivo que el personal médico esté familiarizado con el carci-
noma sebdceo de manifestacion extraocular debido a su rareza y agresividad. El diag-
nostico temprano y el tratamiento adecuado son fundamentales debido a la naturaleza
neopldsica agresiva. Ademds, comprender su asociacién con distintos sindromes es
necesario para un tamizaje efectivo.

PALABRAS CLAVE: Adenocarcinoma sebdceo; neoplasia; carcinoma.

Abstract

BACKGROUND: Sebaceous carcinoma is an uncommon and aggressive cutaneous
malignancy, representing between 0.2 and 4.6 % of all malignant cutaneous neoplasms.
It predominantly affects elderly individuals, with an average age of 72 years, and it is
more common in individuals of Caucasian ancestry. It can occur spontaneously or be
associated with Muir-Torre syndrome. This type of cancer poses significant challenges
in its diagnosis and management.

CLINICAL CASE: A 73-year-old male patient, with no relevant medical history, con-
sulted dermatology due to a lesion on the left cheek evolving for six months. During
the evaluation, five cutaneous lesions were identified, with the most prominent being
a 3 cm round tumor on the left cheek, exophytic, pedunculated, with areas of necrosis
and hemorrhage. Pathological samples revealed three consistent with sebaceous car-
cinoma. The resection of the lesions was decided upon and follow-up was scheduled,
unfortunately limited by the patient’s decision.

CONCLUSIONS: It is essential for medical personnel to be familiar with extraocular
sebaceous carcinomas due to their rarity and aggressiveness. Early diagnosis and
proper management are crucial given the aggressive neoplastic nature. Additionally,
understanding its association with different syndromes is crucial for effective screening.

KEYWORDS: Sebaceous adenocarcinoma; Neoplasm; Carcinoma.
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ANTECEDENTES

El carcinoma sebdceo tiene una incidenciade 1 a
2 casos por cada millén de personas; representa
del 0.2 al 4.6% de todas las neoplasias cutaneas
malignas." Suele manifestarse en edades avanza-
das y afecta, principalmente, a caucdsicos.? Se
clasifica segtn su localizacién, ya sea ocular o
extraocular, con una ubicacién predominante en
la zona periocular, la cabeza y el cuello, lo que
se relaciona con la distribucién de la densidad
de las glandulas sebdceas en la piel.?

Puede aparecer de manera espontdnea o asociar-
se con el sindrome de Muir-Torre, una variante
del sindrome de Lynch, que predispone a dife-
rentes neoplasias: cancer de mama, de colon,
de la via genitourinaria y de piel. En particular,
se observan neoplasias sebaceas benignas y
malignas y queratoacantomas.'~

En términos histopatolégicos, puede ser dificil de
diferenciar de otras neoplasias, como el carcino-
ma basocelular y espinocelular.® Se caracteriza
por una lesién asimétrica en la dermis, formada
por agregados de células neoplasicas irregulares.
El ndcleo de las células tiende a estar festoneado
en los bordes y ser pleomorfo, puede mostrar
atipia, asi como mitosis y zonas de necrosis.’

Existen caracteristicas que indican peor prondsti-
co: invasion vascular y linfatica, extension hacia
la 6rbita, poca diferenciacion, patrén de creci-
miento infiltrativo y que sea de gran tamano.*

El tratamiento primario es la intervencion qui-
rdrgica, ya sea escision con control de margenes
o cirugia micrografica de Mohs, que es la de
eleccion.’ Puede hacerse diseccién ganglionar
completa con radioterapia coadyuvante si existe
zona ganglionar afectada. En caso de metastasis
diseminadas, puede considerarse la quimiotera-
pia, inmunoterapia o terapias dirigidas.’
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En los primeros tres anos posteriores al tratamien-
to se recomienda vigilancia cada seis meses. A
partir de entonces, se consideran visitas anuales.’

El carcinoma sebdceo es una afeccién clinica
compleja y de dificil diagnéstico; con esta co-
municacion de caso se busca mostrar el proceso
diagnéstico y el tratamiento de esta neoplasia.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 73 afios, jubilado y sin
antecedentes personales ni heredofamiliares pa-
tolégicos documentados. Acudi6 a la consulta
de dermatologia donde narré que, aproxima-
damente seis meses previos a su cita médica,
observo la aparicion de diversas dermatosis en
la cara. El paciente no refirié sintomas acompa-
fiantes y negd algln tipo de tratamiento desde
la aparicion de las lesiones, cuyo crecimiento
fue gradual.

A la inspeccién, se distinguieron cinco neopla-
sias cutaneas: en primer lugar, se visualizaron
dos neoformaciones en el segmento cefélico,
exofiticas de 2 cm cada una, que afectaban la
region central frontal, con base eritematosa
y superficie coniforme. La siguiente lesion
afectaba la mejilla izquierda, se caracteriza-
ba por una tumoracién redonda de 3 cm de
didmetro, exofitica y pediculada, con dreas de
necrosis y hemorragia. Una ultima dermato-
sis afectaba la region preauricular izquierda,
caracterizada por una tumoracién exofitica
de 2 cm de diametro con base pediculada y
necrética. Figura 1

Dias después se tomo biopsia incisional; se
obtuvieron cinco muestras que se trasladaron
a valoracién por patologia. Para los cuidados
posoperatorios se indic6 analgésico, cefalexina
a dosis de 500 mg cada 12 horas durante diez
dias y fotoproteccion.
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Figura 1. A. Paciente masculino de 73 anos con carci-
noma sebaceo en la region frontal superior, adenoma
sebdceo en la region frontal inferior y un adenoma
sebaceo supraciliar. B. Carcinoma sebdceo en la me-
jilla izquierda y la region preauricular.
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El informe histopatolégico recibido dos sema-
nas después reveld los siguientes hallazgos:
lesién en la region frontal inferior y lesion en
la zona supraciliar izquierda compatibles con
adenoma sebaceo. El estudio de la lesion en
la region frontal superior mostré un carcinoma
sebaceo poco diferenciado, el de la lesion de la
region preauricular indicé carcinoma sebaceo
bien diferenciado y el de la lesién en la mejilla
reporté carcinoma sebaceo moderadamente
diferenciado.

Se programé al paciente para reseccion del car-
cinoma sebaceo del drea preauricular; durante
el procedimiento se dejé un margen de 7 mm
y el espécimen obtenido se envié nuevamente
a estudio histopatolégico. Se proporcionaron
instrucciones para los cuidados posoperatorios:
mupirocina al 2% en forma de ungtiento, apli-
cada en la zona afectada, ketorolaco a dosis
de 10 mg cada 12 horas durante 5 dias para el
control del dolor y cefalexina a dosis de 500 mg
cada 12 horas durante 10 dias para la prevencion
de infecciones. Una semana después el reporte
revelé margenes negativos. A fin de dar continui-
dad a la reseccion de las dos neoplasias malignas
restantes se cit6 nuevamente al paciente; sin
embargo, éste rechazé mds intervenciones y se
perdié su seguimiento.

DISCUSION

El paciente del caso tenia los patrones epidemio-
[6gicos tipicos del carcinoma sebaceo: hombres
de 73 afos que residian en una zona con alto
riesgo de exposicion a fotodano; igualmente, las
lesiones encontradas en el paciente estaban en la
cabeza, siguiendo el patrén de las localizaciones
mas frecuentes reportadas en la bibliografia.

La causa del carcinoma sebdceo atn se desco-
noce. Existen diversas teorias, como un posible
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origen del epitelio de las glandulas sebaceas.
Se cree que los factores genéticos estan rela-
cionados por su asociacion con el sindrome de
Muir-Torre, donde hay mutaciones en los genes
hMSH2, hMSH1 y MLH1. Hace poco se postulé
que deriva de una célula pluripotencial capaz
de diferenciarse en distintas estirpes celulares.®

El carcinoma sebdceo puede ser clinicamente
muy similar a enfermedades inflamatorias u otras
clases de tumores; su manifestacion clinica no
es especifica y carece de datos patognomonicos.
Suele sobrevenir como una tumoracion firme,
nédulo subcutdneo o lesion papulonodular
que, en ocasiones, es pediculada; tiene una
coloracién variable entre rosada, violacea y
amarillenta. Puede haber sangrado o ulceracion;
la mayor parte son asintomaticos,® como en el
paciente del caso, quien tenia distintas lesiones,
la mas grande era una tumoracién pediculada de
coloracion amarillenta, con dreas hemorragicas
y necréticas y seguia la manifestacién comdn.

Para establecer el diagnéstico de esta enferme-
dad se necesita una biopsia, que puede tomarse
por medio de técnicas de afeitado, puncién o
escision, que incluya la dermis profunda. En el
paciente del caso se tomé biopsia en sacaboca-
dos de 6 mm.

Si se sospecha este diagndstico, ademds de la
biopsia es necesario hacer un examen cutaneo
completo, con especial atencién en los ganglios
linfaticos relevantes.

Es decisivo identificar a los pacientes que pue-
dan tener sindrome de Muir-Torre debido a que
una neoplasia sebdcea puede ser sugerente de
cancer de colon, entre otros. Para esto se han
[levado a cabo distintos estudios con el fin
de crear cuestionarios clinicos validados para
identificar el riesgo de cada paciente de tener
el sindrome y seguir el debido tratamiento.
Uno de ellos, aprobado por la Clinica Mayo,”
incluye los factores de riesgo significativamente
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asociados (p < 0.003): edad al diagnéstico de
neoplasias sebaceas, cantidad total de neoplasias
sebaceas identificadas, antecedente personal
de cancer relacionado con sindrome de Lynch
y antecedente familiar de cancer relacionado
con sindrome de Lynch. Un puntaje de 2 o mas
tiene una sensibilidad del 100% y especificidad
del 81% para predecir una mutacién asociada
con el sindrome de Lynch.” Se recomienda que
los pacientes con ese puntaje sean evaluados
de manera mas amplia respecto de neoplasias
relacionadas: de colon, endometrio, ovario y
vias urinarias.

En el paciente del caso se obtuvo un puntaje
basado en este instrumento. Al tener més de 60
afnos, no se le otorga ningln punto; presenta
mas de 2 lesiones, lo que le atribuye 2 puntos
y finalmente no tiene antecedentes personales
ni heredofamiliares de neoplasias relacionadas
con sindrome de Lynch. Con un puntaje total de
2 puntos, se debe sugerir al paciente paraclini-
cos para descartar otras neoplasias, los cuales
fueron rechazados por motivos personales no
especificados.

Histopatolégicamente, en la biopsia usualmente
se encuentra una neoplasia basaloide en [6bulos
separados por un estroma fibrovascular con bor-
des infiltrantes; se observan glandulas sebaceas
con diferentes grados de atipia y diferenciacion.’
En el caso clinico se observa un patrén basaloide
en todos los cortes, proliferacion sebacea, dife-
rentes grados de diferenciacion y mitosis, que
corresponden con los hallazgos caracteristicos
del carcinoma sebaceo.

La inmunohistoquimica puede usarse para
respaldar el diagnostico cuando los hallazgos
histopatolégicos no son tipicos. El panel propues-
to incluye: adipofilina, receptor de andrégenos,
EMA, CK7 y BerEP4.2 El paciente del caso tuvo
la manifestacion tipica clinica e histopatolégica,
por lo que no fue necesaria la inmunohistoqui-
mica.
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Es importante estratificar el riesgo de cada
paciente con base en los siguientes factores:
ubicacién del tumor, radioterapia previa, in-
munosupresién, caracteristicas patologicas y
afectacion perineural, debido a que pueden
afectar la eleccion del tratamiento.

El tratamiento de eleccién es la intervencion
quirdrgica, ya sea escision con control de mar-
genes o cirugia microgréafica de Mohs. Algunos
estudios han comparado estas intervenciones y
se ha encontrado una tasa de recurrencia del 0
a 40% con la cirugia con control de margenes,
en comparacion con un 0 al 16% con la cirugia
micrografica de Mohs,® por lo cual se ha conver-
tido en el tratamiento preferido, con reduccién
del riesgo de recurrencia y maximizacion de la
conservacion de tejido, factor importante debi-
do a las localizaciones usuales del carcinoma
sebaceo. Sin embargo, la extirpacién con mar-
genes sigue siendo el tratamiento mas indicado;
se recomiendan margenes de 3 a 5 mm en el
carcinoma sebdaceo ocular, mientras que en el
extraocular los margenes clinicos pueden variar
de 5a20 mm.?

En el paciente del caso se decidié la extirpacion
de las tumoraciones con margenes de 7 mm
debido a que no se contaba con el acceso a
equipo para la cirugia de Mohs; esta situacion es
recurrente en muchos centros de dermatologia
de México, por cuestion de accesibilidad a la
cirugia de Mohs.

El paciente del caso, a pesar de la reseccion de
una de las dermatosis con éxito, decidi6 recha-
zar mas intervenciones y no acudir a citas de
control, por lo que abandon6 el seguimiento, lo
que implica un riesgo para la salud debido a que
tiene dos carcinomas sebaceos sin reseccion, los
cuales son potencialmente agresivos.

La investigacion continua acerca de los canceres
de piel poco frecuentes es de suma importancia
debido a la falta de comprension y a que las opcio-
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nes de tratamiento de primera linea actualmente
disponibles son limitadas. Estos tipos de cancer
de piel muestran desafios tnicos en términos de
diagnéstico y tratamiento clinico, lo que resalta
la necesidad de un enfoque especializado en la
investigacion. Avanzar en la identificacion de
biomarcadores distintivos, comprender los meca-
nismos moleculares subyacentes y explorar nuevas
estrategias terapéuticas no s6lo podria mejorar la
atenciéon médica para los pacientes afectados,
sino también dar esperanza a los que enfrentan
enfermedades poco comunes y, a menudo, des-
atendidas en el dmbito de la oncologia cutanea.

CONCLUSIONES

Debido a que el carcinoma sebaceo es una
neoplasia potencialmente agresiva, es decisivo
considerar todas las posibles manifestaciones
de esta enfermedad. Se insiste en la importancia
de tomar una biopsia cuando se sospeche esta
malignidad porque el diagndstico se establece
mediante este procedimiento. Ademds, si es
factible, se recomienda confirmar el diagnéstico
con pruebas de inmunohistoquimica. Es funda-
mental realizar un examen fisico completo vy
estratificar el riesgo individual de cada paciente
para proporcionar el mejor tratamiento.
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Granuloma elastolitico anular de
células gigantes con respuesta a
metotrexato

Annular elastolytic giant cell granuloma
responding to methotrexate.

Ana San Juan Romero,* Julieta Yasmin Peralta Serna,? Lorena Estrada Aguilar®

Resumen

ANTECEDENTES: El granuloma elastolitico anular de células gigantes es una derma-
tosis poco frecuente, caracterizada por placas anulares. Aunque su patogenia exacta
se desconoce, aparece habitualmente en dreas fotoexpuestas.

CASO CLINICO: Paciente femenina de 57 afios con una dermatosis diseminada,
de predominio en zonas fotoexpuestas, constituida por mltiples placas anulares
eritematosas. Los estudios de laboratorio mostraron hiperglucemia leve. El estudio
histopatoldgico mostré células gigantes multinucleadas, elastdlisis y elastofagocitosis.
La paciente recibié tratamiento con metotrexato, con buena respuesta después de
tres meses.

CONCLUSIONES: El granuloma elastolitico anular de células gigantes es poco frecuente
y rara vez causa sintomas, lo que repercute en la bisqueda tardia de atencion médica.
Es recomendable iniciar tratamiento y practicar estudios de extensién para descartar
las principales asociaciones. Consideramos al metotrexato una opcién efectiva de
tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Granuloma de células gigantes; eritematoso; placas; metotrexato.

Abstract

BACKGROUND: Elastolytic annular giant cell granuloma is a rare dermatosis char-
acterized by annular plaques. Although its exact pathogenesis is unknown, it usually
appears in photoexposed areas.

CLINICAL CASE: A 57-year-old female patient with a disseminated dermatosis, with
a predominance in photoexposed areas, consisting of multiple erythematous annular
plaques. Laboratory studies demonstrated hyperglycemia. A histopathological study
was performed with multinucleated giant cells, elastolysis, as well as elastophago-
cytosis. The patient received treatment with methotrexate, with great response after
three months.

CONCLUSIONS: Elastolytic annular giant cell granuloma is rare and usually asymp-
tomatic, which has an impact on late seeking medical attention. It is advisable to start
treatment and carry out extension studlies to rule out the main associations. We consider
methotrexate an effective option of treatment.

KEYWORDS: Ciant cell granuloma; Erythematous; Plaques; Methotrexate.
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ANTECEDENTES

En 1979 Hanke describio el granuloma elastoliti-
co anular de células gigantes." Es una dermatosis
poco frecuente, caracterizada por placas anu-
lares con un centro atréfico o de caracteristicas
normales y bordes eritematosos sobreelevados.
Aunque su patogenia exacta se desconoce, el
granuloma elastolitico anular de células gigantes
aparece habitualmente en areas fotoexpuestas,
lo que sugiere que la radiacion ultravioleta es un
factor predisponente importante.?

En términos histolégicos, el drea granulomatosa
muestra fagocitosis de fibras elasticas por células
gigantes multinucleadas, acompafada de frag-
mentacion del tejido eldstico.?

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 57 anos, originaria de
Morelos, con antecedente médico de dislipi-
demia mixta sin tratamiento actual. Acudi6 al
dermatélogo con una dermatosis levemente
pruriginosa de un afio de evolucién. En la
exploracién se observé una dermatosis dise-
minada, bilateral y con tendencia a la simetria,
que afectaba regiones retroauriculares, la
cara posterior del cuello, la V del escote, la
parte superior del tronco posterior y las caras
extensoras de las extremidades superiores,
incluido el dorso de las manos, con predomi-
nio en zonas fotoexpuestas. Estaba constituida
por mdltiples placas anulares eritematosas,
sobreelevadas en los bordes, con un centro
levemente atréfico y algunas papulas milimé-
tricas satélites acompafantes. Figura 1

No habia afeccion ungueal ni en las mucosas.
Tampoco tuvo fiebre, pérdida de peso o sinto-
mas sistémicos. Previamente recibi6 tratamiento
con esteroides tépicos y antifingicos tépicos y
antihistaminicos por via oral sin respuesta satis-
factoria. Los estudios de laboratorio mostraron
la glucosa levemente elevada (108.9 mg/dL) y
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triglicéridos igualmente elevados (214 mg/dL).
El resto se encontr6 en parametros normales.

El estudio histopatoldgico de la region escapular
derecha mostro la epidermis sin alteraciones. En
la dermis superficial y media se evidencié un
infiltrado inflamatorio moderadamente denso
a expensas de histiocitos y algunos linfocitos
que se acompafnaba de numerosas células gi-
gantes multinucleadas de tipo cuerpo extrafio
y de Langhans. Con la tincion de Verhoeff-Van
Gieson se demostré ausencia de fibras elasticas
o elastdlisis en las zonas de infiltrado, asi como
elastofagocitosis por las células gigantes. Figu-
ras2y3

La paciente recibié metotrexato a dosis de 10 mg
a la semana, con buena respuesta al mismo
después de tres meses de tratamiento. Figura 4

DISCUSION

El granuloma elastolitico anular de células
gigantes es una rara enfermedad cutanea carac-
terizada por la aparicion de lesiones anulares,
preferentemente, en areas expuestas al sol. Por
lo general, se manifiesta entre la cuarta y séptima
décadas de la vida con ligero predominio del
sexo femenino.>* La patogenia del granuloma
elastolitico anular de células gigantes sigue sin
estar dilucidada por completo; entre las teorias
mas aceptadas se ha propuesto que la radiacion
ultravioleta, el calor crénico u otros factores,
como el dafo vascular, modifican la antige-
nicidad de las fibras elasticas e inducen una
reaccién inmunitaria de tipo celular.® La dermis
sufre cambios fisicos in vitro cuando alcanza los
60 °C, lo que da lugar a una elastdlisis que puede
avanzar hasta granuloma elastolitico anular de
células gigantes.®”

Afecta areas expuestas al sol, con predominio en
la cara, el cuello, los brazos y la parte superior
del tronco, con multiples placas anulares erite-
matosas con un borde sobreelevado. Las lesiones
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Figura 1. Lesiones anulares en zonas fotoexpuestas.

pueden mostrar un crecimiento progresivo y
persistir durante meses o anos, y el centro puede
tener piel de caracteristicas normales, atréfica o
con hipopigmentacién. Algunos casos se curan
por completo o con hiperpigmentacién posin-
flamatoria. Hace poco se reportaron algunas
variantes atipicas de esta enfermedad: papular,
que no evoluciona a placas anulares,® reticular,’
generalizada'y lesiones que afectan areas no
fotoexpuestas.

La diabetes mellitus y la intolerancia a la glu-
cosa son las comorbilidades mds asociadas.
La paciente tenia hiperglucemia, compatible
con diabetes previamente desconocida, lo que

resalta la importancia de descartar estas altera-
ciones. También esta descrita en concomitancia
con tiroiditis de Hashimoto,' tumores solidos
y malignidad hematolégica. Recientemente se
asocio6 con infeccioén por Borrelia burgdorferi.?

El diagnéstico se basa en los hallazgos histo-
patolégicos, que se distinguen por un infiltrado
granulomatoso en la dermis con ausencia de
fibras elasticas, debido a la elastofagocitosis por
células gigantes multinucleadas identificada me-
diante hematoxilina y eosina o mas facilmente
mediante la tincion de Verhoeff-Van Gieson.">'*
Algunos autores han clasificado al granuloma
elastolitico anular de células gigantes como
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Figura 2. Dermis con infiltrado granulomatoso
compuesto por histiocitos y algunas células gigantes
multinucleadas.

Figura 3. Tincién de Verhoeff-Van Gieson. Se eviden-
cia la elastofagocitosis por células gigantes multinu-
cleadas y elastdlisis.

una variante del granuloma anular cuando se
localiza en dreas fotoexpuestas. Sin embargo,
publicaciones recientes demuestran que son
dos enfermedades diferentes en la histopatolo-
gia, incluida una ubicacién mas superficial del
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Figura 4. Mejoria clinica posterior al tratamiento con
metotrexato.

granuloma, la existencia de midiltiples células
gigantes multinucleadas, la identificacion de
elastofagocitosis y la ausencia de depésito de
mucina, necrobiosis y granulomas en empaliza-
da en el granuloma elastolitico anular de células
gigantes.'”

Existen mdltiples opciones de tratamiento; sin em-
bargo, hasta el momento no hay evidencia de que
alguno sea superior a los demds. Se recomiendan
las medidas de fotoproteccién en todos los casos.
Si se conoce el factor desencadenante es posible
dar un tratamiento dirigido. En el caso de infec-
cién por Borrelia burgdorferi puede administrarse
doxiciclina'y, en el caso de la tiroiditis de Hashi-
moto, debe controlarse la enfermedad de base.
La mayoria de los casos son de origen idiopatico,
por lo que el tratamiento puede ser desafiante.
Las opciones actuales incluyen esteroides topicos
y sistémicos, pimecrolimus topico, criocirugia,
terapia con psoraleno y luz ultravioleta A, clofa-
zimina sistémica, cloroquina o hidroxicloroquina
oral, ciclosporina sistémica, acido fumarico,
dapsona, metotrexato e isotretinoina.'®!'” Los
casos tratados con metotrexato descritos en la
bibliografia son escasos. La paciente del caso
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tuvo buena respuesta, atribuible a algunas de las
propiedades de este medicamento para detener
la formacién de granulomas, por lo que creemos
que es una excelente opcién a considerar en este
padecimiento.

CONCLUSIONES

El granuloma elastolitico anular de células
gigantes es poco frecuente y rara vez causa sin-
tomas, lo que repercute en la blsqueda tardia
de atencion médica, ademas de que su diagnos-
tico clinico representa un desafio porque pocas
veces es suficiente su morfologia macroscépica
para establecer correctamente el diagnéstico.
Sin embargo, en general, es una dermatosis
benigna que no causa complicaciones y esta
descrita la remision espontanea en pocos casos,
por lo que es recomendable iniciar tratamiento
y practicar estudios de extension para descartar
las principales asociaciones. Consideramos al
metotrexato una opcioén efectiva a considerar en
el tratamiento de esta enfermedad.
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Penfigoide ampolloso desencadenado
por sitagliptina

Sitagliptin-induced bullous pemphigoid.

José Luis Arenas Pérez,* Alan Garcia Hernandez,® Irlanda Rios Andraca,? Victor Cortés
Sanchez,® Maria de Jesus Valdés Gonzalez,* José Luis Galvez Romero®

Resumen

ANTECEDENTES: El penfigoide ampolloso es una enfermedad autoinmunitaria, ca-
racterizada por la formacion de ampollas subepiteliales mas el depésito de inmuno-
globulinas y complemento dentro de la zona de la membrana basal epidérmica. Los
signos y sintomas pueden preceder a la formacién de ampollas; éstas suelen ser tensas,
miden entre 1y 5 cm de didmetro y se sitdan sobre una base eritematosa urticariforme
o no inflamatoria.

CASO CLINICO: Paciente masculino de 61 afos, con diabetes tipo 2 en tratamiento
con metformina y sitagliptina, quien comenzé a experimentar sintomas después de
39 meses del consumo de este Gltimo farmaco. Inicialmente noté la aparicién de “pe-
quefias ampollas” en el brazo izquierdo sobre una base eritematosa, acompafadas de
prurito, que aumentaron de tamano y afectaron de manera generalizada el cuerpo. A
la exploracion se observé una dermatosis generalizada que afectaba las extremidades
superiores e inferiores, el térax anterior y posterior, las nalgas y la piel cabelluda,
constituida por ampollas tensas de contenido seroso y algunas de contenido hemético,
con un didmetro de 5 cm, de forma regular, con bordes precisos y evolucién crénica.
El signo de Nikolsky fue negativo y el de Asboe-Hansen positivo.

CONCLUSIONES: El penfigoide ampolloso debe considerarse una reaccién adversa
a la administracién de inhibidores de la DPP-4, asi como en pacientes geriatricos
con polifarmacia. En el paciente del caso no se observaron esos factores de riesgo
potenciales.

PALABRAS CLAVE: Penfigoide ampolloso; inhibidores de la dipeptidil-peptidasa IV;
ampollosa; sitagliptina.

Abstract

BACKGROUND: Bullous pemphigoid is an autoimmune disease characterized
by the formation of subepithelial blisters plus the deposition of immunoglobulins
and complement within the area of the epidermal basement membrane. Signs and
symptoms may precede the formation of blisters, which are characterized by be-
ing tense, having a diameter of 1 to 5 cm, being on an erythematous urticarial or
non-inflammatory base.

CLINICAL CASE: A 61-year-old male patient with type 2 diabetes treated with metformin
and sitagliptin, began experiencing symptoms after 39 months of consumption of the
latter drug. Initially, he noticed the appearance of “small blisters” on the left arm on
an erythematous basis, accompanied by itching. These blisters progressed in size and
generally affected his body. Upon examination, a generalized dermatosis was observed
affecting the upper and lower extremities, anterior and posterior thorax, buttocks, and
scalp, consisting of tense blisters with serous content and some with blood content,
with a diameter of 5 cm, of a regular shape with precise edges, of chronic evolution.
Nikolsky’s sign was negative, and Asboe’s sign was positive.
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CONCLUSIONS: Bullous pemphigoid should be considered an adverse reaction to the
administration of DPP-4 inhibitors, as well as in geriatric patients with polypharmacy.

In this case no such potential risk factors were observed.

KEYWORDS: Bullous pemphigoid; Dipeptidyl-peptidase IV inhibitors; Blistering;

Sitagliptin.

ANTECEDENTES

El penfigoide ampolloso es una enfermedad
dermatoldgica autoinmunitaria, caracterizada
por ampollas subepidérmicas, causada por
anticuerpos dirigidos hacia los componentes
de la membrana basal. El término penfigoide lo
describi6 Leaver en 1953 al realizar su trabajo
comparativo con pénfigo. Jortdan y Beutner
practicaron técnicas de inmunofluorescencia
directa e indirecta de lesiones de pacientes con
penfigoide y demostraron autoanticuerpos diri-
gidos en la zona de la membrana basal.!

Es mas frecuente en poblacion geriatrica, a partir
de la octava década de la vida, sin predominio
de sexo ni raza. La incidencia de penfigoide
ampolloso ha aumentado en las Gltimas décadas
debido a que la poblacién geriatrica tiene mayor
predisposicion a recibir medicamentos que pue-
den desencadenar esta enfermedad.?

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 61 afos, originario y
residente de Puebla de Zaragoza, México, sin
antecedentes familiares de atopia, cancer, en-
fermedades autoinmunitarias o hematologicas,
s6lo carga genética materna y paterna de dia-
betes tipo 2. Padecia diabetes tipo 2 de 15 afos
de diagndstico en tratamiento con metformina
a dosis de 850 mg via oral cada 24 horas vy si-

tagliptina 100 mg via oral cada 24 horas, este
dltimo iniciado 39 meses antes de la aparicion
de las lesiones.

Su padecimiento inicié en marzo de 2023 con
la aparicién de “pequenas ampollas” (Figura 1)
localizadas en el brazo izquierdo sobre una base
eritematosa, acompanadas de prurito, que poste-
riormente evolucionaron no sélo en el tamano,
sino también en la distribucién, con afectaciéon
generalizada.

A la exploracion fisica se observé una dermatosis
generalizada que afectaba las extremidades su-
periores e inferiores, el térax anterior y posterior,
las nalgas y la piel cabelluda, constituida por
ampollas tensas de contenido seroso y algunas
de contenido hematico, con didmetro de 5 cm,
de forma regular con bordes precisos y evolucion
cronica. El signo de Nikolsky fue negativo y el
de Asboe-Hansen positivo. Figura 2

Por observacion clinica se sospecho el diag-
nostico de penfigoide ampolloso; la prueba del
parche cutaneo no fue concluyente y se tomé
biopsia de la lesién, cuyo estudio mostré una
ampolla subepidérmica acompafada de infil-
tracion de eosindfilos. Figura 3

En la inmunofluorescencia directa se detecta-
ron depdsitos lineales de autoanticuerpos 1gG
circulantes que se unian a la membrana basal.
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Figura 1. Ampolla tensa de contenido serohematico.

DISCUSION

La sitagliptina es un hipoglucemiante oral que
pertenece al grupo de los inhibidores de la di-
peptidil peptidasa-4 (i DPP4); su mecanismo de
accion es inhibir esa enzima, que se encarga de
la degradacion de incretinas. Sus efectos derma-
tologicos secundarios descritos son: reaccién
de hipersensibilidad, anafilaxia, angioedema y
enfermedades ampollosas.?

Los dipeptidil peptidasa-4 correspondientes
a CD26+ se expresan en numerosas células
inmunitarias, principalmente linfocitos T; por
lo tanto, se cree que los inhibidores de la di-
peptidil peptidasa-4 influyen en la pérdida de
tolerancia inmunitaria hacia las moléculas de la
piel. La reaccién de hipersensibilidad de tipo Il
se relaciona con la combinacion de la exposi-
cién prolongada al farmaco y la susceptibilidad
hereditaria (genotipo HLA-DQB1*03:01). Esta
afirmacion se fundamenta en la identificacion
de diversos autoanticuerpos en individuos con

2025; 69 (6)

Figura 2. Penfigoide ampolloso generalizado, carac-
terizado por ampollas tensas y erosiones.

penfigoide ampolloso que estan en tratamiento
con inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4. Es-
tos autoanticuerpos incluyen los dirigidos contra
la proteina BP180 completa, autoanticuerpos
que se dirigen especificamente a proteinas
adicionales que se encuentran en el hemides-
mosoma, asi como anticuerpos contra BP230 y
laminina-332.48

Este caso es de suma relevancia, ya que el pa-
ciente tenia factores de riesgo y no consumia
mas de cinco medicamentos (polifarmacia),
que pudieran desencadenar el penfigoide am-
polloso.>®
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Figura 3. Ampolla subepidérmica con infiltrado de
eosinofilos y células mononucleares.

El penfigoide ampolloso se describe con un
inicio clinico de prurito moderado a grave, con
o sin lesiones urticarianas, seguido por la apari-
cién de ampollas semanas o meses después; sin
embargo, en el paciente del caso la enfermedad
inici6 de forma subita.”

La incidencia global del penfigoide ampolloso
varia entre 2 y 14 casos por cada millén de per-
sonas al afo. Hasta donde sabemos, éste es el
primer caso de penfigoide ampolloso inducido
por sitagliptina documentado en México. En
2016 Sanchez y Villasmil informaron el primer
caso de penfigoide ampolloso asociado con
inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4.5° La
incidencia de esta afeccién ha aumentado con
el paso de los afios, pero no hay registros de esta
enfermedad en México, donde la metformina, la
insulina y otros medicamentos antidiabéticos son
los tratamientos mds prescritos, por lo que este
efecto secundario no es ampliamente conocido.

Existe una alta prevalencia de diabetes tipo 2
en México y en los Gltimos afios se han indica-
do tempranamente agonistas del receptor del
péptido 1 comparable al glucagén, inhibidores

aaaaaaaaaaaaa

del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 y
los inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4, por
lo que es muy probable que surjan mas casos
similares al comunicado.

En un estudio multicéntrico Ugurer y colabora-
dores demostraron que habia mayor incidencia
de penfigoide ampolloso con la administracion
de sitagliptina (10.3%) y menor incidencia
con la de saxagliptina, por lo que deberemos
considerar el cambio de prescripcion de otras
moléculas de este grupo de antidiabéticos orales
con la finalidad de evitar reacciones adversas
dermatolégicas.'

El tiempo de ingesta de los inhibidores de la
dipeptidil peptidasa-4 tiene relacién epidemio-
l6gica con el penfigoide ampolloso: 53 meses
para saxagliptina, 39 meses para vildagliptina,
36 meses para sitagliptina y 16 meses para li-
nagliptina."

Para comprender mejor la fisiopatologia, el
periodo de latencia y evaluar la relacion riesgo-
beneficio de recomendar la administracion
prolongada de estos medicamentos en pacientes
diabéticos, es necesario ampliar el alcance de la
investigacion. La diabetes tipo 2, la administra-
cién de inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4
y el consumo prolongado de los mismos debe
considerarse una triada clinica capaz de inducir
penfigoide ampolloso, por lo que estos pacientes
requieren estrecha vigilancia.

El tratamiento prescrito al paciente del caso fue
la suspension inmediata de la sitagliptina con
cambio a liraglutida y administracion de pred-
nisona por via oral a dosis de 75 mg cada 24
horas, azatioprina por via oral a dosis de 50 mg
cada 24 horas y aplicacion de fomentos con
sulfato de cobre dos veces al dia. La dermatosis
del paciente mostr6 mejoria progresiva hasta
su remisién completa en respuesta a los trata-
mientos indicados, con mejoria de la calidad
de vida. Figura 4
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Figura 4. Alivio de lesiones de penfigoide ampolloso
después del tratamiento y de la suspension del me-
dicamento causal.

El penfigoide ampolloso es una enfermedad
crénica que se distingue por brotes esponta-
neos. Alrededor del 30% de estos pacientes
experimentan una recaida en el primer afio de
tratamiento, con afectacion extensa y demen-
cia como factores de riesgo independientes.
Aproximadamente el 50% de los pacientes
experimentan una recaida en los tres meses
posteriores a la interrupcion del tratamiento.'”

CONCLUSIONES

Con la alta prevalencia e incidencia de casos de
diabetes tipo 2, hay una creciente prescripcion
de inhibidores de la DPP4 para un adecuado
control glucémico; sin embargo, es importante
tomar en cuenta esta reaccion adversa, asi como
la edad avanzada del paciente y la polifarmacia.

2025; 69 (6)
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Tuberculosis cutanea secundaria a
procedimientos por inyectables

Cutaneous tuberculosis secondary to
injectable procedures.

Angélica Adriana Vidal Flores,* Georgina Molina Carrillo,> Armando Vidal Lozano?

Resumen

ANTECEDENTES: La tuberculosis cutanea es una manifestacion poco frecuente de
infeccién por miembros del complejo Mycobacterium tuberculosis. El incremento
de la realizacion de tatuajes y de procedimientos estéticos y médicos en la sociedad
se acompana del aumento de sus complicaciones. El traumatismo punzante en la
piel que genera un procedimiento con inyectables favorece el riesgo de inocular la
micobacteria.

CASOS CLINICOS: Se comunican tres casos de tuberculosis cutanea confirmados por
PCR en los que el antecedente comin fue el traumatismo punzante en el sitio de las
lesiones.

CONCLUSIONES: Ante el incremento de procedimientos con inyectables es decisivo
conocer sus posibles complicaciones para tratar adecuadamente al paciente. Debe
tenerse en cuenta el polimorfismo de la tuberculosis cutdnea y educar a la poblacién

de realizar estas practicas en sitios seguros.

* Cirujano dermato-oncdlogo.
PALABRAS CLAVE: Tuberculosis cutdnea; tuberculosis extrapulmonar; Mycobacterium; 2 Residente de medicina interna, Hospi-
tatuajes. tal Angeles Chihuahua, México.

3 Dermatologo.

Abstract ORCID
https://orcid.org/0009-0008-4843-3602

BACKGROUND: Cutaneous tuberculosis is a rare presentation of infection due to

members of the Mycobacterium tuberculosis complex. The increase in tattooing, as Recibido: abril 2024
well as aesthetic and medical procedures in society is accompanied by an increase in
their complications. The sharp trauma to the skin generated by an injectable procedure
favors the risk of inoculating the mycobacterium.
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CLINICAL CASES: Three cases of cutaneous tuberculosis confirmed by PCR are reported,
where the common antecedent was sharp trauma in the site of the lesions.

CONCLUSIONS: Given the increase in injectable procedures it is necessary to be
aware of the possible complications in order to approach the patient appropriately.
The polymorphism of cutaneous tuberculosis should be taken into account and the
population should be educated to carry out these practices in safe places.
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ANTECEDENTES

La tuberculosis es una enfermedad infectoconta-
giosa causada por Mycobacterium tuberculosis
(var hominis y bovis); la tuberculosis cutanea
representa del 0.5 al 2% de todos los casos
de tuberculosis extrapulmonar.' Las lesiones
dermatolégicas que genera dependen de la
patogenicidad del bacilo y, sobre todo, de la
respuesta inmunologica del huésped.?

La inoculacién del bacilo en la piel por proce-
dimientos invasivos, ya sea médicos, estéticos o
artisticos, ha aumentado en los Gltimos afios por
la alta frecuencia con que éstos se practican.?

CASOS CLiNICOS
Caso 1

Paciente femenina de 34 afios, previamente sana;
acudi6 a consulta por una dermatosis localizada en
la cabeza, de la que afectaba la cara y, de ésta, las
cejas, bilateral y simétrica, constituida por nédulos
color marrén-eritematosos, infiltrados, asintoma-
ticos, de cuatro semanas de evolucién. Figura 1

La paciente tiene antecedente de tatuaje de cejas
ocho afos antes de la consulta, con su poste-
rior retoque a los dos afios. Sin enfermedades
cronico-degenerativas conocidas.

Figura 1. Nodulos infiltrados en la ceja.

2025; 69 (6)

Se tomd biopsia incisional de la lesién, cuyo
estudio report6 inflamacién crénica granuloma-
tosa no caseosa de causa no determinada, mas
tatuaje. Figura 2

Caso 2

Paciente masculino de 68 anos, quien acudi
a consulta por padecer una dermatosis disemi-
nada a los gldteos, las extremidades inferiores
(muslo izquierdo y pierna derecha), asimétrica,
constituida por nédulos eritemato-violaceos,
infiltrados, algunos con escama, ulceracion,
asintomaticos, de un mes y medio de evolucion,

Figura 2. Dermis superficial y reticular con varios
granulomas dispuestos en focos, constituidos por
numerosas células epitelioides. Ademads, se aprecia
pigmento inorganico negro-marrén. H&E 10x.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10848
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acompafiado de edema en la extremidad mas
afectada. Figura 3

Tenia el antecedente de céncer tiroideo cinco
anos previos; dolores musculares y articulares
de varios anos de evolucién en la columna lum-
bar, la cadera y las rodillas, por lo que recibio
tratamiento con ozonoterapia intramuscular, tres
sesiones con tres meses de separacion entre ellas.
Las lesiones descritas se manifestaron cuatro
meses después del procedimiento en los mismos
sitios de infiltracién.

El estudio de la biopsia reporté un proceso gra-
nulomatoso con necrosis caseosa de causa no
determinada. Figura 4

Caso 3

Paciente femenina de 40 afos, quien acudi6
a consulta por padecer una dermatosis que
afectaba las cejas, bilateral y con tendencia a
la simetria, constituida por nédulos, de color
marrén rojizo con escama, que conformaban
placas infiltradas, de cuatro semanas de evolu-
cion. Figura 5

Figura 3. Nodulos infiltrados, algunos con escama
y costra.
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Figura 4. A. Epidermis con paraqueratosis, acantosis
y en todo el espesor de la dermis numerosos infil-
trados granulomatosos, asi como dreas con necrosis
caseosa (H&E 10x). B. Granulomas conformados por
células epiteloides y células gigantes multinucleadas
(H&E 40x).

Figura 5. Noédulos que conforman placas infiltradas
con escamas.

Tenia el antecedente de haberse hecho un tatuaje
de cejas dos afnos antes de acudir a la consulta;
neg6 otros antecedentes de importancia. Sin
enfermedades cronico-degenerativas conocidas.
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El estudio de la biopsia incisional report6 in-
flamacién crénica granulomatosa no caseosa
de causa no determinada, mas tatuaje. Figura 6

Los tres pacientes tenian lesiones nodulares y
el antecedente de haberse practicado un pro-
cedimiento con inyectables, por lo que en la
histologia era de esperarse encontrar granulo-
mas. En éstos habria que descartar que fueran
secundarios a un proceso infeccioso (causado
por Mycobacterium tuberculosis o micobacterias
atipicas) o por cuerpo extrafio. En dos casos se
encontré pigmento inorgdnico de tatuaje, pero
no como causa del granuloma.

Se realizé tincion de Ziehl-Neelsen en las tres
muestras, sin evidencia de material bacilar, y
se solicité prueba de PCR para Mycobacterium
tuberculosis, con resultado positivo en los tres
casos. Se solicitaron estudios complementarios:
prueba cutdnea de PPD (derivado proteico
purificado), baciloscopia seriada en esputo y
orina, que fueron negativas, asi como COMBE
negativo.

Los demds estudios (biometria hematica, perfil
de lipidos, pruebas de funcionamiento hepdtico,

Figura 6. A. Granulomas en la dermis superficial y
reticular (H&E 10x). B. Células epitelioides y pigmento
inorganico negro-marrén (H&E 40x).
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examen general de orina, VIH, VDRL, radiografia
posteroanterior de térax) no mostraron alteracio-
nes, a excepcion del paciente masculino, quien
mostré cambios de espondilitis dorsal y osteoar-
ticulares degenerativos en la rodilla izquierda.

En los tres casos se establecio el diagnéstico final
de tuberculosis cutanea secundaria a procedi-
mientos con inyectables, y se inicié tratamiento
antifimico con rifampicina a dosis de 600 mg/
dia, isoniacida 300 mg/dia, pirazinamida 1.5 g/
dia'y etambutol 1.2 g/dia durante dos meses para
la fase intensiva, seguido de rifampicina 600 mg/
dia e isoniacida 800 mg/dia durante 4 meses para
la fase de sostén. Los casos 1y 3 cumplieron los
seis meses de tratamiento; al caso 2 se agregaron
tres meses mas de tratamiento a la fase de sostén
porque aun tenia lesiones al momento de cum-
plir el esquema habitual. Cuadro 1

En la actualidad los tres pacientes estan sin
recidivas, tienen sélo manchas residuales hi-
popigmentadas, hiperpigmentadas y cicatrices.

DISCUSION

En 2022 se reportaron 7.5 millones de nuevos
casos de tuberculosis en todo el mundo.* La afec-
tacion cutanea resulta de la inoculacion directa
del bacilo tuberculoso o a través de sus compo-
nentes antigénicos. El mecanismo de infeccion
puede ser por via endégena, proveniente de un
foco primario extracutaneo que invade la piel por
contigiiidad (lesiones 6seas o articulares), o por
via hematégena o linfatica; y por via exdgena,
la primoinfeccién es poco frecuente, no asi las
reinfecciones por inoculacion directa a través de
productos contaminados (esputo, secrecion nasal,
vaginal, etc.) que contaminan piel periorificial, o
por fuentes ajenas (enfermos, animales o produc-
tos contaminados) a través de una solucion de
continuidad o traumatismo en la piel.>®

En cuanto a la tuberculosis por inoculacién
en procedimientos, no es una forma nueva de

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10848
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Cuadro 1. Comparacion entre procedimientos, periodo de latencia y caracteristicas de las lesiones

Caso 1
Femenina, 34 anos

Antecedente Tatuaje de cejas y retoque

Intervalo entre procedimiento

ey . 2 afhos
y aparicion de las lesiones
Topografia Cejas
Morfologia Nédulos infiltrados
et Reaccién granulomatosa no

caseosa y tatuaje
Tincion con Ziehl-Neelsen -
PCR para M. tuberculosis +

Tiempo de tratamiento para

. . 6 meses
la remisién de las lesiones

manifestacién; sin embargo, es poco usual. En
la bibliografia médica mundial se han repor-
tado desde el siglo XIX y la primera mitad del
siglo XX casos de sifilis y tuberculosis cutdnea
relacionados con los habitos del tatuador, como
humedecer con saliva las tintas secas y escupir
sobre la zona tatuada con la creencia de me-
jorar el proceso de cicatrizacién.”® Se reportd
inoculacion cutanea en un tatuaje de prision.” El
lupus vulgaris inducido por vacuna BCG puede
aparecer desde unos meses hasta tres anos des-
pués de la aplicacion de la vacuna' y esta misma
variedad se ha reportado en tatuajes.’

En la bibliografia se reportan casos de inocu-
lacién de micobacterias en distintos tipos de
procedimientos, en mayor cantidad por mico-
bacterias atipicas que por tuberculosis. Puede
ser por cirugia, mesoterapia, aplicacion de der-
moimplante, micropunciones, perforaciones,
puncién accidental con catéter de paciente
infectado e, incluso, en pedicuras. Las lesiones
inician desde un mes y se reportan hasta cuatro
anos posteriores al traumatismo.>"""> En esta
revision no se encontraron reportes de tubercu-
losis por ozonoterapia, Gnicamente mencionan

Ozonoterapia intramuscular

Nédulos infiltrados, escama,

Caso 2 Caso 3
Masculino, 68 afos Femenina, 40 anos

. Tatuaje de cejas
3 sesiones cada 3 meses ) )

4 meses 2 anos

Gliteos, extremidades .
g Cejas
inferiores

. Nédulos infiltrados, escama
ulceracion

Reaccién granulomatosa con  Reaccion granulomatosa no

necrosis caseosa caseosa y tatuaje

+ +

9 meses 6 meses

que pueden existir complicaciones de tipo
infeccioso.

La fuente de infeccién en estos procedimientos
es dificil de determinar; puede provenir del
equipo utilizado con material, agujas, guantes
o cubrebocas no estériles, tinta o diluyentes
contaminados, condiciones higiénicas del lugar
o los cuidados posteriores de la persona que se
realiza el procedimiento.”'®

Las formas clinicas de la tuberculosis cutianea
dependen de la via de adquisicién, la patoge-
nicidad del bacilo y el estado inmunitario del
paciente,'” por lo que las lesiones son muy po-
limorfas, siempre muestran nédulos de distintos
tonos (eritematosos, violdceos, marrén), algunos
con aspecto papular, verrugoso, lesiones ulce-
radas, infiltradas, que pueden conformar placas
de diversos tamafos.'

La clasificacion puede basarse en los mecanis-
mos de inoculacion (endégena y exdgena) o en la
coexistencia de bacilos en las lesiones: habitadas
(chancro, escrofulodermia, verrugosa, luposa,
ulcerosa, vegetante, miliar) y no habitadas (no-
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dular profunda, nodulonecrética, liquenoide,
tuberculides).”

El diagndstico de tuberculosis cutanea requiere
un alto indice de sospecha. A menudo se re-
quieren varios estudios practicados de manera
conjunta, éstos incluyen aislamiento en cultivo,
histologia compatible, demostracién de bacilos
acido-alcohol resistentes (BAAR) en tinciones,
prueba cutanea de tuberculina (que indica
contacto previo con M. tuberculosis, asi como
el grado de inmunidad celular del huésped
frente al bacilo), prueba de ELISA (ensayo por
inmunoabsorcion ligado a enzimas, que mide
la produccion antigeno-especifica de interferén
gamma por las células T), evidencia de tuber-
culosis sistémica y respuesta al tratamiento.?%?!

Aunque un cultivo positivo proporciona un diag-
nostico definitivo, la sensibilidad es baja debido
a la escasez de micobacterias en las lesiones
cutdneas y el desarrollo de colonias tarda de
cuatro a ocho semanas.?

En la histologia se observan granulomas de tipo
tuberculoso o tuberculoide; sin embargo, no
es especifica.”? Se realiza la tincion de Ziehl-
Neelsen o de Fite Faraco para detectar BAAR,
pero éstas tienen baja sensibilidad (20-40%) y
baja especificidad porque pueden tefir a otras
micobacterias (Nocardia y Criptosporidium).*2*

La PCR (reaccién en cadena de la polimerasa)
permite un diagndstico rapido y preciso al de-
tectar secuencias de ADN de M. tuberculosis
en muestras histolégicas y son especialmente
Gtiles en casos de inflamacién granulomatosa
con tinciones BAAR-negativas.?®

El diagnéstico diferencial depende de la variedad
de la tuberculosis cutdnea. Deben descartarse las
complicaciones que sobrevienen en este tipo de
procedimientos: infecciones por micobacterias
atipicas, lepra, sarcoidosis y granuloma a cuerpo
extrano.?®?’

2025; 69 (6)

El tratamiento de la tuberculosis cutanea es igual
al de la tuberculosis de otros 6rganos; consta de
dos fases: la intensiva y la de mantenimiento.
La fase intensiva consiste en isoniazida, rifam-
picina, etambutol y pirazinamida durante dos
meses, seguida de cuatro meses con isoniazida
y rifampicina para la fase de mantenimiento.?

CONCLUSIONES

La tuberculosis cutdnea representa un reto
diagndstico en el que se necesita un alto indice
de sospecha debido a la amplia morfologia que
Ilegan a mostrar las lesiones, ademas de que
los pacientes suelen no tener el antecedente de
exposicion a tuberculosis, ni ningln otro sinto-
ma. Con el aumento de los procedimientos con
inyectables deben considerarse mdltiples posi-
bilidades diagnésticas. Es necesario educar a los
pacientes acerca de la realizacién de estas prac-
ticas en sitios seguros. En los casos comunicados,
debido al antecedente de los procedimientos
a los que se sometieron y a los datos clinicos
de las lesiones, los granulomas en la histologia
eran previstos y, aunque no se evidencié mate-
rial bacilar por la tincién de Ziehl-Neelsen, M.
tuberculosis logré identificarse por PCR.
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Fenomeno de Lucio: lesiones
vasculonecradticas en la lepra

Lucio phenomenon: Vasculonecrotic injuries
in leprosy.

Adriana Isabel Mérquez Nifio,* Camila Andrea Acosta Pérez,? Katterin Yisset Bonilla
Gomez,! Maria Isabel Gonzalez,® Ivan Andrés Penagos,* Lina Maria Suta Alvarez,*

Ledmar Jovanny Vargas Rodriguez®*

Resumen

ANTECEDENTES: El fenémeno de Lucio es una forma reaccional grave de la lepra
lepromatosa, que desencadena una vasculitis necrosante y produce lesiones cutaneas
en diferentes estadios.

CASO CLINICO: Paciente femenina de 50 afios, con lesiones maculares violdceas
acompanadas de vesiculas de aparicion sdbita en los miembros inferiores, que se
extendian rapidamente a la cara anterior del tronco y los miembros superiores. Al
examen fisico se observé madarosis bilateral, engrosamiento del pabellén auricular,
desviacion del tabique nasal, esplenomegalia no dolorosa, dlceras profundas en los
miembros inferiores con signos de sobreinfeccion bacteriana. Se descartaron otras
posibles causas inmunoldgicas que explicaran los datos clinicos de la paciente.
La biopsia de la ceja izquierda con tincién de Fite-Faraco fue positiva para bacilos
acido-alcohol resistentes.

CONCLUSIONES: Fsta es una forma de manifestacién clinica infrecuente, por lo que
es imprescindible reconocer las manifestaciones clinicas de este padecimiento, que se
caracteriza por causar un dano difuso de la piel secundario a la formacién de inmuno-
complejos que, como resultado, desencadenan una vasculitis necrosante y producen
lesiones cutdneas en diferentes estadios. El estudio histopatolégico permite confirmar
la existencia de bacilos en las lesiones del paciente. El tratamiento multidisciplinario
de la paciente del caso fue determinante para llegar al diagnéstico definitivo y su
adecuada evolucién.

PALABRAS CLAVE: Lepra; lepromatosa; Mycobacterium leprae; necrosis; agentes
leprostaticos.

Abstract

BACKGROUND: Lucio phenomenon is a severe reactional form of lepromatous lep-
rosy, which triggers a necrotizing vasculitis, producing skin lesions in different stages.

CLINICAL CASE: A 50-year-old female patient, who presented macular violet injuries
accompanied by vesicles appeared in lower limbs. These extended rapidly to the torso’s
anterior face and upper limbs. At the physical exam patient presented bilateral mada-
rosis, auricular pavilion thickening, nasal septum deviation, unpainful splenomegaly,
violet maculas in the anterior face of thorax, upper and lower limbs. Deep ulcers in
lower limbs with bacterial superinfection signs. Other possible immunologic causes
that explain the condition of the patient were dismissed. A left eyebrow biopsy with
Fite-Faraco staining was perform, positive for acid-fast bacilli.

CONCLUSIONS: It is an uncommon clinical form, hence the recognition of the
clinical manifestations is imperative for this disease, which is characterized by
diffuse involvement of the secondary skin to the immune complex formation, as a
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result they trigger necrotizing vasculitis, producing skin lesions in different stages.
The histopathological study allows to confirm the presence of bacilli in the patient’s
lesions. The multidisciplinary management of this case was determinant to reach

the definitive diagnosis.

KEYWORDS: Leprosy; Lepromatous; Mycobacterium leprae; Necrosis; Leprostatic

agents.

ANTECEDENTES

El fendmeno de Lucio es una forma reaccional
grave tipo 2 de la lepra lepromatosa, causada por
un bacilo acido-alcohol resistente intracelular
obligado, denominado Mycobacterium leprae
y que se caracteriza por causar un dafio difuso
de la piel secundario a la formacién de inmuno-
complejos que, como resultado, desencadenan
una vasculitis necrosante y producen lesiones
cutaneas en diferentes estadios, los cuales evo-
lucionan desde un aspecto purpurico a lesiones
Glcero-costrosas en el tronco y los miembros,
acompafiadas de fiebre, malestar y escalofrio."

Su principal via de transmision es la nasorres-
piratoria, producida por bacilos inhalados,
provenientes de las gotitas de Flligge aerotrans-
portadas desde un paciente bacilifero y, en
menor proporcion, por via cutdnea.***

El fendmeno de Lucio debe sospecharse ante
cuadros de lesiones cutdneas eritematosas que
evolucionan a purplricas, caracteristicas de esta
vasculitis necrosante de manifestacion atipica,
también denominada vasculitis leucocitocldsti-
ca, que estd mediada por inmunocomplejos de
la lepra lepromatosa.’

Los pacientes pueden cursar con papulas y né-
dulos eritematosos, dolorosos y calientes, que

pueden llegar a ulcerarse y se localizan con
mayor frecuencia en la region facial y las ex-
tremidades. Se clasifica de acuerdo con la capa
dérmica en la que se depositen los inmunocom-
plejos. De esta manera, puede depositarse en la
dermis (que se denominara eritema polimorfo),
la hipodermis (eritema nodoso leproso), o en la
pared de los vasos sanguineos del plexo papilar
(fenémeno de Lucio).>®

En Colombia la meta de eliminacion de la lepra
se cumplié en 1997 y se mantiene vigente hasta
el momento; de igual manera, desde hace mas
de 10 afios el pais ha tenido tasas menores de la
meta de eliminacion.” Los datos del Ministerio de
Salud aseguran que, de acuerdo con la medicién
de los dltimos anos, en 2017 hubo 362 casos,
en 2018 el reporte fue de 324, mientras que
para 2019 y 2020 ocurrieron 339 y 182 casos,
respectivamente. Mientras tanto, con corte al
tercer trimestre de 2021, el reporte fue de 124
casos de lepra en el pais.?

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 50 afios, procedente de la
zona rural de Boyacd, Colombia, con anteceden-
te de enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
sin diagndstico espirométrico, hipertensién
arterial crénica, sobrepeso e insuficiencia ve-
nosa cronica en los miembros inferiores CEAP 6
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(clinica-etiologia-anatomia-fisiopatologia, escala
utilizada para describir las diferentes enfermeda-
des venosas crénicas y sus caracteristicas), con
antecedente de dlceras recidivantes tras recibir
injerto cutaneo seis meses atras. Consulté por
padecer un cuadro de tres dias de evolucién,
consistente en la aparicion de mdculas violaceas
acompanadas de vesiculas de aparicién sibita
en los miembros inferiores, que se extendian
rapidamente a la cara anterior del tronco y los
miembros superiores, no pruriginosas, sin fiebre
u otros sintomas.

Al examen fisico se encontré a la paciente
en regulares condiciones generales, presion
arterial: 91-41 mmHg, presion arterial media:
58 mmHg, frecuencia cardiaca: 86 latidos por
minuto, saturacion de oxigeno al ambiente:
91%, temperatura: 36.5 °C, mucosas semihu-
medas, madarosis, engrosamiento del pabellén
auricular, desviacién del tabique nasal, esple-
nomegalia no dolorosa, maculas violaceas en la
cara anterior del térax, los miembros superiores
e inferiores junto con Glceras profundas en los
miembros inferiores con signos de sobreinfec-
cién bacteriana. Figura 1

Los examenes de ingreso mostraron panci-
topenia, prolongacion de tiempo parcial de

2025; 69 (6)

tromboplastina (PTT), proteina C reactiva ele-
vada (16.6 mg/dL), hipoalbuminemia (1.82 g/
dL), 2 de 4 hemocultivos con aislamiento
microbiolégico de Staphylococcus epidermi-
dis meticilinorresistente (obtenidos de catéter
venoso central derecho, por lo que se considero
contaminacion), cultivo de secrecién superficial
de las Ulceras de los miembros inferiores con
crecimiento de Morganella morganii AmpC
cromosémico no desreprimido, prueba tre-
ponémica positiva con RPR 1:160 diluciones.
Cuadro 1A-B

La ecografia abdominal evidenci6 esplenome-
galia severa (bazo de 20 cm), por lo que se hizo
tomografia axial computada toracoabdominal
contrastada, con hallazgo de esplenomegalia
homogénea, adenopatias inguinales y en cade-
nas iliacas externas.

Se establecié que la paciente cursaba con sepsis
de tejidos blandos (disfuncién organica debido
al dafio hematoldgico), por lo que recibié tra-
tamiento antimicrobiano de amplio espectro
y varios lavados quirdrgicos, con escasa evo-
lucién clinica debido a la persistencia de las
lesiones ulceradas con fondo inflamatorio en los
miembros superiores y el térax, asi como nula
cicatrizacién en areas desbridadas, persistencia

Figura 1. A. Miembro superior: Glceras profundas de bordes definidos, fondo himedo, placas purpdricas reti-
culadas, de aspecto livedoide, asociadas con ampollas hemorragicas. B. Ulcera profunda de fondo necrético
indolora. C. Madarosis.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10849
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Cuadro 1. Exdmenes diagndsticos practicados a la paciente (continta en la siguiente pagina)

A. Andlisis de ingreso

Leucocitos 2.06 x 10%/uL 4.0-10.0

Linfocitos 0.33 x 10°/ul 800-4000

Hematocrito 24 %o 37.0-54.0

Plaquetas 150-450

Frotis de sangre periférica

Leucocitos Morfologia normal

PT 12.2 Segundos 10.00-14.00

PTT 46.2 Segundos

Proteina C reactiva 16.6 mg/dL 1.0 mg/dL en adultos

Creatinina sérica 0.59 mg/dL 0.55-1.02

Sodio 137.2 mEq/L 136.0-145.0

Bilirrubina directa 0.3 mg/dL

ALT 21.99 U/L

Albtimina 1.82 g/dL 3.40-5.00

B. Rastreo infeccioso

Cultivo superficial de la secrecion de la dlcera  Morganella morganii

Prueba treponémica Positivo

C. Pruebas complementarias

Hierro 29 ug/dL 50-170
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Cuadro 1. Examenes diagndsticos practicados a la paciente

2025; 69 (6)

Unidades

Referencia

Transferrina

126 mg/dL

250-429

Complemento C3

50

90.00-207.0

ANAS-patrén granular fino

1/160 (reactivo)

ENAS

Negativo

pAnca No reactivo

Anticardiolipina IgG

Negativo

de trombocitopenia, linfopenia y prolongacion
del tiempo parcial de tromboplastina.

Ante este escenario clinico se plantearon como
diagnésticos diferenciales enfermedades auto-
inmunitarias con dafio cutdneo-hematolégico y
esplenomegalia, por lo que se solicité la toma
de biopsias de piel de las lesiones purpdricas
y de la ceja izquierda, asi como perfil auto-
inmunolégico y de sindrome antifosfolipidico
que documentaron, como Unicos hallazgos:
hipocomplementemia C3-C4, ANAS débilmente
positivos (1/160 patrén granular fino), anticoa-
gulante lGpico débilmente positivo; el perfil de
ENAS, anti-DNA y anticardiolipinas fue negativo.
Cuadro 1C

La paciente recibi6 pulsos de metilprednisolona,
con lo que mostrd alivio significativo del proceso
inflamatorio cutdneo, con inicio de involucién
de las lesiones ulceradas.

La anatomia microscopica de las placas pur-
puricas documenté tejido conectivo denso y
fibroadiposo, con necrosis grasa, congestion

vasculary focos de trombos en vasos sanguineos
pequenos, asi como calcificacion y osificaciéon
perivascular.

El estudio de la biopsia de ceja revel6 piel
adelgazada y dermatitis granulomatosa con
histiocitos vacuolados (Figura 2A), por lo que se
realiz6 la tincién de Fite-Faraco con hallazgo de
abundantes bacilos acido-alcohol resistentes con
formacién de globias (Figura 2B), con bacilos-
copias de linfa de las lesiones en los miembros
inferiores, el gldteo y el seno izquierdo que re-
portaron indice bacilar de 3.0, hallazgos clinicos
patolégicos compatibles con el diagnéstico de
lepra lepromatosa multibacilar con reaccion
tipo 2, relacionado con vasculitis necrosante
(fenémeno de Lucio). La paciente fue vinculada
al programa de lepra de la Secretaria de Salud
de Boyaca; se inici6 tratamiento con dapsona a
dosis de 100 mg/dia, clofacimina 150 mg/dia,
prednisolona 10 mg/dia y rifampicina 600 mg
al mes.

La paciente continGa en seguimiento por el
servicio de infectologia donde se evidenci6 una

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10849
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Figura 2. Biopsia de la ceja izquierda. A. Coloracion
con hematoxilina-eosina 400X: dermis con infiltrado
difuso de histiocitos vacuolados con escasos linfocitos
y plasmocitos. B. Coloracién de Fite-Faraco 400X:
globias, abundantes bacilos dcido-alcohol resistentes
intracitoplasmaticos.

evolucioén clinica adecuada, con cicatrizaciéon
de las heridas en los miembros superiores y la
region toracica, mientras que las heridas de las
extremidades inferiores estdn en proceso de
granulacion.

DISCUSION
El fendmeno de Lucio es un evento poco comin

de la lepra lepromatosa tipo 2.° Su diagnéstico
requiere una adecuada anamnesis acompafada

Dermatologia

de un examen exhaustivo de la piel concomi-
tante con la evaluacién de su funcion sensitiva.
En términos clinicos, se caracteriza por lesio-
nes irregulares de colores rojo y purpura bien
delineadas en las extremidades, que pueden
acompafiarse de sensacion de ardor e indura-
ciones que posteriormente evolucionan hacia
lesiones necrético-hemorragicas.™ Por lo tanto,
esta enfermedad debe sospecharse en todo pa-
ciente con maculas hipopigmentadas o rojizas
con alteracion en la sensibilidad, cuadro similar
al de la paciente del caso.

El indice bacilar (IB) representa cuantitativamen-
te la carga bacteriana del paciente, expresada
en la escala logaritmica de Ridley que tiene un
intervalo de 0 a 6+. Se establece mediante la
tincion de Ziehl-Neelsen tomada de muestras
de linfa de los I6bulos auriculares, los codos, la
nariz y las lesiones cutaneas. Este método es Gtil
en lepra multibacilar (clasificacién de la OMS
en la que se observan mas de cinco lesiones
cutdneas); sin embargo, la sensibilidad es baja
en enfermedad paucibacilar."

En términos histopatolégicos, pueden obser-
varse dos patrones en esta enfermedad: una
vasculitis necrosante o una vasodilatacion
con engrosamiento de la pared y oclusién
debido a inflamacién. En ambos casos pueden
encontrarse grupos de bacilos con la tincién
de Fite-Faraco y granulomas que afectan la
hipodermis, con cambios lipidicos que forman
células espumosas vacuoladas ricas en bacilos
que, en ocasiones, adoptan morfologia esférica
(globias) en la tincion de hematoxilina-eosina,
datos concluyentes que confirman el diagnéstico
del fenémeno de Lucio, como se observé en la
paciente del caso.

El 90% de los pacientes con lepra lepromatosa
muestran bacilemia y se ha documentado infil-
tracion reticulo-endotelial con dafio del higado,
el bazo y la médula ésea causando megalias y
pancitopenia,'? hallazgos en la paciente del caso.
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La prueba no treponémica positiva se ha repor-
tado hasta en el 40% de los pacientes con lepra,
y puede estar relacionada con fenémenos inmu-
nolégicos o ser un falso positivo." Sin embargo,
las pruebas treponémicas confirman la sifilis,
que puede generar madarosis y perforacion del
tabique nasal, por lo que debe tenerse presente
como un diagndstico diferencial o asociado.™ La
paciente del caso recibié tratamiento de sifilis
latente indeterminada.

Los diagndsticos diferenciales incluyen: vasculitis
con ANCA positivo, sindrome antifosfolipidico,
pioderma gangrenoso, crioglobulinemia, pa-
narteritis nodosa, infecciones, sifilis terciaria,
tratamiento con warfarina y heparina, sindrome
hemolitico urémico y mieloblastemia.'

El régimen de tratamiento recomendado por
la Organizacién Mundial de la Salud en estos
casos es rifampicina (600 mg al mes), dapsona
(100 mg/dia) y clofazimina (50 mg/dia) durante
un ano.'®”

CONCLUSIONES

El fenémeno de Lucio es una reaccion severa de
la lepra lepromatosa, que requiere un amplio
panel de estudios para descartar diagndsticos
diferenciales. La histopatologia permite con-
firmar el diagndstico de esta enfermedad, que
requiere un tratamiento estricto durante un
tiempo prolongado.
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Del lienzo a la piel: analisis
dermatolagico de Job en el arte de
Ribera

From canvas to skin: Dermatological analysis
of Job in Ribera’s art.

Amairani Tovar Garcia

Figura 1. Job en el muladar injuriado por su esposa (1635-1639). José de Ribera.
Oleo sobre lienzo. 143.5 x 194 cm. Coleccién particular, Madrid.
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ANTECEDENTES

José de Ribera y Cucé (1591-1652), también
conocido como Giuseppe Ribera o “Lo Spagno-
letto”, fue un pintor espanol del periodo barroco,
nacido en Jativa (Valencia, Espafia). Aunque de
origen espafol, desarroll6 la mayor parte de su
carrera en ltalia, donde se convirtié en una de las
figuras mas influyentes de la pintura barroca. Su
estilo se caracteriz6 por un profundo realismo y
el uso del tenebrismo, técnica basada en fuertes
contrastes de luz'y sombra, influenciada por Ca-
ravaggio. Como parte de su obra, Ribera dedicé
varias pinturas al personaje biblico Job, pues éste
encarnaba los temas que mas le interesaban: el
realismo crudo del Barroco, el sufrimiento hu-
mano y la representacion de figuras religiosas.’
Su capacidad para plasmar el dolor humano lo
convirtié en el artista ideal para representar la
historia de Job, transformandola asi en una po-
derosa imagen de la condicién humana.

El protagonista de las pinturas de Ribera es Job,
figura biblica cuya historia se narra en el Libro
de Job, en el Antiguo Testamento. Considerado
un simbolo de paciencia, fe y sufrimiento, su
relato ha sido una fuente de inspiracién no sélo
en el arte, sino también en el estudio de la der-
matologia, debido a las detalladas descripciones
de sus padecimientos cutaneos.

Job era un hombre préspero y profundamente
devoto que residia en la tierra de Uz. Tenia una
gran familia y una vida acomodada, hasta que
Satanas desafié a Dios, argumentando que la
fidelidad de Job se debia Unicamente a su bien-
estar y no a una fe genuina. Para demostrar su
lealtad, Dios permitié que Job fuera sometido a
diversas pruebas, con la Gnica condicién de que
no se le arrebatara la vida. Asi, Job sufrié una
serie de desgracias, entre ellas la pérdida de sus
bienes, la muerte de sus hijos y la aparicion de
dolorosas enfermedades de la piel que lo des-
figuraron y lo hicieron repulsivo a los ojos de
los demas. Sumido en la miseria, con su cuerpo
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cubierto de Ulceras, Job nunca perdié la fey, a
pesar de su sufrimiento, continué alabando a
Dios, logrando ser recompensado en el futuro.?

DISCUSION

Job en el muladar injuriado por su esposa es una
pintura al 6leo sobre lienzo con dimensiones de
143.5 x 194 cm, considerada una de las obras
mas crudas y expresivas de José de Ribera, maes-
tro del tenebrismo barroco. Actualmente forma
parte de la coleccion del Museo Nacional del
Prado, en Madrid. La escena estd basada en el
Libro de Job, donde se retrata con intenso dra-
matismo el momento en que Job es reprendido
por su esposa. Figura 1

Al examinar la pintura, vemos a Job sentado
en el muladar, su cuerpo consumido por la en-
fermedad, con la piel lacerada y los musculos
tensos, lo que refleja una mezcla de sufrimiento
y resignacion. Junto a él, su esposa, vestida con
ropas austeras y oscuras, se inclina hacia él con
un gesto de recriminacion y en su rostro un re-
flejo de ira y desesperanza, en alusion a la frase
biblica: “;Aln tienes tu integridad? Maldice
a Dios y muérete” (Job 2:9). El uso magistral
del claroscuro intensifica las emociones de los
personajes, creando una atmosfera cargada de
tension y dramatismo que impacta al espectador.

Las lesiones cutaneas visibles en la imagen se
localizan en la regiéon del hombro y los miem-
bros inferiores, con caracteristicas compatibles
con Ulceras de gran tamano. La lesion en el
hombro (Figura 2) tiene una forma circular,
bien delimitada, con bordes bien definidos y un
centro necrotico, mientras que las Glceras en los
miembros inferiores (Figura 3) muestran bordes
irregulares, rodeadas por un halo eritematoso y
un exudado hematico. Ambas lesiones sugieren
diversos diagnésticos: un proceso infeccioso,
Glceras secundarias a insuficiencia vascular o,
incluso, manifestaciones cutineas de enferme-
dades autoinmunitarias.
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Figura 2. Dermatosis localizada en el hombro dere-
cho, bien delimitada con bordes bien definidos y un
centro necrético.

En la actualidad, se han propuesto diversas
hipotesis diagnésticas de la enfermedad biblica
de Job, que incluyen desde sarna, leishmaniasis,
sifilis, psoriasis y viruela hasta el pénfigo.’ Sin
embargo, a través de este analisis dermatolo-

2025; 69 (6)

gico, se ha llegado a la conclusién de que las
lesiones de la piel representadas en la pintura
podrian compartir caracteristicas similares a las
observadas en el pioderma gangrenoso.

El pioderma gangrenoso es una dermatosis infla-
matoria, ulcerativa y poco comun, de evolucion
rapida y progresiva. Suele iniciar como una pus-
tula o nédulo doloroso, que en poco tiempo se
transforma en una dlcera en expansion, con un
halo eritematoso y exudado, ya sea purulento o
hemorragico.*

Se reconocen cuatro subtipos: ulcerativo, ampo-
lloso, pustular y vegetante. Si bien se desconoce
su causa, gran parte de los estudios sugieren
que se trata de un proceso autoinmunitario.
Las lesiones pueden ser tnicas o miltiples, y lo
mas frecuente es que se acompafien de mani-
festaciones sistémicas, como malestar general,
fiebre, artralgias y mialgias, lo que repercute
de manera considerable en la calidad de vida
de los pacientes. El diagnéstico se establece,
principalmente, a través de la clinica, el analisis
de las caracteristicas de las lesiones y la biopsia
cutanea al descartar otras causas.”®

Figura 3. Dermatosis localizada en los miembros inferiores, de gran tamano, con bordes mal definidos, acom-

panada de un halo eritematoso y exudado hematico.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10850
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CONCLUSIONES

Esta pintura ha destacado a lo largo de los anos
no sélo por su impacto artistico, sino también por
su relevancia en el ambito médico. Las represen-
taciones detalladas de las lesiones cutaneas en la
obra han dado lugar a mdltiples interpretaciones
diagnésticas en los dltimos afos, con una amplia
variedad de posibles enfermedades sugeridas.
Esta diversidad de hipétesis puede atribuirse a
la escasez de informacién médica precisa de la
época porque la pintura, al ser una represen-
tacion artistica de un relato biblico, carece de
detalles clinicos especificos, lo que ha impulsa-
do su analisis desde distintas perspectivas en la
medicina moderna. Esta conexién entre el arte y
la medicina ha permitido a diversos expertos ex-
plorar enfermedades descritas en textos antiguos,
cuya representacion en el arte no sélo facilita su
estudio, sino que también enriquece la historia
del arte y la evolucién del conocimiento médico.
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seran retirados del histérico de la revista. Para ello existe un foro abierto para
retractaciones, enmiendas, aclaraciones o discrepancias.

Las adscripciones de los autores de los articulos son, de manera muy significativa, el respaldo
de la seriedad, basada en la experiencia de quienes escriben. El hecho de desempenarse en
una institucion de ensefianza, de atencién hospitalaria, gubernamental o de investigacion
no describe la experiencia de nadie. Lo que mas se acerca a ello es la declaracién de la
especialidad acreditada junto con el cargo ocupado en un servicio o una direccion. Cuando
s6lo se menciona el nombre de la institucion hospitalaria ello puede prestarse a interpretaciones
muy diversas: efectivamente, labora en un gran centro hospitalario, pero se desempefia en
funciones estrictamente administrativas, ajenas al tema de la investigacion, estrictamente clinico.
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Ducki C, Wojtkiewicz M, Bartoszewicz M, Fie-
dor P. The role of vitamin D in rare diseases—A
clinical review (El papel de la vitamina D en
las enfermedades raras: una revision clinica).
Biomedicines 2025; 13 (2): 558. https://doi.
org/10.3390/biomedicines13030558

Introduccion: la vitamina D es una hormona
esteroidea con un papel fundamental en la re-
gulacién del metabolismo 6seo, la homeostasia
del calcio y la modulacién del sistema inmuno-
[6gico. En los Gltimos anos, su importancia en
diversas enfermedades raras ha sido ampliamente
estudiada, especialmente en afecciones derma-
tologicas, como la epidermdlisis ampollosa y la
morfea, asi como en enfermedades hepaticas,
renales y sistémicas. Las enfermedades raras
afectan a una cantidad reducida de pacientes,
pero su repercusion en la calidad de vida es
significativo. En muchas de estas afecciones, la
deficiencia de vitamina D es una caracteristica
comun, lo que ha llevado a la hipétesis de que
su administracion complementaria podria tener
efectos benéficos en la evolucion de la enfer-
medad y en la calidad de vida del paciente. Sin
embargo, la falta de estudios controlados y guias
clinicas estandarizadas impide establecer reco-
mendaciones universales para su administracion.
Este estudio revisa la relacion entre la vitamina
Dy diversas enfermedades raras, con insistencia
en el efecto de su deficiencia en padecimientos
dermatoldégicos y la evidencia disponible de su
posible papel terapéutico.

Materiales y métodos: revision sistemdtica de la
bibliografia médica acerca del papel de la vita-
mina D en enfermedades raras, con un enfoque
en afecciones dermatolégicas. Se incluyeron
estudios publicados en bases de datos biomédi-
cas que analizaran la asociacion entre el estado

de vitamina D y la evolucién de enfermedades:
epidermdlisis ampollosa, la morfea y otras au-
toinmunitarias de la piel. Ademas, se evaluaron
estudios clinicos y revisiones que analizaron
la funcién inmunomoduladora de la vitamina
D, su relacién con la inflamacién crénica y sus
efectos en el metabolismo éseo y la calidad de
vida de los pacientes con enfermedades raras.
Se excluyeron articulos sin relevancia clinica
o aquellos en los que no se especificaran las
concentraciones de vitamina D en la poblacién
estudiada.

Resultados: los hallazgos mas relevantes incluye-
ron: Deficiencia de vitamina D en enfermedades
raras dermatolégicas: en pacientes con epider-
molisis ampollosa, la deficiencia de vitamina D
es frecuente debido a |a falta de exposicion solar
por restricciones en la movilidad y cuidados
de la piel. Ademas, las lesiones cronicas y los
vendajes pueden limitar la sintesis cutanea de
esta vitamina. En la morfea y otras enfermeda-
des autoinmunitarias cutaneas se ha observado
una correlacion entre concentraciones bajas de
vitamina D y mayor actividad inflamatoria de
la enfermedad.

Papel inmunomodulador de la vitamina D: se ha
identificado que la vitamina D regula la respues-
ta inmunoldgica a través del receptor de vitamina
D (VDR), modulando la actividad de linfocitos T
y células dendriticas. En enfermedades autoin-
munitarias su accién antiinflamatoria se debe a
la inhibicién de citocinas proinflamatorias, como
TNF-0, IL-2 e IL-17, lo que podria explicar su
efecto en padecimientos dermatolégicos como
la psoriasis y la morfea.

Repercusién en la calidad de vida de los
pacientes: |la deficiencia de vitamina D en enfer-
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medades raras dermatoldgicas puede contribuir a
alteraciones musculoesqueléticas, osteoporosis y
dolor crénico, lo que afecta significativamente la
movilidad y la calidad de vida de los pacientes.
Algunos estudios han sugerido que la adminis-
tracion complementaria de vitamina D puede
mejorar el bienestar general en pacientes con
enfermedades raras, aunque se requieren mas
ensayos clinicos para confirmar estos efectos.

Falta de guias clinicas estandarizadas: aunque la
fibrosis quistica es una de las pocas enfermeda-
des raras con protocolos bien establecidos para
la administracién complementaria de vitamina
D, en la mayor parte de las enfermedades raras
dermatolégicas no existen recomendaciones
claras de dosis 6ptimas o estrategias de suple-
mentacién personalizadas.

Discusion: los resultados indican que la defi-
ciencia de vitamina D es comUn en pacientes
con enfermedades raras dermatoldgicas y podria
estar asociada con mayor inflamacién y deterioro
en la calidad de vida. La epidermdlisis ampollo-
sa y la morfea son dos ejemplos en los que la
falta de vitamina D puede influir en el avance
de la enfermedad, ya sea por limitaciones en la
sintesis cutanea o por su papel en la regulacién
del sistema inmunologico. Si bien algunos estu-
dios han sugerido beneficios potenciales de la
administracién complementaria de vitamina D,
la falta de ensayos clinicos controlados impide
establecer una relacién causal directa. La poli-
farmacia en pacientes con enfermedades raras
también es un factor a considerar porque algunos
medicamentos pueden afectar el metabolismo de
la vitamina D, aunque no se han documentado
interacciones farmacoldgicas significativas en
estos casos. Se requieren mas estudios para de-
terminar si l[a administracion complementaria de
vitamina D puede ser una estrategia terapéutica
efectiva en enfermedades raras dermatoldgicas y
si su administracion debe personalizarse segln
la enfermedad subyacente.

Dermatologia

Conclusiones: la vitamina D desempefa un
papel fundamental en la regulacion del sistema
inmunoldgico y el metabolismo 6seo, lo que la
convierte en un factor decisivo en el tratamiento
de enfermedades raras, incluidas las de origen
dermatolégico. La deficiencia de esta vitamina
es frecuente en pacientes con epidermdlisis
ampollosa y morfea, y se ha sugerido que su
administracién complementaria podria tener
efectos benéficos en la reduccion de la inflama-
cién y la calidad de vida de los pacientes. Sin
embargo, la falta de guias clinicas estandarizadas
y la escasez de ensayos clinicos controlados
impiden establecer protocolos claros para su
uso en la practica médica. Se requieren estudios
de mayor escala para evaluar su efecto real y
desarrollar recomendaciones basadas en evi-
dencia para su administracién en pacientes con
enfermedades raras dermatolégicas.

Alexandra Victoria Medina Gardurio

Arango Abisaad ], Arciniegas Grisales V, Lon-
sono-Garcia A, et al. Characteristics of acral
lentiginous melanoma according to location
in stress- or non-stress-bearing areas: A retros-
pective study of 95 patients (Caracteristicas
del melanoma acral lentiginoso segtin su loca-
lizacion en zonas con o sin estrés: un estudio
retrospectivo de 95 pacientes). Actas Dermo-
sifiliogr 2022; 113 (2): 134-140. https://doi.
org.10.1016/j.ad.2021.08.006

Introduccion: el melanoma acral lentiginoso
es un subtipo de melanoma que afecta, prin-
cipalmente, dreas con menor exposicion a la
radiacién ultravioleta, como las palmas y las
plantas. Se ha propuesto que el traumatismo
crénico en estas zonas puede predisponer a su
aparicion. El objetivo del estudio fue analizar la
relacion entre el melanoma acral lentiginoso y
las caracteristicas con su localizacién en dreas
que sufren estrés mecdnico (zonas de presion)
y las que no (zonas de no presion).
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Métodos: analisis observacional y descriptivo
con intencién analitica, siguiendo los lineamien-
tos de la guia STROBE. Se recolectaron datos de
95 pacientes diagnosticados con melanoma acral
lentiginoso que fueron atendidos en la Funda-
cion Clinica Vida en Medellin, Colombia, entre
enero de 2016 y agosto de 2020. Se incluyeron
pacientes con diagndstico confirmado de mela-
noma acral lentiginoso por histopatologia, sin
metastasis a distancia y con informacién com-
pleta. Se recogieron datos demograficos (edad,
sexo), antecedente de traumatismo en la zona
afectada, caracteristicas tumorales (localizacion,
Breslow, coexistencia de ulceracion, etc.).

Resultados: se incluyeron 95 pacientes (36 hom-
bres y 59 mujeres) con mediana de edad de 59
afos (rango intercuartilico: 50-70). Localizacion
de los melanomas: 79 (83.1%) de las lesiones
estaban en los pies, mientras que 16 (16.8%)
estaban en las manos. Se observé que el 61%
(58 pacientes) tenia lesiones en zonas de presion.
Traumatismo previo: se informé antecedente de
traumatismo directo en el 18.9% de los casos; fue
mas comdn en lesiones subunguales (p = 0.025).
Caracteristicas histologicas: los melanomas in-
vasores en zonas de presiébn mostraron mayor
profundidad de Breslow (p = 0.006) y mayor tasa
de ulceracion (p = 0.018) en comparacién con
los de zonas de no presion.

Discusion: los hallazgos sugieren que el me-
lanoma acral lentiginoso es mas frecuente en
areas sometidas a presion, lo que apoya la hi-
pétesis de que el estrés mecanico puede tener
un papel en su patogenia. La coexistencia de
melanoma en areas de mayor estrés mecanico,
como las plantas, coincide con la idea de que
el dafo en la piel potencialmente fomenta la
aparicion del melanoma. El antecedente trau-
matismo fue significativamente mas reportado
en los pacientes con lesiones en las ufas y
éstas mostraron mas ulceracion, lo que indica
que las areas somatizadas podrian influir en la
gravedad del melanoma.

2025; 69 (6)

Limitaciones del estudio: fue complicado definir
la categoria de “zona de presion” en las manos
debido a la variabilidad de las actividades diarias
de los pacientes. No se evalué la supervivencia a
cinco afios de los pacientes, lo que limita la com-
paracion de prondsticos con otras poblaciones.

Conclusiones: este estudio refuerza la nocién de
que las lesiones de melanoma acral lentiginoso
son mas prevalentes en zonas de presion y que
el traumatismo directo en estas areas podria ser
un factor de riesgo relevante de su aparicién.
Se sugiri6 la necesidad de estudios futuros con
mayor cantidad de casos y duracién para anali-
zar mejor la relacién entre localizacion, estrés
mecanico y prondstico.

Alexa Maria Flores Leonel

Fabiano A, Moro R, Zane C, et al. Pediatric
dermatologic surgery: our experience (Cirugia
dermatoldgica pediatrica: nuestra experiencia).
G Ital Dermatol Venereol 2021; 155 (6). https://
doi.org.10.23736/50392-0488.18.06140-0

Introduccién: los dermatélogos tienen el conoci-
miento necesario para determinar si se requiere
una intervencion quirdrgica, qué lesiones re-
quieren biopsia y qué tratamiento es el mejor. En
muchos casos, la cirugia es una opcion indispen-
sable porque gran parte de las lesiones cutaneas
pediatricas no pueden tratarse exclusivamente
con tratamiento médico, sino que requieren
una biopsia o una escision. La anestesia local
proporciona los beneficios de un rapido inicio
de accién, bajo costo y morbilidad asociada
minima. Como el tamafio absoluto de una lesién
cutdnea aumenta con el tiempo y con el creci-
miento del paciente, se recomienda eliminar
las lesiones cutaneas grandes lo antes posible
porque, al hacerlo, se reducira la longitud de
la cicatriz. El cierre de la herida se produce de
forma primaria (quirdrgica) o secundaria (sin
sutura); si es necesario, puede cauterizarse la
base de la herida con un electrocauterio. Gran
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parte de los operadores prefieren usar suturas
para asegurar la hemostasia. Las técnicas dis-
ponibles para la eliminacién de piel de espesor
parcial son la criocirugia, la electrocoagulacion,
la cirugfa lser ablativa y el legrado. Este, con
una cuchara de Volkmann de borde afilado o
una cureta desechable seguida de cauterizacion,
se practica, a menudo, para el tratamiento de
pequefas lesiones cutdneas benignas en nifios,
como verrugas virales o molusco contagioso. La
cirugia puede estar indicada para tratar nevos
melanociticos, sebaceos y hemangiomas. Es
decisivo informar adecuadamente a los padres
acerca del tratamiento, el seguimiento y los
posibles efectos secundarios.

Materiales y métodos: se analizaron retrospec-
tivamente los registros de todos los pacientes
pedidtricos sometidos a procedimientos qui-
rargicos en el departamento de dermatologia
de Spedali Civili de Brescia (ltalia) entre el 1
de enero y el 31 de diciembre de 2016. Todos
los pacientes menores de 16 anos se conside-
raron pediatricos. Los tratamientos quirdrgicos
incluyeron curetaje, criocirugia, electrodese-
cacion (dtC), laser, biopsia, escision amplia e
infiltracion. De cada paciente se registr6 edad
al momento de la operacion, sexo, tipo de tra-
tamiento y diagnostico.

Resultados: durante el periodo de estudio se
practicaron 7351 intervenciones quirdrgicas,
670 de ellas en pacientes pediatricos. La edad
media fue de 9.8 anos. Los tratamientos mas
frecuentes fueron la electrodesecaciéon (n =
168; 25.1%) y la criocirugia (n = 166; 24.8%).
Los pacientes pediatricos se vieron afectados,
principalmente, por verrugas (n = 330; 49.2%),
molusco contagioso (n = 144; 21.5%) y nevos
melanociticos (n = 64; 9.5%). Todos los tra-
tamientos se practicaron bajo anestesia local
(tépica, infiltracién o bloqueo nervioso), excepto
la escision de un dermatofibrosarcoma protube-
rans que requirié anestesia general.

Dermatologia
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Discusion: los procedimientos quirargicos der-
matoldgicos en pacientes pediatricos implican
multiples desafios. En comparacién con los
pacientes adultos, pocos ninos se sometieron a
cirugia (90.8%). Una posible explicacién es que
la cirugia escisional, a menudo, se pospone hasta
que el paciente muestra mayor apego terapéu-
tico. Otra posible explicacién es que la mayor
parte de las lesiones en pacientes pediatricos son
benignas y pueden vigilarse clinicamente, sin
necesidad de extirparlas. Si bien la cirugia der-
matoldgica en adultos se centra, principalmente,
en laoncologia, en pediatria la enfermedad viral
y las lesiones benignas son mas frecuentes. Las
afecciones comunes observadas en el grupo de
edad de 8 a 10 afios son verrugas, molusco con-
tagioso, pilomatrixomas, granulomas piégenos
y nevos melanociticos. Se ha observado una
proporcion de mujeres:hombres de 1:1 entre
los pacientes pediatricos. En este estudio la
electrodesecacion representd el tratamiento des-
tructivo mas utilizado (25.1%), relacionado con
la alta prevalencia de verrugas palmoplantares en
adolescentes. En los pacientes pediatricos debe
reconocerse el efecto emocional de la cirugia
en los nifios y sus familias. Ocasionalmente,
el uso de protectores corneales puede inducir
angustia en pacientes jovenes, lo que aumenta
la ansiedad. La cirugia dermatolégica pediatrica
con anestesia local ofrece varias ventajas para los
pacientes (reduce el temor de los padres acerca
de los riesgos relacionados con la anestesia ge-
neral o la sedacion profunda) y para el hospital
(reduce costos y tiempo de espera), mejorando
la calidad de vida de los nifos y sus padres.

Conclusion: estos datos muestran que la crioci-
rugia, la electrodesecacion y la cirugia escisional
(terapéutica o diagnéstica) representan, en igual
proporcion, casi todos los procedimientos qui-
rargicos efectuados en pacientes pediatricos
dermatolégicos.

Paulina Puente Mancera
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SabatR, Alavi A, Wolk K, et al. Hidradenitis sup-
purativa (Hidradenitis supurativa). Lancet 2025;
405 (10476): 420-438. https://doi.org.10.1016/
S0140-6736(24)02475-9

Introduccion: la hidradenitis supurativa es una
enfermedad inflamatoria crénica y dolorosa de
la piel que causa nédulos dolorosos, abscesos y
fistulas que drenan en zonas como las axilas y la
ingle. A pesar de su alta carga y una prevalencia
global cercana al 1%, sigue siendo poco recono-
cida. Suele comenzar en la adultez temprana. La
hidradenitis supurativa tiene un fuerte efecto en
la calidad de vida y se asocia con comorbilidades
sistémicas (sindrome metabdlico y enfermedad
inflamatoria intestinal). Su patogenia implica
mecanismos inmunitarios complejos, y la infla-
macién crénica puede provocar dafio cutaneo
permanente. Suele tener un retraso diagnéstico
promedio de 10 anos, durante el que los pacien-
tes reciben mdltiples diagndsticos erroneos. El
tratamiento varia segln la fase de la enferme-
dad e incluye medicamentos, cirugia o ambos.
Nuevos medicamentos biolégicos (adalimumab,
secukinumab y bimekizumab) dirigidos contra
el TNF y la IL-17 han mejorado las opciones
para casos moderados a severos. El diagnéstico
temprano y un enfoque personalizado e inter-
disciplinario son fundamentales.

Epidemiologia: [a prevalencia de la hidradenitis
supurativa ha sido mas precisa en los Gltimos
afnos, aunque sigue variando debido a diferen-
cias regionales y métodos de recoleccién de
datos. Las estimaciones basadas en cédigos de
diagndstico suelen ser mas bajas, mientras que
las derivadas de autoinformes pueden sobresti-
mar la prevalencia. En Europa, la prevalencia
variaentreel 1y el 2.1% por autoinforme, y entre
el 0.09 y el 0.51% por cédigos de diagnodstico.
En Estados Unidos la prevalencia basada en co6-
digos de diagndstico es de, aproximadamente, el
0.1%, y en América del Sur varia entre el 0.007
y el 0.41%. El proyecto Global Hidradenitis
Suppurativa Atlas esta estudiando la prevalen-

2025; 69 (6)

cia mundial en 58 paises. En algunas regiones,
la hidradenitis supurativa afecta mdas a mujeres
que a hombres (relacién 2-3:1), pero en zonas
de Asia oriental predominan los hombres. En
Estados Unidos los afroamericanos tienen una
prevalencia desproporcionada, posiblemente
influenciada por factores socioeconémicos vy
de estilo de vida.

Caracteristicas clinicas: la primera alteracién
cutdnea notoria es tipicamente un nédulo
inflamatorio doloroso de 1 a 2 cm en areas inter-
triginosas (axilas, pliegues inframamarios, ingle,
perineo o nalgas). Este nédulo puede persistir
durante semanas y convertirse en un absceso. La
pérdida incompleta o completa de la epidermis
puede resultar en erosiones o Glceras. En prome-
dio, los pacientes manifiestan uno o dos nuevos
nédulos inflamatorios o abscesos por mes. A
medida que avanza la enfermedad, sobrevienen
fistulas epitelizadas que drenan hacia la super-
ficie de la piel y se ramifican con el tiempo. El
dolor es el sintoma mds importante, seguido por
la secrecion maloliente de abscesos vy fistulas.
El curso de la enfermedad se caracteriza por
fluctuaciones impredecibles entre periodos de
baja actividad y exacerbaciones (brotes) con
dolor intenso y formacion de nuevos nédulos y
abscesos inflamatorios. Los sintomas prodrémi-
cos incluyen: picazén local, parestesias, dolor y
fatiga. La frecuencia de los brotes varia: un 23%
tiene brotes diarios, un 30% semanales y un 31%
mensuales. La inflamacién persistente lleva a la
destruccion de la piel con formacién de bandas
fibréticas, placas endurecidas y cicatrices hiper-
troficas. La hiperpigmentacion posinflamatoria
puede ocurrir, y las cicatrices extensas pueden
causar linfedema y contracturas, lo que limita la
funcién. Los primeros sintomas cutaneos suelen
aparecer entre los 18 y 30 afios, con una media
de 25 afios. Alrededor del 10% de los pacientes
tiene lesiones antes de los 18 anos, son mas fre-
cuentes entre los 15y 17 anos. En un 20% de los
casos, los sintomas iniciales aparecen después
de la edad de 45 anos. Segin la edad y el sexo,
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las lesiones se localizan de manera diferente. En
menores de 18 anos, las axilas son la zona mas
afectada. En adultos, las mujeres suelen tener
afectacion en la ingle, mientras que los hombres
la tienen mas en las axilas. La formaciéon de
fistulas ocurre con mas frecuencia en hombres.

Enfermedades concomitantes: diversos estudios
han documentado que la hidradenitis supurativa
se asocia con varias enfermedades. Los pacientes
con hidradenitis supurativa tienen un indice de
comorbilidad de Charlson mas alto que el de las
personas de control emparejadas por edad, sexo
y raza. Las enfermedades mas comunes incluyen
sindrome metabdlico, diabetes tipo 2, ateros-
clerosis, enfermedad hepatica no alcohdlica,
disfuncién sexual, depresion, ansiedad, artritis
inflamatoria, sindrome de ovario poliquistico y
enfermedades inflamatorias intestinales. Hasta
el 50% de los pacientes con hidradenitis supu-
rativa tienen sindrome metabdlico, que aumenta
el riesgo de diabetes tipo 2, infarto y acciden-
tes cerebrovasculares. Mds de la mitad de los
pacientes con hidradenitis supurativa también
tienen enfermedad hepdtica no alcohdlica, que
se relaciona con cirrosis hepdtica. Los problemas
sexuales afectan hasta el 60% de los pacientes,
con mayor prevalencia en mujeres. La depresion
es comun en, incluso, el 30% de los adultos y el
16% de los nifios con hidradenitis supurativa. La
ansiedad también afecta al 20% de los pacientes.
En cuanto a enfermedades inflamatorias, entre
un 0.8 y un 5.2% de los pacientes con hidra-
denitis supurativa tienen artritis inflamatoria, y
hasta el 2% tiene la enfermedad de Crohn. La
prevalencia de colitis ulcerosa en estos pacientes
es de, incluso, un 1.3%. Un estudio efectuado
en Finlandia revel6 que los pacientes con hi-
dradenitis supurativa tienen una esperanza de
vida significativamente reducida, principalmente
debido a las enfermedades concomitantes, co-
mo las enfermedades isquémicas del corazén
y los accidentes cerebrovasculares. El cribado
temprano de las enfermedades concomitantes
es decisivo para mejorar estos resultados.
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Efectos en la vida: la hidradenitis supurativa
tiene un efecto negativo profundo en la vida de
los pacientes; afecta areas fisicas, mentales, so-
ciales y profesionales. Un 60% de los pacientes
reporta efectos significativos, especialmente los
que padecen enfermedad mas grave, de larga du-
racion, con afectacion anogenital y en mujeres.
La calidad de vida se ve directamente afectada
por la intensidad del dolor y el prurito, lo que
también puede influir en la calidad del sueo.
Ademas, los compafieros de los pacientes tam-
bién experimentan una reduccion moderada en
la calidad de vida, relacionada con la gravedad
de la enfermedad y la depresion. Los pacientes
con hidradenitis supurativa suelen sentirse es-
tigmatizados y rechazados, especialmente los
que padecen lesiones en la piel cabelluda, el
rostro y el cuello. Esto puede limitar su acceso
a la atencién médica y generar aislamiento
social, baja autoestima y problemas de imagen
corporal, lo que puede llevar a comportamientos
autodestructivos, incluidos pensamientos suici-
das en el 9% de los casos. El tratamiento diario
de las heridas es una preocupacién importante,
porque es costosa en tiempo y dinero. En el am-
bito profesional, los pacientes con hidradenitis
supurativa tienen doble tasa de desempleo que la
poblacién general. Mas del 40% de los pacientes
toma licencias médicas debido al padecimiento,
con un promedio de casi 40 dias cada 6 meses.
Esto se refleja en disminucion significativa de
la productividad laboral, lo que contribuye a la
pérdida anual del valor agregado bruto nacional.
Los pacientes expresan una continua necesidad
de mayor conciencia acerca de la enfermedad,
diagndstico temprano y control eficaz a largo
plazo.

Tratamiento de la hidradenitis supurativa: el
tratamiento de la hidradenitis supurativa ha
sido histéricamente dificil y contintia siendo un
reto. Las opciones incluyen terapias topicas y
sistémicas, intervenciones quirdrgicas, terapias
adjuntas y modificaciones en el estilo de vida.
El objetivo es iniciar el tratamiento adecuado lo
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antes posible, debido a que la efectividad es la
principal preocupacion de los pacientes.

Terapias topicas: la clindamicina al 1% es el
Gnico antibidtico topico eficaz en estudios
controlados, recomendado para lesiones super-
ficiales en enfermedades leves. Puede aplicarse
durante 12 semanas, pero existe riesgo de resis-
tencia bacteriana. En casos agudos, la inyeccion
de esteroides intralesionales, como triamcino-
lona, puede ser Gtil para reducir el dolor y la
inflamacion. Terapias sistémicas: éstas se indican
en las fases inflamatorias y destructivas. El trata-
miento con antibidticos orales, como rifampicina
y clindamicina, muestra reducciones del 50%
en el puntaje HiSCR50 en algunos pacientes. El
tratamiento con doxiciclina también es eficaz y
tiene un mejor perfil de seguridad. Los bioldgicos
son la opcion mas reciente y especifica, como
adalimumab (anti-TNF), secukinumab (anti-IL-
17A) y bimekizumab (anti-IL-17A-IL-17F). Estos
biol6gicos son eficaces en pacientes con enfer-
medad moderada a grave que no responden a
otros tratamientos.

Terapias quirdrgicas: las cirugias se centran en
aliviar el dolor y eliminar alteraciones cutaneas
irreversibles, como placas induradas o fistulas.
Aunque las cirugias no tratan la inflamacién
sistémica, pueden ser Utiles para casos mas gra-
ves. El drenaje de abscesos es el tratamiento de
eleccién en caso de dolor, pero tiene altas tasas
de recurrencia.

Modlificaciones en el estilo de vida y terapias
adjuntas: es fundamental en pacientes con
hidradenitis supurativa, debe incluir reduccién
de peso, cese del tabaquismo, evitar friccién
en la piel y cuidado de las heridas. Se reco-
mienda el control del dolor, que puede incluir
analgésicos tépicos, AINEs, antidepresivos y
opiaceos en casos seleccionados. Las enferme-
dades concomitantes deben tratarse de forma
interdisciplinaria, y la salud mental también es
decisiva, considerando terapias psicolégicas,
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como la terapia conductual. En general, el tra-
tamiento debe ser personalizado, atendiendo
las necesidades fisicas, emocionales y sociales
de los pacientes.

Azyadeth Gracian Castro

Anheyer M, Cramer H, OstermannT, et al. Her-
bal medicine for treating psoriasis: A systematic
review (Medicina herbaria para el tratamiento
de la psoriasis: revision sistemadtica). Comple-
mentary Ther Med 2025; 90 (4). https://doi.
org/10.1016/j.ctim.2025.103173

Introduccion: la psoriasis es una enfermedad in-
flamatoria crénica de la piel con predisposicién
genética y factores ambientales desencadenan-
tes, que afecta, aproximadamente, al 2% de la
poblacion mundial. El tratamiento varia desde
agentes topicos hasta terapias sistémicas o bio-
|6gicas segun la severidad. Sin embargo, muchos
pacientes buscan terapias complementarias e
integrativas (CIM), entre las cuales la fitoterapia
representa la opcion mas popular. Este trabajo
tiene como objetivo evaluar sistemdticamente la
evidencia disponible de la eficacia y seguridad
de los tratamientos herbales en psoriasis.

Material y métodos: revision sistematica re-
gistrada previamente (protocolo INPLASY
202350057), siguiendo las directrices PRISMA
y Cochrane, en la que se hicieron busquedas
exhaustivas en Medline-PubMed, Scopus y Co-
chrane CENTRAL hasta junio de 2024. Criterios
de inclusion: ensayos clinicos aleatorizados
(ECA) en pacientes con psoriasis de cualquier
edad; intervenciones con fitoterapia (se ex-
cluyeron medicina tradicional china, india u
homeopatia); comparacién con placebo, no
tratamiento o tratamiento farmacoldgico; eva-
luacion de la severidad de la psoriasis como
desenlace primario o secundario. Extraccion y
andlisis de datos: dos revisores independientes
extrajeron los datos y evaluaron el riesgo de
sesgo con la herramienta Cochrane RoB 2.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10851



Resiimenes

Resultados: estudios incluidos: 20 ensayos
clinicos aleatorizados que incluyeron 1115 pa-
cientes con psoriasis. Intervenciones evaluadas:
fitoterapicos topicos y sistémicos: aloe vera,
Mahonia aquifolium, Indigo naturalis, Curcuma
longa, Hypericum perforatum, Persea americana
(aguacate), aceite de kukui, boswellia, oleogel
de manzanilla y calabaza, entre otros. Eficacia
topica: Mahonia aquifolium e Indigo naturalis
mostraron evidencia consistente en reduccién
de la severidad (medida por PASI). Aloe vera y
clrcuma tépica demostraron eficacia en algunos
ensayos. Oleogeles de manzanilla y calabaza
e Hypericum perforatum mostraron beneficio
frente a placebo. No se hallaron diferencias
significativas con el aceite de kukui ni Oleum
horwathiensis. Eficacia sistémica: la cGrcuma oral
(curcumina biodisponible) en combinacién con
esteroides tpicos demostro eficacia significativa
y reduccién de IL-22 sérica. El aceite de onagra
(evening primrose oil) no mostré eficacia supe-
rior al placebo en tres estudios. Seguridad: 15
estudios reportaron eventos adversos, ninguno
grave. La mayor parte fueron efectos locales le-
ves comparables entre grupos. Riesgo de sesgo:
bajo en 5 estudios; alto en 13 estudios; riesgo
intermedio en 2 estudios.

Discusion: este analisis sistematico proporciona
evidencia preliminar de que ciertas terapias
herbales, especialmente Mahonia aquifolium,
Indigo naturalis y Aloe vera, pueden ser Utiles en
el tratamiento de la psoriasis leve a moderada.
Otras preparaciones herbales, como ctircuma o
combinaciones botanicas, mostraron beneficios
variables, mientras que el aceite de kukui o de
onagra no demostraron superioridad frente a
placebo.

Las fortalezas del estudio fueron: rigurosidad
metodoldgica, inclusién exclusiva de ensayos
clinicos aleatorizados con intervenciones her-
bales definidas y analisis detallado de riesgo
de sesgo y efectos adversos. Las limitaciones
fueron: alta heterogeneidad entre intervencio-
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nes, métodos de evaluacién y calidad de los
estudios; pocos estudios con tamafios muestrales
grandes; ningln ensayo especifico en poblacién
pedidtrica, aunque se busc6 activamente. La
comparacién con bibliografia previa demostré:
los hallazgos son consistentes con revisiones
previas, aunque esta revisién incorpora estudios
mas recientes y con criterios mas estrictos de in-
clusion; destaca la falta de metandlisis agrupado
debido a la heterogeneidad.

Conclusion: algunas terapias herbales pueden
considerarse opciones coadyuvantes en el trata-
miento de la psoriasis, especialmente en casos
leves a moderados. Sin embargo, la evidencia
aln es limitada y heterogénea, por lo que se
requiere mas investigacion con estudios clinicos
controlados de mayor calidad y tamano, que
incluya poblacién pediétrica y analisis de me-
canismos de accion, dosificacion y seguridad a
largo plazo. El uso clinico debe basarse en una
decision compartida entre médico y paciente,
considerando preferencias, expectativas tera-
péuticas y los riesgos conocidos.

Alexandra Victoria Medina Gardurnio

Gowda SK, Garg S, Behera B, et al. Mimic-
kers of erysipelas and cellulitis: A narrative
review (Simuladores de erisipela y celulitis:
revision narrativa). Indian ] Dermatol Vene-
reol Leprol 2025; 91 (3): 346-355. https://doi.
org.10.25259/1)DVL_160_2024

Introduccion: la inflamacion extensa, que se
caracteriza por enrojecimiento, edema, dolor,
un borde claramente delimitado y aumento de
la temperatura local, es indicativa de erisipela.
En contraste, cuando el borde es poco definido,
el diagnodstico mas probable es celulitis. Existen
varias enfermedades dermatoldgicas que pueden
parecerse a la erisipela o la celulitis, conocidas
como erupciones tipo erisipela y pseudocelulitis,
respectivamente. Por ello, es muy importante
conocer bien las distintas causas que pueden
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generar estas manifestaciones para poder es-
tablecer el diagnostico correcto y ofrecer el
tratamiento adecuado.

Erisipela y erupciones tipo erisipela: erisipela:
la erisipela es una infeccion cutanea aguda
causada, principalmente, por estreptococos
B-hemoliticos del grupo A o estafilococos. Suele
iniciarse tras una ruptura de la piel (por eccema,
tifa, foliculitis o Glceras) y se manifiesta como
una placa roja, edematosa, dolorosa, lisa 'y con
bordes bien definidos. Para el diagnéstico, se
recomienda cultivo de ampollas, sangre, orina'y
heces porque puede haber casos inusuales cau-
sados por Pseudomonas o Yersinia enterocolitica.
El tratamiento de primera linea es con penicilinas
como flucloxacilina. En los pacientes alérgicos
a penicilina puede indicarse claritromicina o
clindamicina. Erisipeloide: el erisipeloide es una
dermatosis ocupacional que afecta a criadores,
carniceros y trabajadores de mataderos, causa-
da por la penetracién traumdtica de la bacteria
grampositiva, no formadora de esporas y no
movil Erysipelothrix rhusiopathiae. Por lo gene-
ral, se trasmite por contacto con ovejas, cerdos,
pavos, patos, langostas y escorpiones. Existen dos
formas clinicas: localizada y difusa/generalizada.
La forma localizada y difusa se caracteriza por
una placa elevada, bien delimitada, de color
rojo-azulado a purpura, que suele aparecer en
los dedos, las palmas, los antebrazos, los brazos
o las piernas y la cara. La forma generalizada
del erisipeloide puede causar fiebre, artralgias
y mialgias y puede complicarse con infecciones
graves, como endocarditis o meningitis. El estu-
dio histopatolégico muestra inflamacién dérmica
con varios tipos de células.

El tratamiento es con antibidticos.

Dermatofitide tipo erisipela: en pacientes con
tifa pedis, la celulitis o erisipela recurrente en
extremidades inferiores se debe al ingreso de
estreptococos hemoliticos a través de fisuras en
la piel. Algunos autores sugieren una reaccion
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de hipersensibilidad a toxinas flngicas. Se distin-
gue porque estas lesiones se repiten y sanan sin
secuelas, a diferencia de la tifia con celulitis que
puede causar linfedema. El tratamiento incluye
antifangicos sistémicos.

Histoplasmosis: infeccion por Histoplasma cap-
sulatum (var. capsulatum en América, duboisii
en Africa). Las manifestaciones cutaneas inclu-
yen lesiones tipo erisipela. Suele no responder
a antibidticos convencionales, especialmente
en pacientes inmunosuprimidos. El estudio
histolégico muestra levaduras intracelulares. Se
tife con PAS o plata metaminada de Gomori.
El tratamiento incluye itraconazol, fluconazol y
anfotericina B.

Erupcion fija no pigmentada por farmacos: reac-
cién de hipersensibilidad retardada, que recurre
en el mismo sitio tras la toma del farmaco. Placas
dolorosas eritematosas simétricas. Histologia:
degeneracion vacuolar basal, necrosis de que-
ratinocitos, infiltrado liquenoide. Tratamiento:
retirar el farmaco y administrar esteroides.

Reaccion en sitio de inyeccién: las vacunas DPT
pueden causar enrojecimiento, hinchazén y do-
lor local. Aparece a las pocas horas, alcanza su
maximo en uno a dos dias y desaparece en una
semana. Tratamiento: analgésicos, compresas
frias, movilizacion del miembro.

Erupcion tipo erisipela tras vacuna contra CO-
VID-19: surge en uno a cuatro dias tras la vacuna,
con exantema eritematoso y edematoso. Estudio
histolégico: edema papilar sin inflamacion y leve
infiltrado perivascular. A diferencia de la celulitis,
es simétrica y sin sintomas sistémicos. Se trata
con esteroides orales y se alivia en una semana.

Enfermedad de Lyme: trasmitida por garrapatas
Ixodes (Borrelia burgdorferi). La fase inicial se
manifiesta como eritema migratorio con aspecto
en ojo de buey. Diagnéstico: cultivo o serologia.
Histologia: infiltrado linfocitario perivascular.
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Tratamiento: doxiciclina 100 mg BID durante
dos a tres semanas.

Leishmaniasis tipo erisipeloide: variante atipica
de leishmaniasis cutanea, se manifiesta con
lesiones tipo erisipela; es comin en Pakistan,
Irdn, Tdnez y Turquia. Diagndstico: frotis con
amastigotes. Tratamiento: antimoniato de me-
glumina, estibogluconato de sodio, anfotericina
B o miltefosina.

Sindrome de Sweet: placas eritematosas infil-
tradas que simulan vesiculas. No responde a
antibioticos. Histologia: edema papilar y neutré-
filos maduros densos. Tratamiento: prednisona
oral, las alternativas son: dapsona, colchicina o
ciclosporina.

Enfermedad de Crohn metastasica: puede ma-
nifestar lesiones tipo erisipela en los genitales o
fuera de ellos. Estudio histolégico: granulomas
no caseificantes. Tratamiento: prednisona, me-
tronidazol, inmunosupresores y anti-TNF-a..

Eritemas tipo erisipela migratorios por crisis
nefrotica: fase de crisis nefrética con eritemas
migratorios dolorosos que pueden preceder a
un choque hipovolémico. Urgencia médica.
Tratamiento: reposicion de liquidos, restriccion
de sal y diuréticos.

Dermatomiositis: erupcion facial tipo erisipela
acompanada de papulas de Gottron. Histologia:
paniculitis linfocitica lobular. Estudios: CPK,
LDH, perfil de miositis. Tratamiento: esteroides
e inmunosupresores.

Fiebre mediterranea familiar: enfermedad autoin-
flamatoria por mutacion del gen MEFV. Lesiones
eritematosas tipo erisipela, fiebre recurrente y
serositis. Responde bien a la colchicina.

Carcinoma erisipeloide: metdstasis cutdnea,
generalmente por cancer de mama. Placa eri-
tematosa indurada. Estudio histolégico: células
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malignas en vasos dérmicos. Pronéstico adverso
(supervivencia de tres a seis meses).

Erupcion paraneoplésica en carcinoma renal: las
erupciones tipo erisipela pueden ser manifesta-
cién paraneoplasica de carcinoma renal. Debe
sospecharse ante lesiones cutaneas inexplicables
en adultos mayores.

Erisipela melanomatosum y carcinomatosum:
metdstasis cutdneas por melanoma o carcinoma
de células de Merkel con manifestacion tipo
erisipela. Histologia: invasion de linfaticos dér-
micos por células tumorales.

Lipodermatoesclerosis aguda: placas eritema-
tosas dolorosas e induradas en las piernas.
Histologia: necrosis isquémica del tejido adipo-
so. Se utiliza ultrasonido Doppler para evaluar
insuficiencia venosa. Tratamiento: esteroides
tépicos, elevacion del miembro y medias
compresivas (tras descartar trombosis venosa
profunda).

Erupcion tipo erisipela por mercurio: por amal-
gamas dentales u otros implantes metalicos. Se
asocia con dermatitis, sindrome del babuino,
liquen plano. Confirmar con prueba de parche.
Tratamiento: retirar el metal causante.

Neoplasias hematoldgicas: los linfomas y las
leucemias pueden causar lesiones cutaneas tipo
erisipela.

Celulitis y pseudocelulitis: celulitis: infeccion
profunda, sin bordes definidos. Erisipela: bor-
de bien delimitado, edema dérmico. Signo de
Milian (no afecta el I6bulo de la oreja). El tra-
tamiento es con antibidticos, preferiblemente
penicilina. En recurrencias se indica penicilina
V profilactica durante seis meses.

Fascitis necrosante: infeccion grave del tejido
blando. Puede ser polimicrobiana o flngica.
Diagnéstico por imagen. Emergencia quirdrgica.
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Tratamiento: desbridamiento y antibiéticos.

Linfangitis: inflamacién de vasos linfaticos. Linea
roja que se extiende hacia el ganglio regional.
Diagnostico clinico, tratamiento segtn la causa.

Pseudocelulitis por farmacos: asociada con
quimioterapicos: gemcitabina, docetaxel y pe-
metrexed. Aparece dias después del farmaco.
Puede ocurrir sin factores desencadenantes.

Eritema nodoso: nédulos eritematosos dolorosos
bilaterales en las piernas. Puede confundirse con
celulitis. Histologia: paniculitis septal neutrofili-
ca. Tratamiento: AINEs, esteroides, anti-TNF-a.

Dermatitis alérgica de contacto: reaccion de hi-
persensibilidad tipo IV. Prurito intenso, vesiculas,
patrones lineales o geométricos. Diagndstico:
prueba de parche. Tratamiento: evitar el agente
y esteroides.

Celulitis eosinofilica (sindrome de Wells): placas
urticarianas y dolorosas que evolucionan a pla-
cas tipo morfea. Histologia: eosinofilia, figuras
en llama. Tratamiento: esteroides, dapsona,
metotrexato, ciclosporina.

Gota: el ataque agudo puede simular celulitis.
Diagndstico: cristales de urato bajo microsco-
pia. DNI < 0.6% sugiere gota, > 1.7% sugiere
celulitis. Tratamiento: AINEs, colchicina y
esteroides.

Policondritis recidivante: afecta el cartilago
auricular, cardiaco y ocular. Afecta el pabell6n
auricular, pero no el I6bulo. Tratamiento: AINEs,
esteroides, colchicina y dapsona.

Tromboflebitis venosa superficial: trombosis
de venas superficiales, como safena mayor o
menor. Se manifiesta con cordén doloroso.
Puede confundirse con celulitis. Se asocia con
estados protromboéticos o cancer (sindrome de
Trousseau).
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Conclusion: aunque la erisipela y la celulitis
son diagndsticos comunes, no debe asumirse un
diagndstico de erisipela de manera automatica.
Es importante sospechar la posibilidad de una
erupcion tipo erisipela no infecciosa cuando los
sintomas no responden a los antibiéticos habi-
tuales o cuando el cuadro clinico es recurrente
o el paciente tiene recaidas.

Azyadeth Gracian Castro

Muna B, Shanmugam S. Syphilis resurrected:
Case series of palmoplantar secondary syphilis
(Sifilis resucitada: serie de casos de sifilis se-
cundaria palmoplantar). Cureus 2023; 15 (10):
€46926. https://doi.org/10.7759/cureus.46926

Introduccion: la sifilis es una enfermedad de
trasmisién sexual causada por Treponema
pallidum. La sifilis secundaria tiene multiples
manifestaciones cutdneas que pueden imitar
otras afecciones dermatoldgicas.

Métodos: estudio retrospectivo de casos que
incluyé 11 pacientes con lesiones cutaneas
palmoplantares confirmadas serolégicamente
con sifilis, efectuado entre junio de 2021 y julio
de 2023. Criterios de inclusion: pacientes de to-
das las edades con lesiones en la piel con sifilis
serolégicamente positiva. Datos recopilados:
edad, sexo, duracion de los sintomas, mani-
festacién clinica, antecedente de tratamiento y
resultados de pruebas seroldgicas.

Resultados: Prevalencia: se encontré que el
47.8% de los pacientes diagnosticados con sifilis
tenian afectacion palmoplantar. Demografia:
predominio masculino con edad media de 35
anos. La Unica paciente femenina era parte del
sector de salud. Presentacion cutdnea: la mayo-
ria mostré papulas eritematosas (75.7%) y un
45.5% collar de Biett, que es un indicador de
sifilis palmoplantar. Comportamiento de riesgo:
se identificaron conductas de alto riesgo en el
36.3% de los pacientes. Resultados de pruebas
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seroldgicas: todos los pacientes tuvieron un
resultado positivo en la prueba de treponemas
(TPHA), aunque dos tenian resultados mixtos en
la prueba de VDRL.

Discusion: muchos pacientes no mostraron
lesiones genitales, lo que puede dificultar el
diagnéstico. Las lesiones palmoplantares pue-
den ser la Gnica manifestacién de la sifilis. Los
diagnésticos diferenciales incluyen psoriasis
palmoplantar, liquen plano y enfermedad
mano-pie-boca. La ausencia de lesiones pso-
ridsicas en otras areas de piel debe alertar
a los médicos de la posibilidad de sifilis. La
sifilis secundaria es altamente contagiosa y su
deteccién temprana puede prevenir complica-
ciones sistémicas y la trasmision adicional de
la enfermedad.

Conclusiones: es decisivo reconocer las lesiones
palmoplantares como una manifestacion aislada
de sifilis, debido a que los pacientes pueden ser
reacios a revelar un antecedente relevante de-
bido a la naturaleza sensible de la enfermedad.
Este articulo destaca la necesidad de precaucio-
nes en el diagnoéstico de la sifilis, especialmente
en su forma palmoplantar, debido a su potencial
contagio y la importancia de una identificacion
y tratamiento tempranos.

Alexa Maria Flores Leonel

Frantz R, Huang S, Are A, Motaparthi K. Ste-
vens-Johnson syndrome and toxic epidermal
necrolysis: A review of diagnosis and manage-
ment (Sindrome de Stevens-Johnson y necrdlisis
epidérmica toxica: revision del diagnostico y tra-
tamiento). Medicina (Kaunas) 2021; 57 (9): 895.
https://doi.org/10.3390/medicina57090895

Introduccioén: el sindrome de Stevens-Johnson'y
la necrélisis epidérmica téxica son emergencias
dermatoldgicas raras, caracterizadas por necrosis
y desprendimiento extenso de la epidermis. Se
diferencian por la superficie corporal afectada:
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el sindrome de Stevens-Johnson afecta menos
del 10%, mientras que la necrdlisis epidérmica
toxica afecta mas del 30%. La superposicion
involucra entre 10 y 30%. La incidencia varia
por region, con tasas en el Reino Unido de 5.76
casos por millon al afio y en Estados Unidos
de aproximadamente 9.2 casos de sindrome
de Stevens-Johnson y 48% de mortalidad en la
necrolisis epidérmica toxica.

Aspectos clinicos: la principal distincion es el
area de superficie corporal afectada, que en el
sindrome de Stevens-Johnson es menor del 10%,
en superposicion sindrome de Stevens-Johnson-
necrolisis epidérmica téxica es del 10 al 30% y
en la necrolisis epidérmica téxica es mayor del
30%. Sin embargo, en cuanto a la clinica son
similares en todo el espectro de la enfermedad,
comienzan con sintomas prodromales similares
a un cuadro infeccioso: fiebre, malestar, dolor de
garganta y tos. Posteriormente hay dano cutdneo
en el que se observan maculas eritematosas o
lesiones en diana atipicas en el tronco que evolu-
cionan hasta convertirse en dreas confluentes de
eritema con centros oscuros, ampollas flacidas
con un signo de Nikolsky positivo y laminas de
epidermis denudada. La afectacion mucosa es
casi universal en sindrome de Stevens-Johnson-
necrolisis epidérmica toxica: afecta la boca, los
0jos y las vias respiratorias, lo que puede causar
complicaciones a largo plazo, como sequedad
ocular severa o cicatrices. La evaluacién tempra-
na por un oftalmélogo es decisiva para prevenir
complicaciones oculares crénicas.

Fisiopatologia: los farmacos son la causa mas
comun de estas afecciones, pero también se ha
relacionado con infecciones, especialmente por
Mycoplasma pneumoniae. En un 15-30% de los
casos no puede identificarse el agente desencade-
nante. La fisiopatologia se considera una reaccion
de hipersensibilidad tipo IV mediada por células
T. Existen varias teorfas de como los farmacos
provocan una respuesta inmunolégica que lleva
a sindrome de Stevens-Johnson-necrolisis epidér-
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mica téxica: Hapteno-pro-hapteno: los farmacos
pequenos se unen a las proteinas del suero,
formando un complejo que es reconocido por
moléculas HLA, activando las células T. Interac-
cion farmacoldgica: los farmacos inertes se unen
directamente a las moléculas HLA, activando las
célulasT. Péptido alterado: los farmacos alteran la
presentacion de proteinas propias en las molécu-
las HLA, lo que lleva a una respuesta inmunitaria.
Aunque no se comprende completamente el
mecanismo exacto, el resultado es la activacion
de las células T y la necrosis epidérmica.

Diagnéstico diferencial: debe distinguirse de
otras enfermedades con lesiones vesiculoam-
pollosas similares: pénfigo vulgar y folidceo,
eritrodermia multiforme mayor, sindrome de piel
escaldada estafilococica y otras dermatitis vesi-
culosas. La histopatologia de piel revela necrosis
epidérmica con pérdida de la epidermis, células
inflamatorias en la dermis, pero no es especifica.
La clasificacién anatémica y clinica ayuda en la
diferenciacién, considera la profundidad de la
lesién y la distribucion.

Manifestaciones y evaluacién: evaluacion cli-
nica: incluye la determinacion del porcentaje
de superficie afectada, el estado general del
paciente y la evaluacién de mucosas. Sistemas
de puntuacion: SCORTEN: escala que predice
la mortalidad basada en variables clinicas y de
laboratorio. ABCD-10: otro sistema para evaluar
la gravedad especificamente en relacion clinica.

Tratamiento: la medida mas importante es la
identificacion y el retiro del agente causal, usual-
mente un medicamento sospechoso.

Tratamientos especificos: ciclosporina: la mas
efectiva para tratar el sindrome de Stevens-
Johnson y ha mostrado resultados prometedores.
IglV y corticosteroides: combinacién mas pres-
crita en sindrome de Stevens-Johnson-necrolisis
epidérmica téxica y en casos de superposicion,
aunque la evidencia todavia no es definitiva.
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Cuidados de apoyo: tratamiento en unidades
de quemados o cuidados intensivos; control de
liquidos, electrdlitos, prevencion de infecciones
y cuidado de heridas; la profilaxis antibidtica no
ha demostrado mejorar los resultados y debe
prescribirse con cautela.

Otras terapias: los inmunomoduladores y bio-
marcadores (galectina-7, RIP3) estan en estudio
para mejorar el diagndstico y el pronéstico.

Pronéstico y mortalidad: la escala SCORTEN
ayuda a identificar a los pacientes con mayor
riesgo de mortalidad. La mortalidad puede variar
en gran medida, especialmente en la necrdlisis
epidérmica téxica, puede llegar, incluso, a un
50% en casos severos. La rapida intervencién y
cuidados adecuados mejoran la supervivencia.

Discusion: el sindrome de Stevens-Johnson y
la necrélisis epidérmica toxica son afecciones
graves, potencialmente mortales, que requieren
reconocimiento clinico temprano, identifica-
cién del farmaco o agente causal y tratamiento
multidisciplinario que combina terapias in-
munosupresoras y cuidados de soporte. La
investigacion continda en el dmbito de biomar-
cadores y terapias especificas para mejorar el
prondstico de estos pacientes.

Alexa Maria Flores Leonel

Schonmann Y, Cohen N, Czarnowicki T.
Evaluating cancer risk in a large cohort of
25,008 patients with vitiligo: Insights from
a comprehensive cohort population-based
study (Evaluacién del riesgo de cancer en
una gran cohorte de 25,008 pacientes con
vitiligo: perspectivas de un estudio integral ba-
sado en la poblacion de cohortes). ] Am Acad
Dermatol 2024; 92 (4): 741-752. https://doi.
0rg/10.1016/j.jaad.2024.11.043

El vitiligo es una enfermedad autoinmunitaria
en la que se destruyen los melanocitos, lo que
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ocasiona areas despigmentadas; ademas, afecta
otros sistemas del cuerpo, probablemente, por
compartir mecanismos inflamatorios. Se ha vin-
culado con enfermedades del tejido conectivo,
tiroideas, metabdlicas, alérgicas, endocrinol6-
gicas, oculares, auditivas y psiquiatricas. Los
estudios han demostrado una relacion entre el
cancer y enfermedades autoinmunitarias; el vi-
tiligo muestra activacién inmunitaria persistente
y desregulacién inmunoldgica que puede afectar
a varias células (a excepcion de los melanoci-
tos) incrementando el riesgo de malignidad.
Los inhibidores de la Janus cinasa (JAK), usa-
dos como tratamiento, tienen riesgo potencial
de malignidad. La revisién de la bibliografia
fue controvertida; algunos estudios reportan
un elevado riesgo de malignidad debido a la
desregulacién inmunitaria; sin embargo, otros
reportan un riesgo de cancer disminuido.

El estrés oxidativo y la inflamacién crénica
implicados en la patogénesis del vitiligo se ha
relacionado con la aparicién y evolucién del
cancer; el estrés oxidativo dana a los melanocitos
activando la respuesta inflamatoria y a las células
T reactivas que exacerban el dafio. El IFN-y y
algunas quimiocinas (CXCL9 y CXCL10) estan
elevadas en la piel y sangre de los pacientes con
vitiligo. El CXCL10 se ha asociado con la evolu-
cién de varios tipos de cancer; la deficiencia de
vitamina D, que esta ligada con enfermedades
autoinmunitarias, se ha reportado en mas del
50% de pacientes con vitiligo y se asocia con
mayor riesgo de cancer.

El riesgo de melanomay de cancer de pulmén'y
de vejiga es menor en pacientes con vitiligo en
comparacioén con los controles. La menor recu-
rrencia de malignidades sistémicas en pacientes
con vitiligo sugiere que las enfermedades auto-
inmunitarias pueden proteger contra el cancer.
También se ha visto una relacién inversa entre
los genes asociados con el vitiligo y el riesgo de
cancer, como el PTPN22, que se relaciona con
riesgo alto de vitiligo, pero es factor protector
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contra el cancer de piel. Sin embargo, un estudio
de Corea demostr6 un riesgo elevado de mela-
noma en pacientes con vitiligo, pero esto puede
atribuirse a la radiacion UV acumulada a la que
se expusieron en diversas regiones geograficas.
Es importante distinguir entre despigmentacion
por vitiligo y fototipo I.

Hay interés en los canceres no cutaneos; sin em-
bargo, la informacién es contradictoria. Algunos
autores, como Bad y su grupo, describen un bajo
riesgo de malignidades internas en pacientes
con vitiligo en Corea. Reportaron un indice bajo
en cancer de pulmén, colon, recto y ovario. El
riesgo bajo de céncer observado en pacientes
con vitiligo contrasta con lo obtenido en estudios
previos de enfermedades autoinmunitarias; esta
diferencia puede deberse a que el tratamiento del
vitiligo es tépico y con fototerapia, a diferencia
de otras enfermedades autoinmunitarias en las
que se prescriben farmacos inmunosupresores, lo
que incrementa el riesgo de cancer. Otro estudio
de Taiwan describe un aumento del riesgo de
cancer de prostata, tiroides, mama vy vejiga. El
cancer de prostata se relaciona con la deficiencia
de vitamina D; los metabolitos de la vitamina D
tienen efectos antiproliferativos en las células del
cancer de prostata.

La bibliografia demuestra una asociacién
significativa entre el vitiligo y enfermedades
tiroideas autoinmunitarias y esto se asocia con
mayor riesgo de cancer de tiroides, afirmacion
no observada. No obstante, un estudio en Co-
rea report6 aumento del cancer de tiroides en
pacientes con vitiligo.

Se insiste en que la incidencia de cancer no
estd incrementada en pacientes con vitiligo en
comparacién con los controles seglin una base
de datos de 25,008 pacientes con vitiligo, que
es la cohorte més grande. Deben tomarse en
cuenta los factores externos del paciente para
la aparicién de distintos tipos de cancer, por lo
que se recomienda que continden los tamizajes
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para neoplasias con la misma frecuencia que en
el resto de la poblacion.

Aidee Jocelyn Landeros Linares

Dervenis V. The role of HPV in the development
of cutaneous squamous cell carcinoma-friend or
foe? (El papel del VPH en la aparicion del carci-
noma de células escamosas cutdneas, ;amigo o
enemigo?). Cancers 2025; 17 (3): 1195. https://
doi.org/10.3390/cancers17071195

Introduccion: el carcinoma epidermoide cutdneo
(cSCC) representa el segundo tumor cutaneo mas
frecuente después del carcinoma basocelular y
su incidencia ha aumentado significativamente
en las dltimas décadas. Este incremento se atri-
buye, principalmente, a la exposicion crénica
a la radiacién ultravioleta (UV), aunque otros
factores, como la edad avanzada, el sexo mascu-
lino, la piel clara, la inmunosupresion crénica y
ciertos sindromes genéticos también contribuyen
a su aparicién. Hace poco, los virus del papiloma
humano (HPV), especialmente del género beta-
HPV, se estudiaron como potenciales cofactores
en la patogénesis del carcinoma epidermoide
cutaneo. A diferencia de los alfa-HPV, que cau-
san carcinomas anogenitales y orofaringeos,
los beta-HPV infectan el epitelio cutaneo de
forma subclinica y podrian actuar mediante un
mecanismo de hit-and-run, es decir, iniciando
la carcinogénesis sin necesidad de permanecer
en el tumor establecido. Debido a la creciente
carga del carcinoma epidermoide cutaneo en
todo el mundo, comprender el papel dual del
beta-HPV en la proteccion o promocién tumoral
es decisivo para optimizar estrategias preventivas
y terapéuticas.

Materiales y métodos: revision narrativa que
recopila evidencia de estudios epidemioldgicos,
investigaciones experimentales en modelos
animales, andlisis moleculares de muestras
humanas y metandlisis recientes. Se revisaron
aspectos epidemiolégicos de la infeccion por
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beta-HPV, su frecuencia en poblaciones sanas
versus patolégicas, los mecanismos moleculares
implicados en la oncogénesis y el efecto de la
inmunidad cutanea, particularmente la mediada
por células T residentes en tejidos. Ademas, se
integraron datos provenientes del andlisis me-
tagenémico y modelos murinos que permiten
estudiar la interaccién entre infeccion viral y
exposicion a UV en la apariciéon de tumores
cutaneos.

Resultados: prevalencia: el beta-HPV es ubicuo
en piel sana; se detecta en mds del 80% de
muestras mediante técnicas moleculares. Su
persistencia se asocia con colonizacién de los
foliculos pilosos, especialmente en el bulbo. On-
cogénesis viral: aunque los beta-HPV no integran
su ADN al genoma celular como los alfa-HPV, si
interfieren en procesos de reparacién de ADN'y
apoptosis. Las proteinas virales, como E6 y E7,
alteran vias reguladas por p53, pRB, HIPK2 y
p300, favoreciendo la supervivencia de células
con dafio genético. Modelo de hit-and-run: la
presencia viral disminuye a medida que avan-
za la transformacion de queratosis actinicas a
carcinoma epidermoide cutdneo, lo que apoya
la hipétesis de que los beta-HPV participan en
etapas tempranas de la tumorogénesis. Sistema
inmunitario: en individuos inmunocompetentes,
el beta-HPV induce una respuesta inmunoldgica
local mediante células T residentes en tejidos
CD8+, que protege contra la transformacién
maligna de queratinocitos dafiados. Efecto de la
inmunosupresion: en pacientes inmunosuprimi-
dos se observa mayor carga viral de beta-HPV,
menor infiltrado de células T residentes en tejidos
y mayor incidencia de carcinoma epidermoide
cutaneo, lo que sugiere un papel procarcinogé-
nico en ausencia de control inmunolégico.

Discusion: el beta-HPV desempefia un papel
complejo en la piel humana. En condiciones
normales, actia como un componente del
microbioma cutaneo, induciendo inmunidad
protectora que mantiene la homeostasia de la
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epidermis altamente mutada por dano UV. Esta
inmunidad depende, fundamentalmente, de las
células T residentes en tejidos, que identifican
y eliminan células infectadas o genéticamente
alteradas. Sin embargo, cuando este equilibrio
se rompe, ya sea por daho UV acumulativo,
inmunosupresion farmacolégica (como en
trasplantes de 6rganos) o envejecimiento, el
beta-HPV puede contribuir a la iniciacion del
proceso carcinogénico. La falta de expresion
viral continua en tumores avanzados sugiere que
la infeccién viral es necesaria s6lo en las etapas
iniciales de transformacién celular, mientras que
la evolucion posterior depende de mutaciones
UV-inducidas independientes del virus. Ademas,
se ha observado que tumores positivos para HPV
(principalmente alfa-HPV) responden mejor a
terapias inmunomoduladoras, como los inhibi-
dores de PD-1/PD-L1, probablemente debido
a un microambiente tumoral mas inflamatorio.
Aunque los datos en carcinoma epidermoide
cutaneo son limitados, existe un interés creciente
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en estudiar si la coexistencia de beta-HPV podria
predecir una mejor respuesta inmunoterapéutica.

Conclusiones: la patogénesis del carcinoma epi-
dermoide cutdneo es multifactorial, dominada
por el dafio UV crénico y modulada por factores
adicionales, como la infeccion por beta-HPV y
el estado inmunolégico del huésped. El beta-
HPV puede comportarse como un “amigo” en
la inmunovigilancia contra células mutadas,
o como un “enemigo” favoreciendo la carci-
nogénesis en contextos de inmunosupresion.
El entendimiento del papel dual del beta-HPV
abre nuevas perspectivas terapéuticas: el forta-
lecimiento de la respuesta inmunitaria local,
por ejemplo, mediante vacunacién profilactica
o terapias dirigidas, podria convertirse en una
estrategia clave para prevenir y tratar el carci-
noma epidermoide cutaneo, especialmente en
poblaciones de riesgo.

Alexandra Victoria Medina Gardurio

: Dermatologia Revista Mexicana.
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Mucormicosis rino-orbito-cerebral

Rhino-orbito-cerebral mucormycosis.

Jennifer Miriam Mendoza Gomez,* Maria Daniela Salazar Lopez,® Erick lvan Herndan-
dez Ricardez,? Citlalli Alvarado Galicia?

ANTECEDENTES

La mucormicosis es una infecciéon flngica potencialmente mortal
causada por el hongo Mucor. Afecta a pacientes inmunodeprimidos;
ingresa al huésped mediante la inhalacion de esporas, el consumo de
alimentos contaminados o una lesién en la piel.

La tlcera necrética con escara negruzca (cutanea o mucosa) es la lesion
caracteristica de la mucormicosis y debe alertar de esta enfermedad en
todo paciente con factores de riesgo.2

Puede manifestarse con infeccién rinocerebral, pulmonar, cutanea,
gastrointestinal, entre otras; la mucormicosis rino-6rbito-cerebral es la
manifestacién mas frecuente, sobre todo en pacientes con diagnéstico
de diabetes mellitus e hiperglucemia, particularmente en los que cursan
un cuadro de cetoacidosis diabética.**

Los sintomas iniciales son atipicos: sinusitis aguda, fiebre, congestion
nasal, dolor de cabeza y edema facial.*#> De acuerdo con el estado
inmunoldgico y a medida que la enfermedad avanza, ésta puede ma-
nifestarse como una invasion intraorbital e intracraneal; sus sintomas
caracteristicos son: paralisis de los nervios craneales, inflamacién or-
bital y dolor facial periorbital, edema o ptosis en los parpados, pérdida
de la agudeza visual, necrosis embdlica, hemiplejia y pérdida de la
conciencia.’

Para el diagndstico se requiere un alto indice de sospecha, reconocer
los factores de riesgo y una rapida evaluacion de los sintomas clinicos.
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Para valorar la extension de la lesién a tejidos
adyacentes son Utiles la tomografia computada
(TAC) y la resonancia magnética que, ademas,
permiten la identificacién de trombos intra-
vasculares y lesiones profundas en el sistema
nervioso central.?

El diagndstico definitivo se basa en la observa-
cién microscépica y el aislamiento del agente
causal mediante el cultivo microbiolégico de las
lesiones donde se tom6 biopsia.?

Su rapidez para invadir tejidos y angioinvasién a
otros 6rganos y estructuras adyacentes o a distan-
cia obliga a tomar una biopsia. Los pacientes con
sospecha o confirmacién de una mucormicosis
requieren una rapida y contundente atencion
multidisciplinaria. La anfotericina B es el farma-
co de eleccion para el tratamiento primario de
la mucormicosis.?

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 56 afos con anteceden-
te de diabetes mellitus e hipertension arterial
diagnosticados desde hacia 10y 5 afios, respec-
tivamente, con mal apego al tratamiento. Recibia
insulina glargina 20 Ul via subcutanea y losartan
50 mg al dia. Refiri6 alcoholismo, tabaquismo
y toxicomanias.

Su padecimiento actual tenia tres semanas de
iniciado; se caracterizaba por cefalea hemicraneal
derecha de tipo pulsatil en la region frontotempo-
ral con irradiacion al ojo derecho y disminucion
de la agudeza visual, epifora e inyeccion con-
juntival. Acudié con un médico particular, quien
diagnosticé un cuadro de conjuntivitis; el paciente
no especificé el tratamiento. Una semana después
tuvo deterioro neurolégico con tendencia a la
somnolencia, por lo que se hospitalizo.

A la exploracion fisica se observé al paciente
somnoliento, el ojo derecho con edema pal-
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pebral, hiperemia, hipertermia local, salida de
secrecion mucopurulenta, edema periorbitario
con extension a la region cigomatica y el labio
superior, con dolor a la palpacién. En la cavidad
oral tenia una dlcera necrética en el paladar duro
de, aproximadamente, 10 mm. Se observé rapida
evolucién de la lesién necrética que se extendio
en la hemicara derecha; abarcaba el [abio supe-
rior, la nariz, la mejilla, el ojoy las cejas, ademds
de observarse micelio de predominio en el ojo
derecho y eritema con induracién alrededor de
la lesion necrotica. Figura 1

Los estudios de laboratorio arrojaron: ga-
sometria arterial con acidosis metabélica
severa con pH de 7.07, pCO, 8 mmHg, pO,
122 mmhg, HCO, 3 mmol, lactato 2.70 mmol,
BE -13.2 mmol, desequilibrio metabdlico con
glucosa 359 mg/dL.

Los resultados de la biometria hemdtica, quimica
sanguinea, electrolitos séricos y las pruebas de
funcién hepatica, junto con el estado clinico del
paciente, permitieron establecer el diagndstico
de un proceso hemato-infeccioso, caracterizado
por leucocitosis con predominio de neutréfilos,
hemoglobina 15.26 g/dL, hematocrito 50.46%,
VCM 94.25 fL, leucocitos 32.36, linfocitos
2.8%, neutréfilos 91.82%, plaquetas 354 mil,
glucosa 359 mg/dL, creatinina 0.56 mg/dL, urea
38.52 mg/dL, BUN 18 mg/dL, Na 131 mmol, K
5.3 mmol, CI 97 mmol, TP 12.1 seg, TTP 31 seg,
INR 1.03, BT 0.30 mg/d, BD 0.30 mg/dl, BI 0.00
mg/dl y se observo elevacién de transaminasas
con afectacion al higado con albimina 3.5 g/
dL, ALT 68 g/dL, AST 148 g/dL, GGT 276 g/dL,
FA 250 UL

El cultivo de secrecién ocular fue positivo a Kleb-
siella pneumoniae abundante, Candida albicans
moderada, bacilos gramnegativos (++), células
epiteliales (+), levaduras (+), leucocitos (+), sen-
sible a carbapenémicos; se indicé tratamiento
con meropenem.
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Figura 1. Evolucién clinica: eritema, edema y exulceracion intrabucal; afeccién de la hemicara derecha; se

observa la necrosis y su extension posterior.

La TAC simple de craneo mostré los siguientes
hallazgos: edema palpebral derecho, engrosa-
miento mucoso en el seno maxilar derecho,
celdillas etmoidales y del seno esfenoidal de
manera bilateral, hipotrofia de los cornetes na-
sales de manera bilateral, desviacion septal hacia
la izquierda y arteriosclerosis de las carétidas
internas bilateral. Figura 2

Se requiri6 manejo avanzado de la via aérea
con intubacién orotraqueal y se dio tratamiento
inicial con anfotericina B liposomal, calculado
a 350 mg al dia.

Se coment6 a los familiares acerca del probable
diagnéstico de mucormicosis rino-orbito-cere-
bral, que requeria la toma de biopsia para su

Figura 2. Tomografia de craneo.
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confirmacion y otorgar tratamiento quirdrgico;
sin embargo, los familiares se negaron y firmaron
la carta de disentimiento. Catorce dias después
el paciente fallecié.

DISCUSION

La mucormicosis es una enfermedad poco fre-
cuente pero potencialmente fatal, por lo que
debe tenerse un alto indice de sospecha, no sélo
en pacientes inmunodeprimidos, sino también
en pacientes inmunocompetentes. Rhizopus
arrhizus y Rhizopus microsporus son las especies
mas cominmente asociadas con infecciones
humanas en todo el mundo.*®

Los mucorales suelen producir infeccién rino-
6rbito-cerebral, pulmonar, cutdnea, digestiva
o diseminada y su aparicion se ve favorecida
por ciertas enfermedades subyacentes (diabetes
mal controlada, insuficiencia renal crénica) o
factores de riesgo (neutropenia, inmunosupre-
sion, estados de sobrecarga de hierro, acidosis
metabdlica). No se conoce con exactitud la
incidencia real de la mucormicosis invasiva. Se
vislumbra que la India es el pais con la mayor
incidencia de mucormicosis en todo el mundo:
alcanza 140 casos por cada mill6n de habitantes.
Los mucormicetos son hongos cosmopolitas cu-
yo hébitat natural es el suelo, la madera y otros
restos organicos. La mortalidad global de los
pacientes con mucormicosis es de aproximada-
mente el 40%.?

La mucormicosis rino-6rbito-cerebral es la forma
mas prevalente en pacientes diabéticos, particu-
larmente en los que padecen diabetes mellitus
mal controlada. El paciente del caso tuvo un
cuadro de cetoacidosis grave e hiperglucemia.
La cetoacidosis es una condicion fundamental,
ampliamente documentada en la bibliografia,
como factor predisponente de mucormicosis
rino-6rbito-cerebral porque aproximadamente
el 70% de los pacientes con este tipo de mucor-
micosis tienen diabetes mellitus.’
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La mucormicosis rino-6rbito-cerebral afecta,
inicialmente, los senos paranasales antes de
extenderse a estructuras adyacentes, lo que con-
lleva destruccién dsea e invasion de la orbita, el
ojoy el cerebro. La capacidad de los mucorales
para angioinvadir propicia la evolucién fulmi-
nante de la enfermedad, caracterizada por la
formacion de trombos flngicos, necrosis tisular
extensa y diseminacién sistémica. Se han iden-
tificado diversos mecanismos de patogenicidad,
como la quimiotaxis deficiente, la alteracién de
la fagocitosis y la sobreexpresion de la proteina
GRP-78 en pacientes diabéticos, que favorece
la angioinvasion.!

El diagnostico resulta complejo y deben consi-
derarse los datos clinicos, la exploracién fisica,
estudios de laboratorio y de imagen, toma de
biopsia y cultivo, asi como la valoracién oto-
rrinolaringolégica y oftalmoldgica completa.
Debido a la morbilidad y mortalidad asociadas,
se necesita evaluacién y tratamiento multidisci-
plinario.’ La intervencion quirlrgica desempena
un papel importante en algunas formas de mani-
festacion con localizacion o extension.?

Los estudios de imagen desempefian un papel
decisivo en la evaluacion de la extension de la
enfermedad y en la orientacion del tratamiento
médico y quirdrgico. En este sentido, es reco-
mendable la realizacion de TAC o resonancia
magnética para confirmar la sinusitis o edema en
pacientes diabéticos con dolor facial, signos de
sinusitis, proptosis, oftalmoplejia o amaurosis.’
En nuestro caso, la TAC revelé edema palpebral
derecho, engrosamiento mucoso del seno maxilar
derecho, celdillas etmoidales y del seno esfenoi-
dal bilateral, asi como infiltracion significativa de
los tejidos blandos subcutaneos. Estas manifesta-
ciones en los estudios de imagen permiten inferir
una extensién profunda y agresiva del proceso
necrético facial visible en el paciente.

El diagndstico de mucormicosis basado en la
histomorfologia puede ser complejo debido a
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la posibilidad de confusion entre Aspergillus
spp Yy mucorales. No obstante, las hifas anchas,
aseptadas o pauciseptadas, con ramificacion
en angulo amplio en el tejido afectado, cons-
tituyen un hallazgo decisivo que orienta hacia
un diagndstico mas preciso de mucormicosis.’
En el paciente del caso no fue posible la reali-
zacion del estudio histopatolégico de la lesion,
lo que hubiera permitido la confirmacién del
diagndstico; sin embargo, los hallazgos clinicos
e imagenoldgicos fueron consistentes con mu-
cormicosis rino-6rbito-cerebral.

El tratamiento de primera linea es con anfoterici-
na B liposomal a dosis altas (10 mg/kg), mientras
que el posaconazol y el isavuconazol tienen
una recomendacion moderada. Se recomiendan
ambos triazoles como tratamiento de rescate.
No existe una duracién estandar del tratamiento
antifdngico contra la mucormicosis; no obstan-
te, la recomendacién minima es durante 6 a 8
semanas. El tratamiento debe mantenerse hasta
el alivio de los sintomas clinicos, los biomarca-
dores y los signos radioldgicos de la infeccion
aguda. En la medida de lo posible éste debe con-
tinuar hasta la reversion de la causa subyacente
de la inmunosupresién, lo que puede implicar
una duracion prolongada del tratamiento que
puede extenderse durante meses.>

CONCLUSIONES

La mucormicosis rino-6rbito-cerebral es una
infeccion poco frecuente pero agresiva. En un
inicio es dificil de diagnosticar por la inespecifi-
cidad de los signos y sintomas; su prondstico es
desfavorable por su alta morbilidad y mortalidad,
sobre todo en pacientes con comorbilidades o
inmunosupresion. La heterogeneidad del cuadro
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clinico y los hallazgos de laboratorio y de ima-
gen corresponden y se diferencian de acuerdo
con el estado inmunolégico del huésped, lo que
sefiala la importancia del conocimiento de las
caracteristicas de la mucormicosis, el diagnésti-
co tempranoy el inicio oportuno del tratamiento
antifdngico, asi como la intervencién quirdrgica
necesaria; lo anterior es decisivo para mejorar la
tasa de supervivencia y el pronéstico.*®
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Herpes zoster posterior a SARS-CoV-2

Post-SARS-CoV-2 herpes zoster.

Mildred Dorta M,* Liliana Rosales,* Sandra Vivas Toro?

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 60 afios, con fototipo cutaneo IV-VI segin la
escala de Fitzpatrick, quien tenia antecedente de infeccién por SARS-
CoV-2 hacia 6 meses. Manifesté una dermatosis localizada en el
miembro superior izquierdo, caracterizada por vesiculas y ampollas
tensas, dolorosas, pruriginosas, de siete dias de evolucion. Figura 1

Habia recibido 2 dosis de la vacuna contra el SARS-CoV-2 (Sinopharm-
VeroCell); la primera hacia 8 meses y la segunda hacia 4 meses, después
de curarse de la infeccion por SARS-CoV-2. Negé antecedentes de
diabetes mellitus e hipertension arterial. Se tomé biopsia incisional
cuyo estudio report6 hallazgos histol6gicos compatibles con dermatitis
con patréon de eritema multiforme secundaria a infeccion por herpes
zoster. Figura 2

Recibio tratamiento con aciclovir a dosis de 800 mg via oral cada 6
horas durante 14 dias, aciclovir tépico durante 14 dias y pregabalina
75 mg OD, con lo que se obtuvo alivio satisfactorio del cuadro clinico.
Figura 3

DISCUSION

El herpes zoster es una enfermedad producida por una reactivacion del
virus latente varicela zoster, que afecta los nervios periféricos y la piel,
donde puede producir pequefias ampollas dolorosas en forma de anillo
agrupadas a lo largo de la zona de distribucién del nervio (dermatoma).!

Su incidencia aproximada mundial es del 13% (491 millones de perso-
nas); el grupo etario mas afectado es el de 15 a 49 afios. En Venezuela
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Figura 1. Lesiones antes de iniciar el tratamiento.

Figura 2. Ldmina histolégica tefiida con hematoxilina-
eosina donde se evidencian vesiculas intraepidér-
micas con degeneracion balonizante y acantdlisis
secundaria, queratinocitos acantoliticos globulosos
con cuerpos de inclusién intranucleares. Numerosos
leucocitos polimorfonucleares neutréfilos en la cavi-
dad de las ampollas.

la incidencia de esta enfermedad es del 15 al
20%. Se produce por la reactivacién del virus
varicela zoster que, tras la infeccion primaria, se
encuentra en estado de latencia en los ganglios
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Figura 3. Mejoria 21 dias después del inicio del
tratamiento.

de los nervios raquideos posteriores y en los
ganglios sensitivos de los pares craneales.*?

El cuadro clinico se caracteriza por multiples
vesiculas agrupadas en ramillete que se asientan
sobre una base eritematosa y se disponen en
uno o mas dermatomas. Los que se afectan con
mayor frecuencia son los de localizacién toraci-
ca, seguidos por el trigémino, los lumbares, los
cervicales y la region sacra. Las lesiones cutaneas
suelen ser unilaterales. En el 80% de los casos, la
erupcion es precedida por dolor en el area afec-
tada; algunos pacientes pueden referir astenia,
decaimiento, fiebre o cefalea." El diagnéstico es
clinico; sélo ante dudas diagnésticas se sugiere
llevar a cabo las técnicas de diagnéstico disponi-
bles en la actualidad: citodiagnéstico de Tzanck,
inmunofluorescencia directa y prueba de PCR.

A finales de 2019 se report6 un brote de neumo-
nia atipica en Wuhan, China, que se describi6
como un sindrome respiratorio agudo grave. Los
primeros estudios epidemiol6gicos encontraron
que la enfermedad se propaga de manera rapida
y agresiva en adultos de entre 30 y 79 anos. El
agente causal es el virus del sindrome respirato-
rio agudo severo tipo 2 (SARS-CoV-2), causante
de la enfermedad por coronavirus de 2019.%°

Pese a los beneficios que proporcionan las
vacunas, se han reportado complicaciones aso-
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ciadas, como la reactivacion del virus varicela
zoster.® Existe informacion clinica que reporta
esta reactivacion del virus varicela zoster como
consecuencia de la respuesta inmunoldgica
producida por la vacunacion recibida a fin de
combatir enfermedades como la hepatitis A,
influenza, rabia, encefalitis japonesa y el CO-
VID-19.7

Algunos estudios tratan de vincular la infec-
cion por herpes virus y la vacuna contra el
SARS-CoV-2. La busqueda arrojé un total de 54
pacientes, 27 hombres y 27 mujeres. Se infor-
maron casos en todo el mundo: Estados Unidos,
Libano, Grecia, Italia, India, Israel, Finlandia, Tai-
wan, Espana y Portugal. Hubo casos con factores
de riesgo conocidos para el herpes zoster: edad
mayor de 50 anos, enfermedad crénica, malig-
nidad y trastornos inmunoldgicos, metabdlicos
o psiquiatricos.

El periodo medio entre la vacunacion contra el
herpes zoster y COVID-19 fue de 7.64 (6.92)
dias. En la mayoria de los casos (52 de 54) so-
brevino herpes zoster entre una y tres semanas
después de la vacuna contra COVID-19; 29 de
ellos aparecieron en la primera semana de vacu-
nacién, independientemente de la cantidad de
dosis de vacuna. S6lo hubo un caso informado
después del mes de la aplicacion de la vacuna
contra COVID-19. La mayoria de los pacientes
(45 de 54) recibieron la vacuna de ARNm; 5
la vacuna contra COVID-19 inactivada y 4, un
vector viral no replicante. De los 45 pacientes
que recibieron la vacuna de ARNm, 36 mani-
festaron herpes zoster después de la dosis de
preparacion de la vacuna contra COVID-19.
Todos los pacientes que recibieron la vacuna de
vector viral no replicante manifestaron herpes
zoster después de la primera dosis.?

Los efectos adversos mas comunes a las vacunas
son: dolor en el sitio de la inyeccién, fiebre, dolor
de cabeza, nduseas y vomitos.* Se cree que la
infeccion ocurre como resultado de la supresion

Dermatologia
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de la funcién de las células T por el COVID-19
y la disminucion de la cantidad de linfocitos T.2

La OMS y los CDC han establecido métodos
estandar para hacer evaluaciones de causalidad
de instancias individuales de vigilancia de efec-
tos adversos de las vacunas. Cuando ocurre un
incidente durante el marco de tiempo definido
para mayor riesgo, se dice que es “consistente
con” una asociacion causal. Segun las directrices
actualizadas de la OMS sobre las definiciones de
causalidad, una asociacién “probable” sugiere
una relacion temporal y la existencia de un
mecanismo biolégico para la asociacién causal
entre la vacunacién y la ocurrencia.’

Los estudios inmunolégicos, epidemiolégicos
y clinicos pueden ayudar a comprender la
relacién causa-efecto, pudiendo ser terapéu-
ticamente relevantes para decidir si prescribir
antivirales como profildctico temporal antes de la
inmunizacion en personas con mayor riesgo de
reactivacion del VZV después de la vacunacion
contra el SARS-CoV-2.°

El tratamiento de eleccién son los analogos
de los nucledsidos, como el aciclovir (oral o
intravenoso), el valaciclovir, el famciclovir y la
brivudina, que inhiben la replicacion de los virus
herpes porque interfieren en la ADN polimerasa
de éstos, y antidepresivos, como la amitriptilina,
administrada en las primeras 48 horas desde el
inicio del exantema, a dosis de 25 mg por la
noche durante tres meses, con lo que se reduce
la prevalencia de neuropatia a los seis meses,
sobre todo en pacientes ancianos, aunque en
éstos los efectos secundarios anticolinérgicos
son mas probables.

CONCLUSIONES

El paciente del caso coincide con las estadisticas
epidemioldgicas respecto del grupo etario de
pacientes mayores de 50 anos, pero no hay una
casualidad o vinculo con la administracion de la
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vacunacion contra SARS-CoV-2 porque todos los
trabajos revisados mencionan una probable aso-
ciacién o causalidad de 7 a 42 dias después de
la aplicacién de la vacuna. Los estudios clinicos
epidemiolégicos a gran escala pueden ayudar a
aclarar la posible relacion del herpes zoster con
la inmunizacion contra el SARS-CoV-2.
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Segunda campaia de deteccion de
cancer de piel en el Hospital General
Dr. Manuel Gea Ganzalez

Second skin cancer detection campaign at
Dr. Manuel Gea Gonzalez General Hospital.

Jimena Pérez Rubio, Diana Guadalupe Santamaria Dominguez, Maria Teresa Alonso
De Ledn, Maria Elisa Vega Memije

La Divisién de Dermatologia del Hospital General Dr. Manuel Gea
Gonzalez llevé a cabo la Segunda campana de deteccion de cancer
de piel el dia 28 de junio de 2024, en la que proporcion6 atencién
médica a pacientes no dermatolégicos, trabajadores del hospital y sus
familiares, en la busqueda de lesiones premalignas o malignas. La di-
fusion de la campana se hizo mediante diversas fuentes que incluyeron
redes sociales, publicacién de carteles impresos dentro del hospital, en
centros de salud cercanos y en la Facultad de Medicina de la UNAM.

En el marco de nuestro compromiso por reducir la morbilidad y morta-
lidad asociadas con el cancer de piel, [levamos a cabo nuestra segunda
campana de deteccion, enfocandonos en la educacion, la prevencién
y el diagnostico oportuno. Esta iniciativa pretendié no sélo identificar
lesiones cutaneas sospechosas en etapas iniciales, sino también em-
poderar a los pacientes con herramientas para prevenir la aparicion
de esta enfermedad.

Como parte de las actividades, se aplicé un cuestionario disefiado para
evaluar el conocimiento general sobre el tema, después se ofrecié una
platica informativa a cargo de la Dra. Adriana Aguilar Donis y la resi-
dente de dermatologia Marianne Therese Signoret Bravo, en la que se
trataron puntos decisivos: factores de riesgo, medidas de fotoproteccién
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y la importancia de la autoexploracién. Poste-
riormente, los asistentes contestaron nuevamente
el cuestionario para evaluar su comprensién
y reforzar el aprendizaje de la prevencién del
cancer de piel.

Asistieron 143 pacientes, 14 se excluyeron en
nuestra casuistica por no contar con datos de
exploracion fisica. El 56.6% de la poblacion
atendida en la campana fueron mujeres vy el
43.4% hombres, con promedio de edad de 51
anos.

Se evaluaron 134 dermatosis; el principal diag-
nostico fue la queratosis seborreica con 33% (n
= 45), seguida de nevos intradérmicos (32.8%,
n = 44) vy, en tercer lugar, carcinoma basoce-
lular (5.9%, n = 8). Asimismo, se reportaron 3
queratosis actinicas, consideradas en el grupo
de lesiones premalignas. Se identificaron 10
lesiones con datos clinicos de sospecha de ma-
lignidad en los que se incluyeron 7 carcinomas
basocelulares, 2 carcinomas espinocelulares y
1 micosis fungoide. Figura 1

En cuanto a la topografia, el sitio afectado con
mayor frecuencia fue la cara (n = 47).

Mas alla de deteccion temprana, estas campa-
fias generan un efecto positivo al proporcionar
conocimientos y promover hdbitos preventivos
duraderos: fomentar una menor exposicion a
radiacion UV, uso de protector solar, de ropa
adecuada y de sombreros que proporcionen
proteccion fisica, asi como la autoexploracion
regular de la piel. Asimismo, se busca generar
un efecto multiplicador, alentando a los parti-
cipantes a compartir esta informacién con sus
redes de contacto, lo que amplia el alcance de
la prevencion.
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E Nevo intradérmico

W Queratosis actinica
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Figura 1. Lesiones encontradas durante la campana.

Nuestra campana reafirma la importancia de
tratar el cancer de piel de manera integral.
Ademas, subraya la necesidad de implementar
mas iniciativas enfocadas en grupos vulnerables,
como trabajadores expuestos a la radiacion UV o
personas inmunosuprimidas. Con estas acciones,
se busca construir una cultura de prevencién que
contribuya significativamente a la lucha contra
el cancer de piel.
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Implantacidn de la enfermedad fiebre
del Valle en la piel: coccidioidomicosis
primaria en la nariz

Cutaneous Valley fever implantation: Primary
nasal coccidioidomycosis.

Neivy Marely Izabal Tinajero,* Mario de Jesus Sanchez Guanches,* Rodrigo Vidal
Cardenas Sanchez,? Sergio Humberto Sandoval Meza?

Estimado editor:

La coccidioidomicosis, también conocida como fiebre del Valle, es una
micosis endémica del norte de México y sur de California, donde cerca
del 60% de los casos cursan de forma asintomatica.' Es causada por dos
especies del hongo dimérfico: Coccidioides immitis y C. posadasii.> Los
datos clinicos son variables, desde un cuadro leve de vias respiratorias
superiores y de alivio espontaneo hasta formas graves diseminadas. Los
factores de riesgo incluyen exposicion a polvo en areas endémicas,
actividades laborales y desastres naturales.’ La poblacion con mayor
riesgo de infeccion involucra aquellos con exposicién a trabajos de
agricultura y construccién por inhalacion de las esporas del hongo.* Si
bien la mayoria de los casos son de afeccion pulmonar, existen también
reportes de casos primarios cutaneos.

En este trabajo presentamos el caso de un paciente masculino con
coccidioidomicosis primaria en nariz con implantacién por rascado.

CASO CLiNICO
Paciente masculino de 17 afios, estudiante de preparatoria, habitante del
area de Valle de las Palmas, Tecate, Baja California; auxiliar en trabajos

de construccion de madera con su padre. El padecimiento inici6 tres
semanas antes con una lesion en la nariz, caracterizada por eritema e
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inflamacién local acompanada de prurito. Fue
valorado previamente por un médico particular,
quien indicé tratamiento antibiético durante dos
semanas sin mejoria. La lesion evolucion6 con
incremento de volumen y aparicién de costras
melicéricas.

A la valoracién en esta unidad hospitalaria se
observé una dermatosis en la nariz, de aspecto
granulomatoso, de bordes poco precisos y cos-
tras melicéricas. Figura 1

Al interrogatorio dirigido Gnicamente comenté
el habito de rascado en el area de la nariz. Negd
alglin otro sintoma (fiebre, tos, dolor toracico,
pérdida de peso y diaforesis) en la busqueda in-
tencionada de diagndsticos diferenciales, como
la tuberculosis, al tratarse de zona endémica.

Se tomé biopsia cuyo estudio evidencié hallaz-
gos histopatolégicos compatibles con reaccién
inflamatoria de tipo granulomatoso con células
gigantes, histiocitos, necrosis tisular con estruc-
turas flngicas caracterizadas por esférulas con
endosporas en su interior. Figura 2

La tincion de PAS fue positiva, el raspado mico-

I6gico tuvo resultado de KOH positivo (Figura 3)
y en las pruebas serolégicas para coccidioido-

Figura 1. Dermatosis en la nariz de aspecto granulo-
matoso de bordes poco precisos y costras melicéricas.

2025; 69 (6)

Figura 2. Dermis media y profunda con reaccién
inflamatoria moderadamente densa, de tipo granu-
lomatoso con células gigantes, histiocitos, necrosis
tisular con estructuras flngicas, caracterizadas por
esférulas con endosporas en su interior.

e -
W '
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Figura 3. Raspado micolégico con resultado positivo
a la tincién de KOH.

-

micosis se obtuvieron I1gG e IgM reactivos. El
cultivo detectd vy tipifico Coccidioides immitis.
La radiografia de térax no evidencié hallazgos
patolégicos. Figura 4

A la exploracion fisica Gnicamente se encontré
linfadenopatia local en el cuello menora 1 cm;
el resto no mostré alteraciones. Se hizo panel
completo para la deteccién de inmunodefi-
ciencias, incluida la prueba de VIH, todos con
resultados negativos.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10856
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Figura 4. Imagen radiolégica que muestra hemidia-
fragmas con sus dngulos libres, estructuras mediasti-
nales e hilios con densidad normales, trama vascular
sin alteraciones y campos pulmonares con densidad
y neumatizacion sin hallazgos patolégicos.

De acuerdo con los criterios de Wilson, se es-
tablecio el diagnéstico de coccidioidomicosis
primaria y se inici6 tratamiento con itraconazol a
dosis de 400 mg via oral cada 24 horas. Figura 5

En la actualidad el paciente sigue en tratamiento
y seguimiento en consulta, con alivio de la lesion
respecto de la valoracion inicial. Figura 6

DISCUSION

La coccidioidomiciosis es una infeccion fin-
gica endémica con clinica variable, desde
afeccién pulmonar a formas diseminadas al
hueso, el sistema nervioso central o la piel.
Las manifestaciones cutdneas dependen de la
locacion, el tiempo de evolucién, la forma de
inoculacién y la inmunidad del huésped.® En la
coccidioidomicosis primaria cutanea las lesiones
inician como una papula o nédulo, formando,
posteriormente, una placa con nédulos con-
fluentes. También puede manifestarse como
placas granulomatosas, ulceradas o verrugosas

Dermatologia
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Figura 5. Evolucion de las lesiones al inicio del
tratamiento. Lesion nodular de bordes definidos,
eritematosa, infiltrada, con componente costroso de
aspecto melicérico.

Figura 6. Evolucion de las lesiones tras cinco y seis
meses de tratamiento.

con costras mielicéricas.® La incidencia exacta
se desconoce porque no es una enfermedad de
reporte obligatorio.” Su identificacion es un reto
porque, seglin Benedict y colaboradores,® antes
de que el paciente busque atencion médica
transcurren, en promedio, 38 dias. El paciente
del caso acudié tres semanas después del inicio
de la lesién con medicacion previa.

Las pruebas serolégicas son el patrén de re-
ferencia para el diagnostico.” En el caso de

927



928

Dermatologia Revista mexicana

coccidioidomicosis cutanea debe tomarse
biopsia de la lesién en la que se muestren las
esférulas con células gigantes multinucleadas.™
Al encontrarse el paciente en zona endémica era
imperativo descartar causas endémicas, por lo
que la biopsia fue un auxiliar fundamental para
el diagnéstico definitivo.

Asimismo, para clasificar la enfermedad como
forma primaria, deben cumplirse los criterios
establecidos por Wilson y colaboradores:"

Ausencia de antecedente de enfermedad
pulmonar precedente a la aparicién de la
lesiéon cutanea.

Antecedente sugerente de inoculacion.

Periodo de incubacién corto de una a tres
semanas entre el antecedente de inocu-
lacion y la aparicion de la lesion inicial.

La lesién primaria debe parecerse a un
chancro, como se observa en la tubercu-
losis o la sifilis. Debe ser relativamente
indolora, firme, de aspecto nodular indu-
rado o en placa con ulceracién central.

Intradermorreaccion a la coccidioidina
positiva.

Titulos de fijacién de complemento bajos
0 negativos.

Linfangitis y linfadenopatia local.

Para el tratamiento, los triazoles y la anfotericina
B son los farmacos indicados." El itraconazol
muestra un efecto superior en los casos disemi-
nados y reduce el indice de recaida al suspender
la terapia respecto del fluconazol. La duracion
del tratamiento es variable con un minimo de
tres afos con vigilancia de los efectos secunda-
rios de los azoles: pruebas de funcion hepatica,
alteraciones electroliticas, leucopenia y foto-
sensibilidad."

2025; 69 (6)

CONCLUSIONES

La coccidioidomicosis cutdnea primaria es un
tipo de manifestacion clinica poco frecuente de
esta enfermedad de implantacion micética; suele
pasar inadvertida por su rareza y por su similitud
clinica con otras enfermedades dermatoldgicas.
La incidencia exacta de coccidioidomicosis
permanece desconocida y los casos de afeccion
primaria cutdnea contindan siendo infradiagnos-
ticados. La comunicacion de este caso destaca
la necesidad de considerar a las infecciones
fungicas profundas parte de los diagndsticos
diferenciales en pacientes con lesiones cutdneas
de evolucién croénica, especialmente en los
que tienen antecedentes relevantes, como la
exposicion ocupacional o ambiental en regio-
nes endémicas, como el paciente del caso. Un
enfoque diagndstico integral, sustentado en la
correlacion clinica, microbiolégica e histolégica,
con la adecuada aplicacion de los criterios de
Wilson con exclusiéon de dano sistémico, facilita
la eleccién de un tratamiento dirigido y oportu-
no, lo que favorece una mejor evolucién clinica
y reduce el riesgo de complicaciones.
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Pustulosis exantematica aguda
generalizada inducida por metotrexato.
Reaccion adversa infrecuente pero
potencialmente grave

Acute generalized exanthematous pustulosis
induced by methotrexate. A rare but serious
adverse reaction.

Luz de Maria Castanedo Lara,* Natalia Sanchez Olivo?

La pustulosis exantemdtica aguda generalizada se define como una
erupcion pustulosa, aguda y de alivio espontdneo, que corresponde a
una reaccioén de la piel frente a determinados estimulos, habitualmente
medicamentos o infecciones. Aunque los antibidticos son los desen-
cadenantes mas comunes, se han reportado casos asociados con otros
medicamentos, incluido el metotrexato. Se caracteriza por la aparicién
stibita de multiples papulas y pustulas sobre una base eritematosa. Las
lesiones suelen manifestarse entre uno y doce dias tras la exposicion al
agente causal y remiten espontaneamente al suspenderlo." El diagnés-
tico se basa en la clinica y el antecedente de la exposicién al farmaco;
se complementa con estudios de laboratorio y la toma de biopsia.?

Se comunica el caso de una paciente de 11 afos con diagndstico de
leucemia linfoblastica aguda de estirpe B, con expresion aberrante de
CD13, quien estaba en fase de consolidacién con tratamiento basado
en quimioterapia con altas dosis de metotrexato. El dltimo ciclo se
aplico del 24 al 27 de febrero de 2025.

El padecimiento inicié el 3 de marzo de 2025 con un cuadro carac-
terizado por datos sugerentes de intoxicacion por metotrexato, con
mucositis grado I, edema facial y lesiones eritematosas con aparicion
de pustulosis exantematica en el térax anterior y posterior, asi como en
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las regiones cervical y mandibular, tipo pustuloso
no folicular, con escama laminar. Figuras 1,2y 3

Se interconsulté al dermatélogo, que indicé
tratamiento con hidrocortisona tépica durante
tres dias, crema emoliente y bafio con syndet.

Se mantuvo en vigilancia con cuantificacién
continua de las concentraciones séricas de meto-
trexato, con un valor inicial de 109.07 al ingreso
y descenso progresivo hasta valores seguros
(< 0.05 pmol/L). En términos cutdneos, la pa-
ciente evolucion6 favorablemente, con mejoria
notable, disminucién del eritema y Gnicamente
escama posinflamatoria residual.

La pustulosis exantematica aguda generalizada
es una reaccion adversa cutdnea poco frecuen-
te, pero potencialmente grave. Ocurre en 1 a
5 casos por cada millén de personas al afo.
La mortalidad es menor al 5%; sin embargo,
puede sobrevenir con afectaciéon sistémica e
insuficiencia organica en los casos mds gra-
ves.>* La principal causa de esta enfermedad es
farmacoldgica.” En la mayoria de los casos se
asocia con la administracién de antibiéticos; sin
embargo, existen reportes aislados que describen

Figura 1. Dermatosis en el térax anterior con pstulas
milimétricas, asentadas en una base eritematosa.

Figura 2. Dermatosis en el térax posterior, caracteri-
zada por pustulas de T mm de didmetro, puntiformes,
con base eritematosa.

Figura 3. Dermatosis en la region cervical y mandibu-
lar con pustulas de 1 a 2 mm de diametro, con base
eritematosa y dreas con escama laminar.
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la vinculacién con otros farmacos terapéuticos,
como el metotrexato, que es un antimetabolito
prescrito en el tratamiento de diversas enferme-
dades inflamatorias y neoplasias hematolégicas.®

La pustulosis exantematica aguda generalizada
es una reaccion cutdnea severa que sobreviene,
generalmente, en los primeros 10 dias después
de la administracion del farmaco causante. Su
fisiopatologia esta mediada por una respuesta
inmunoldégica de hipersensibilidad tipo 1V, en
la que participan linfocitos T y neutréfilos. El
metotrexato actda como un hapteno en la piel,
uniéndose a proteinas y formando un complejo,
que es presentado por células presentadoras de
antigenos, activando los linfocitos T que, a su
vez, secretan IL-8, que reclutan neutrdfilos al
sitio de la reaccién inflamatoria. Se produce una
acumulacion de neutréfilos en la epidermis, lo
que da lugar a la formacion de papulas y pustulas,
caracteristicas de esta afeccion dermatoldgica.”

En pacientes tratados con metotrexato se observa
un dano directo en las células de la epidermis
debido a que éste inhibe la dihidrofolato reduc-
tasa, lo que interfiere con la sintesis de ADN y
resulta en una dismaduracion epidérmica.®

En este contexto, las reacciones cutaneas pueden
ser mds intensas o de manifestacion atipica.® El
inicio del cuadro clinico coincidié con con-
centraciones séricas elevadas de metotrexato
(> 100 pmol/L), lo que refuerza la sospecha de
toxicidad sistémica secundaria a este farmaco.
Aunque no es una causa comun, el metotrexato
puede desencadenar esta reaccion cutanea,
especialmente cuando hay acumulacion téxica
del farmaco.

El proceso terapéutico consistié en la suspension
inmediata del metotrexato, inicio de medidas
para su eliminacion (hiperhidratacion, alcali-
nizacion de la orina, acido folinico), asi como
tratamiento sintomatico dermatolégico con
esteroides topicos y emolientes. La evolucién

2025; 69 (6)

favorable de la paciente, con alivio progresivo de
las lesiones cutaneas y normalizacién de las con-
centraciones séricas de metotrexato, confirmé el
diagnéstico clinico de pustulosis exantematica
aguda generalizada secundaria a este farmaco.

Este caso contribuye a la bibliografia médica al
documentar una manifestacion poco comin de
pustulosis exantematica aguda generalizada en
una paciente pediatrica oncolégica, subrayando
la importancia del reconocimiento temprano de
esta enfermedad para iniciar el tratamiento ade-
cuadoy evitar complicaciones. Asimismo, pone
en evidencia la necesidad de vigilancia estrecha
durante la administracion de metotrexato a dosis
altas, especialmente en pacientes con factores
de riesgo de toxicidad.
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Comentarios en relacion con el articulo
Crioterapia como tratamiento eficaz en
pacientes con enfermedad de Heck

Comments regarding the article Cryotherapy
as efficient treatment of patients with Heck’s

disease.

En el ndmero 4 de la revista Dermatologia Revista
Mexicana aparece un articulo de los doctores
Onofre Gutiérrez K, Guevara Cerritos A, Maza
de Franco AM y Mejia Rodriguez SA bajo el
titulo “Crioterapia como tratamiento eficaz en
pacientes con enfermedad de Heck” (Dermatol
Rev Mex 2025; 69 [4]: 593-596), sobre el cual
me gustaria hacer algunos comentarios.

Al ser la enfermedad de Heck una infec-
cién viral, todos los que tratamos este tipo
de problemas en la consulta diaria sabe-
mos que ninguna forma de tratamiento
es 100% eficaz en todos los casos. Las
recidivas son frecuentes. Por ello, en el
caso particular de la enfermedad de Heck,
las opciones terapéuticas son mdltiples:
aplicacion de 4cido tricloroacético,
imiquimod al 5% topico, interferén beta
topico e intralesional, podofilina, electro-
fulguraciony laser de CO,. Ademds, se ha

www.nietoeditores.com.mx

administrado acitretina, etretinato, interfe-
ron alfa-2, acido retinoico y metotrexato.

La regla de oro en terapéutica nos dice
que cuando un problema tiene muchas
soluciones potenciales es que ninguna es
100% efectiva.

En cuanto al articulo en cuestién se men-
ciona que la crioterapia es un tratamiento
eficaz para pacientes con enfermedad de
Heck. Yo creo que es una generalizacién
muy aventurada porque si se logr6 la
eliminacion de las lesiones orales en un
caso, no puede inferirse que el tratamiento
va a funcionar en todos los casos.

En cuanto al tratamiento se dice textual-
mente: “la paciente recibié 3 sesiones
de 10 segundos en cada lesion”. Des-
graciadamente no se menciona con qué
criégeno se hizo el tratamiento (nitrégeno
liquido, nieve carbodnica, 6xido nitroso),
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cémo se hizo la aplicacién (aparato de
criocirugia en forma de aerosol, puntas
de contacto, hisopo de algodén) y qué
intervalo de tiempo hubo entre unay otra
aplicacion.

Se menciona que la paciente tenia 13
anos de edad. A esa edad puede haber
cooperacion por parte del paciente, pero
el umbral de dolor, por lo general, no
es muy alto. No se menciona si se us6
alglin tipo de anestésico, como lidocaina
o benzocaina, que son muy Gtiles cuando
se hace algin procedimiento en la boca.

Al ser la enfermedad de Heck una in-
feccién viral, yo no recomendaria la
extirpacién quirdrgica como una alterna-
tiva terapéutica, porque, al igual que en el
caso de verrugas virales, existe el riesgo
de diseminacion importante al hacer el
procedimiento.

Dr. Le6n Neumann
dermocirugial @gmail.com
Reciba un cordial saludo, agradecemos los

comentarios y el interés al leer el caso que co-
municamos.

Se expone el caso de una paciente de 13 afos
con diagndstico de hiperplasia epitelial focal,

2025; 69 (6)

que fue tratada con criocirugia y respondio
satisfactoriamente. Compartimos su opinién
de que existen otras opciones para tratar este
diagndstico, y ninguna de ellas es 100% eficaz.

Sin embargo, la paciente de este caso en parti-
cular recibi6 criocirugia con nitrégeno liquido,
por medio de sistema abierto, 3 ciclos de 10
segundos de congelacion con periodos de des-
congelacién de un minuto entre cada uno de
ellos, con lo que reaccion6 de manera favorable,
raz6n por la cual compartimos nuestra experien-
cia como alternativa terapéutica que fue capaz
de lograr el efecto esperado.

En la institucion se lleva a cabo el procedimiento
sin anestésico local, es fundamental la colabo-
racién del paciente, la paciente del caso tuvo
buena tolerancia al dolor; sin embargo, es algo
que debe considerarse por la zona a tratar.

No se hizo extirpacién quirldrgica, se decidi6
tomar biopsia incisional por insistencia de la
madre para confirmar el diagnéstico y continuar
el tratamiento.

De antemano muchas gracias.
Katherine Onofre Gutiérrez, Ana Guevara

Cerritos, Alexandra Maria Maza de Franco,
Silvia Anett Mejia Rodriguez

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v69i6.10858



Noricias
Dermatol Rev Mex 2025; 69 (6): 935-936.

Treinta afos de residencia en dermatologia:
historia, presente y compromiso con el futuro

Hace tres décadas naci6 en el Instituto Nacional
de Ciencias Médicas y Nutricion una residencia
médica en dermatologia con la conviccién de
formar médicos —no sélo especialistas— que en-
tendieran la piel como un érgano vivo, complejo
y central para la salud integral de las personas.
Hoy celebramos treinta afios de trayectoria,
aprendizaje y servicio, marcados por avances
cientificos, desafios clinicos y un compromiso
constante con la excelencia educativa.

En estos treinta afos, la residencia ha sido un
laboratorio de formacion donde la teoria se con-
fronta con la practica diaria: diagnostico cada
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vez mas temprano, tratamientos mas seguros y
eficaces, y una atenciéon mas humanay centrada
en el paciente. Hemos visto pasar generaciones
de residentes que, con curiosidad, rigor y ética,
se han convertido en dermatélogos que lideran
servicios, investigan innovaciones y educan, a
su vez, a las nuevas generaciones.

Este aniversario nos invita a rendir homenaje a
quienes han sido protagonistas: los residentes
egresados, cuyos logros y trayectorias ilustran
la repercusién de nuestra formacién; y los
residentes actuales, que contindan el legado
con dedicacion, participacion en proyectos de
investigacion y compromiso con la salud de la
comunidad. Su esfuerzo diario es la prueba pal-
pable de que la residencia no es un mero periodo

www.nietoeditores.com.mx
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de aprendizaje, sino un proceso formativo que
transforma y empodera.

A lo largo de tres décadas, nuestra casa ha
promovido una cultura de excelencia clinica,
ética y humanista. Hemos integrado avances
en dermatoscopia, terapias bioldgicas, cirugia
dermatolégica y dermatologia minimamente
invasiva, siempre con una visién de atencién
centrada en la persona, su entorno y su calidad
de vida. Pero el progreso no habria sido posible
sin el cuerpo docente, las instituciones aliadas
y, sobre todo, las familias que acompafian a los
residentes en este viaje.

El aniversario nos llama a mirar hacia el futuro
con humildad y audacia. Debemos fortalecer
la formacién integral: ampliar la experiencia
clinica de alta complejidad, fomentar la
investigacion con rigor metodolégico, y pro-
mover la educacién continua entre egresados
y actuales para mantener la calidad y la ética

2025; 69 (6)

que nos caracterizan. También es tiempo de
ampliar el alcance de nuestra mision: generar
impacto en la salud publica, reducir las bre-
chas de acceso a la dermatologia y responder
con rapidez a las necesidades emergentes de
la poblacién.

En este 30 aniversario, agradecemos a todos los
que han contribuido a hacer de nuestra residen-
cia un referente: docentes, residentes, personal
de apoyo, centros de investigacion y la comuni-
dad. Que este hito fortalezca nuestra identidad
colectiva y nos inspire a seguir construyendo una
dermatologia de excelencia, con compasion y
responsabilidad social.

Celebramos, pues, no sélo una tradicion de tres
décadas, sino una promesa renovada: formar
dermatdlogos competentes, éticos y humanos,
cuyo trabajo mejore la salud de las personas
y enriquezca la ciencia y la sociedad. Muchas
gracias.

: Dermatologia Revista Mexicana.

. necesidades de informacion.

‘La aplicacion esta disponible ™
i para Android o iPhone. b

AVISO IMPORTANTE

: Ahora puede descargar la aplicacion de

: Para consultar el texto completo de los articulos debera |
: registrarse una sola vez con su correo electrénico,

: crear una contrasefia, indicar su nombre completo y
: especialidad. Esta informacién es indispensable para
: saber qué consulta y cudles son sus intereses y
: poder en el futuro inmediato satisfacer sus




Dermatologia

Revisto mexicano

Instrucciones para autores

1. Los articulos deben enviarse por correo
electrénico (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 serdn eliminados y se de-
volveran al autor principal; los autores
tienen la libertad de someterlos a otras
revistas. El formato de cesién de derechos
puede descargarse de la pagina https://
dermatologiarevistamexicana.org.mx

Ningtin material publicado en la revista
podra reproducirse sin autorizacién
previa por escrito del editor.

Los articulos recibidos con fines de
evaluacion para publicacién, una vez
aceptados, aun cuando el caso clinico,
un tratamiento, o una enfermedad ha-
yan evolucionado de manera distinta
a como qued6 asentado, nunca seran
retirados del historico de la revista. Para
ello existe un foro abierto (Cartas al
editor) para retractaciones, enmiendas,
aclaraciones o discrepancias.

2. Tipos de articulos

2.1 Editorial

2.2 Trabajo original

2.3 Trabajo de revision (extenso y breve)
2.4 Caso clinico

2.5 Carta a editor

2.6 Caso para el diagnostico

2.7 Trabajo cultural

2.8 Noticias

3. Los manuscritos deberan enviarse en
letra Arial 12 con 1.5 de espacio y dar
salto de pagina para cada seccion.

3.1. La primera pagina debe comprender:
titulos completos y cortos en espano
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 honorifi-
cos o pasados: expresidente, miembro
titular o emérito de tal cual institucion,
academia o sociedad) y correo electro-
nico del primer autor o del autor al que
se dirigira la correspondencia. Ensegui-
da de la adscripcion de cada autor es
indispensable incluir el identificador
ORCID para evitar errores y confusiones
en los nombres de los autores, en el
momento de identificar su produccién
cientifica y poder distinguir claramente
sus publicaciones. Puede registrarse en:
https://info.orcid.org/es/researchers/

Las adscripciones de los autores de
los articulos son, de manera muy sig-
nificativa, el respaldo de la seriedad,
basada en la experiencia de quienes
escriben. El hecho de desempenarse
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en una institucion de ensenanza, de
atencion hospitalaria, gubernamental
o de investigacion no describe la
experiencia de nadie. Lo que mds se
acerca a ello, es la declaracion de la
especialidad acreditada junto con el
cargo ocupado en un servicio o una
direccion. Cuando solo se menciona
el nombre de la institucion hospitalaria
ello puede prestarse a interpretaciones
muy diversas: efectivamente, labora
en un gran centro hospitalario, pero se
desempefia en funciones estrictamente
administrativas, ajenas al tema de la
investigacion, estrictamente clinico.

A continuacion de los identificadores y
datos de los autores debera declararse si
se recurri6 a la inteligencia artificial (IA).
Si los programas informaticos detectan
este uso no declarado, ello serd motivo
de no aceptacion del articulo.

Una vez que ha iniciado el proceso de
edicion del articulo, no podran agregar-
se ni eliminarse autores ni modificarse
las adscripciones consignadas en el
primer envio del articulo.

3.2. Resumen. Es la parte medular del arti-
culo porque es la mas leida, por tanto,
debe ser la mas cuidada. Los articulos
originales Ilevaran restimenes estruc-
turados en espanol e inglés, donde las
entradas de los parrafos sean analogas
a las partes del articulo (Antecedentes,
Material y método, etc.). Los resimenes
no deberan exceder 250 palabras. Los
resimenes de los articulos de revision
y de los casos clinicos también deben
escribirse en espanol e inglés. Las cartas
al editor deberan tener titulo, sin pala-
bras clave ni resumen.

3.3

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

3.4

El texto del articulo original esta inte-
grado por las siguientes secciones:

Antecedentes. Texto explicativo que ponga
en antecedentes al lector del estado que
guarda el tema a desarrollar. Su extensién
no debera sobrepasar 30 lineas. Objetivo
del estudio que, invariablemente, debe verse
reflejado en los Resultados. Materiales y mé-
todos. En la primera oracién de este apartado
debe indicarse el tipo de estudio (observa-
cional, retrospectivo, doble ciego, aleatorio,
etc.), la seleccién de los sujetos observados
o que participaron en los experimentos (pa-
cientes o animales de laboratorio, incluidos
los testigos). Es indispensable indicar el
periodo en que se realiz6 el estudio. Ense-
guida 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 mé-
todos ya publicados pero que no son bien
conocidos, describa los métodos nuevos o
sustancialmente modificados, manifestan-
do las razones por las cuales se usaron y
evaluando sus limitaciones. Identifique exac-
tamente todos los medicamentos y productos
quimicos utilizados, con nombres genéricos,
dosis y vias de administracion. Deben
mencionarse los métodos de comprobacién
utilizados y el porqué de su eleccion (x?, T
de Student, etc.), asi como los programas de
cémputo aplicados y su version. Resultados.
Deben reflejar claramente el objetivo del
estudio. La cantidad final de pacientes es-
tudiados y destacar las observaciones mas
relevantes. Discusion. Incluye los aspectos
nuevos e importantes del estudio, la expli-
cacion del significado de los resultados y sus
limitaciones, incluidas sus consecuencias
para la investigacion futura. Conclusiones.
Deben tener un nexo con los objetivos del
estudio y abstenerse de hacer afirmaciones
generales y extraer conclusiones que carez-
can de respaldo. Proponga nuevas hipétesis
cuando haya justificacién para ello. El texto
no debe incluir abreviaturas de ninguna
especie, a pesar de la abundancia de térmi-
nos, 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 multilinglies. No existen
dudas para los acronimos: ADN, HDL, LDL,
VLDL, mmHg, etc.

3.5. Figurasy cuadros. Se utilizard el término
figura para citar por igual ilustraciones,
esquemas, fotografias y graficas. Se
utilizara el término cuadro para citar
por igual los cuadros y las tablas.

3.6. Pueden agregarse anexos con cuestio-
narios o encuestas utilizados durante la

investigacion.

3.7. Pueden incluirse agradecimientos.

3.8. Los cuadros y figuras deben numerarse
con caracteres arabigos. Cada uno de-
berd tener un titulo breve y mencionarse
en el cuerpo del articulo. Los cuadros
de datos tabulados que contengan ex-
clusivamente texto deberdn elaborarse
con la aplicacion “Tabla” de Word; los
esquemas y diagramas, con Power Point;
las graficas de pastel, barras, dispersion,
etcétera, con Excel. No se aceptardn
cuadros ni figuras pegados como ima-
gen; deben estar en formato editable.

4.  Paralas fotografias en version electréni-
ca debe considerarse lo siguiente:
Entregar cada una en archivo separado en

formato TIFF o JPG (JPEG).

Solo si el tamano real de las imagenes resulta
excesivo, éstas pueden reducirse a escala;



dada la pérdida de resolucién, no deben
incluirse imdgenes que requieran aumento
de tamafio. Las figuras deben medir 10 x 13
cm aproximadamente. La resolucién minima
aceptable es de 300 dpi. Si las fotografias se
obtienen directamente de camara digital, la
indicacion debe ser “alta resolucion”.

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

6. Cuando los cuadros o figuras se
obtengan de otro medio impreso o
electronico, debera adjuntarse la carta
de autorizacion de la institucién donde
se publicaron. Excepto los casos que ca-
rezcan de derecho de autor. Los autores
deben verificar que todas la figuras y
cuadros estén citados en el texto.

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

8. Lasreferencias deben enumerarse conse-
cutivamente segtin su orden de aparicion
en el texto y el nimero correspondiente
debe registrarse utilizando el comando
superindice de Word (nunca deben
ponerse entre paréntesis). Para evitar
errores se sugiere utilizar la aplicacién
“insertar referencia” del mend principal
de Word. Deben omitirse comunicacio-
nes personales, en cambio, si se permite
la expresién “en prensa” cuando un
trabajo se ha aceptado para publicacion
en alguna revista, pero cuando la infor-
macion provenga de textos enviados a
una revista que no los haya aceptado
auin, debera citarse como “observaciones
no publicadas”. Cuando en una referen-
cia los autores sean mds de cuatro se
consignaran los primeros tres y el dltimo
seguido de la palabray col. o et al (si es
en inglés). Si los articulos tienen DOI,
éste debe incluirse. Los autores deben
verificar que todas las referencias estén
citadas en el texto.

Ejemplos

Publicacién periédica

-Yahya H. Knowledge, perception, and prac-
tice of patients about pityriasis versicolor in

Kaduna, North Central Nigeria. Int) Dermatol
2017;56:1169-1174. doi: 10.1111/ijd.13654.

-Sugita T, Takashima M, Kodama M, Tsuboi R,
etal. Description of a new yeast species, Ma-
lassezia japonica, and its detection in patients
with atopic dermatitis and healthy subjects.
J Clin Microbiol 2003;41:4695-4699. doi:
10.1128/jcm.41.10.4695-4699.2003

Libro

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

Capitulo de libro

Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromo-
some 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 Me-
dicine. Los Angeles: Regents of the University
of California 1996. Disponible en http:/www.
folkmed.ucla.edu/. No debe ponerse la fecha
de consulta, sobre todo de un libro.

Articulos de revistas en internet

Kaul S, Diamond GA. Good enough: a primer
on the analysis and interpretation of noninfe-
riority trials. Ann Intern 2006;145(1):62-69.
http://www.annals.org/reprint/145/1/62 .pdf
Informacién obtenida en un sitio de internet
Hooper JF. Psychiatry and the Law: Foren-
sic Psychiatric Resource page. Tuscaloosa
(AL): University of Alabama, Department of
Psychiatry and Neurology; 1999 Jan 1 (Actua-
lizado 2006). http://bama.ua.edu/-jhooper/
9. Se aconseja que en las referencias bi-
bliogréficas se incluyan citas de autores
mexicanos o latinoamericanos y se les
debe anexar el DOI o ndmero de iden-
tificacion del trabajo.
Editorial
Debe ser por invitacién, sin embargo,
se puede plantear un tema a los edito-
res.
La extension debe ser de una o dos
cuartillas, puede o no tener referencias
bibliograficas.
Trabajo original
- Debe tener resumen estructurado
con los siguientes apartados: Objeti-
vo; Materiales y métodos; Resultados y
Conclusiones en espafol e inglés con
maximo 250 palabras

- Palabras clave/keywords

- Antecedentes o Introduccién
- Objetivo

- Material y método

- Resultados

- Discusion

- Agradecimientos (opcional)
- Referencias

- Pies de figura

Las figuras deben enviarse aparte. Los au-
tores deben verificar que todas las referen-
cias, figuras y cuadros estén citados en el
texto.

Anexar carta de cesion de derechos firmada.
Trabajo de revisién

- Debe tener resumen estructurado con
los siguientes apartados: Antecedentes;
Objetivo; Metodologia; Resultados (de
la bisqueda bibliogréfica) y Conclu-
siones con maximo 250 palabras

- Palabras clave/keywords
- Antecedentes o Introduccién

- Contenido de la revisién por seccio-
nes

- Discusion (opcional)
- Agradecimientos (opcional)
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- Referencias (el nimero de referencias
sera acorde al tema y se sugiere poner
referencias actuales)

- Pies de figura

- Diez preguntas de opcion mudltiple
(para valoracién del Consejo Mexi-
cano de Dermatologia), indicando la
respuesta correcta y no deberdn ser
interrogativas-negativas

Las figuras deben enviarse aparte. Los au-
tores deben verificar que todas las referen-
cias, figuras y cuadros estén citados en el
texto.

Anexar carta de cesién de derechos firma-
da.

Caso clinico

- Debe tener resumen estructurado en:
Antecedentes, Caso clinico y Conclu-
siones. La extension maxima es de 250
palabras.

- Antecedentes o Introduccién
- Caso clinico

- Discusion

- Agradecimientos (opcional)
- Referencias

- Pies de figura

Las figuras deben enviarse aparte. Los auto-
res deben verificar que todas las referencias,
figuras y cuadros estén citados en el texto.

Anexar carta de cesién de derechos firmada.
Carta al editor

Esta puede ser sobre un tema en particular,
donde se dé informacion precisa o sobre un
concepto de alguna enfermedad.

Puede ser en relacién con algtin comentario
sobre algin trabajo previamente publicado
en Dermatologia Revista Mexicana.

- No tiene resumen ni palabras clave

- Cuerpo del documento, con o sin
secciones y su discusion

- Agradecimientos (opcional)
- Referencias
- Pies de figura

Las figuras, cuadros, tablas se deben enviar
aparte. Los autores deben verificar que todas
las referencias, figuras y cuadros estén cita-
dos en el texto.

Anexar carta de cesion de derechos firmada.

Trabajo cultural

Debe tener un contenido particular que
haga referencia a algtin tema de dermatolo-
gia. S6lo contiene el cuerpo del trabajo, con
0 sin secciones.

- Referencias

- Pies de figura
Las figuras, cuadros, tablas se deben enviar
aparte. Los autores deben verificar que todas
las referencias, figuras y cuadros estén cita-
dos en el texto.

Anexar carta de cesion de derechos firmada.
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q ESION DE DERECHOS DE AUTOR )

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

® TITULO DEL ARTICULO:

®  NOMBRE COMPLETO DEL AUTOR O AUTORES:

® [ OS AUTORES ASEGURAN QUE SE TRATA DE UN TRABAJO ORIGINAL, QUE NO HA SIDO PREVIAMENTE PUBLICADO NI ENVIADO PARA SU

PUBLICACION A OTRA REVISTA. MANIFIESTAN QUE NO EXISTE CONFLICTO DE INTERESES CON OTRAS INSTANCIAS PUBLICAS O PRIVADAS.

® | OS AUTORES ESTAN DE ACUERDO EN QUE SU TEXTO SEA CORREGIDO DE ACUERDO CON EL CRITERIO DEL EDITOR Y EN CEDER SUS

DERECHOS DE PUBLICACION A LA DERMATOLOGIA REVISTA MEXICANA.

®  NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES: NOMBRE Y FIRMA

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

NOMBRE Y FIRMA

LUGAR: FecHA:

NOTA IMPORTANTE

Los autores deben estar de acuerdo en que los articulos aceptados para publicacién seran objeto
de una revision editorial (sintaxis y ortografia) para adaptarlos al estilo propio de la revista,
descrito en las Instrucciones para los autores.

Una vez que reciba la comunicacién de "articulo aceptado” su contenido no podra ser corregido
ni retirado. Si algln inconveniente hubiere, el mismo deberd aclararse en la correspondiente
seccion de cartas al editor en la edicién inmediata siguiente al envio de la carta.
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