Dermatolog

Revista

E,

ISSN-0185-4038

mexicana

Poroqueratosis (ver pag. 373)

EDITORIAL

359 El Instituto Dermatolégico de Jalisco Dr. José Barba Rubio.
Breve historia
Maria del Rocio Ferrusco-Ontiveros

ARTICULOS ORIGINALES

361 Frecuencia de tifia inguinal y su asociacion con tifia de los
pies, ungueal de pies o ambas
Andrés Remigio Gonzalez-Gonzalez, Juan Gabriel
Barrientos-Garcia, Georgina Sierra-Silva, Remigio Francisco
Gonzalez-Soto, Ruth Marcela De Lebn-Ramirez, Jorge Mayorga
367 Piedra blanca: caracteristicas clinico-epidemiolégicas
Jorge Mayorga-Rodriguez, Bertha Alicia Gomez-Gonzalez, Diego
Fernando Uriarte-Mayorga, Cipactli Ariel Navarro-Hernandez, Ruth
Marcela De Leén-Ramirez, José Fernando Barba-Gémez

ARTICULO DE REVISION

373 Poroqueratosis: actualizacion*
Ehekatzin Arturo Carrefio-Gayosso, Marco Antonio
Rodriguez-Castellanos

CASOS CLINICOS

388 Pilomatrixoma ampolloso: una afeccién dermatolégica
infrecuente
Susana Elizabeth De la Torre-Flores, Sarah Lizette
Hernandez-Peralta, Arturo Ehekatzin Carrefio-Gayosso, José
Carlos Villalobos-Lizardi, Mercedes Hernandez-Torres

392 Leuconiquia adquirida idiopatica
José Alfredo Soto-Ortiz, Maria José M Castro-Jonguitud, Karla
Michelle Doria- Pérez, Juan Gabriel Barrientos-Garcia

397 Paniculitis lupica
José Alfredo Soto-Ortiz, Itzel Alejandra Martinez-Magafia, Karla
Michelle Doria-Pérez, Juan Gabriel Barrientos-Garcia

402 Dermatitis de contacto por Paederus
Begofia Macias-Alonso, Marco Antonio Rodriguez-Castellanos

407 Tina de la cabeza por Microsporum canis. Brote familiar de cuatro
casos
Sofia Alvarez-Guerrero, Moisés Mora-Morelos, Jorge
Mayorga-Rodriguez, Raquel Rojas-Castarieda

412 Amiloidosis cutanea nodular primaria
Ricardo Quifiones-Venegas, Mirta de Lourdes Pérez-Olivos, Deyanira
Gabriela Quifiones-Hernandez, Juan Gabriel Barrientos-Garcia

417  Escabiasis noruega en un paciente con sindrome de Down
Maria Elena Castafieda-Bermudez, Bertha Angélica Huerta-Franco,
Jorge Mayorga-Rodriguez, Guillermo Solis-Ledesma, Maria de las
Mercedes Hernandez-Torres

422 Delirio de infestacion por metanfetaminas
Juan Gabriel Barrientos-Garcia

426 Onicomatricoma: tumor raro de la matriz ungueal
Moisés Mora-Morelos, Liliana Alejandra Diaz-Ponce de Leén, Georgina
Sierra-Silva, Juan Enrique Paniagua-Santos, Victor Manuel
Tarango-Martinez

CASO PARA DIAGNOSTICO

431 Caso para diagnostico
Liliana Alejandra Diaz-Ponce de Ledn, Kenia Yolanda Lepe-Moreno,
Moisés Mora-Morelos, Maria del Socorro Hernandez-Arana

ARTE

435 Instituto Cultural Cabanas: patrimonio de la humanidad, orgullo
jalisciense

Ricardo Quifiones-Venegas

438 LIBROS

*Con validez para la recertificacion ante el
Consejo Mexicano de Dermatologia A. C.

Secunpa Epoca VoLumen 63 « Julio-Agosto 2019
Organo de la Sociedad Mexicana de Dermatologia y de la Academia Mexicana de Dermatologia
www.hietoeditores.com.mx



Eventos de

Dermatologia
en Jalisco a partir de julio de 2019

Instituto Dermatoldgico de Jalisco Dr. José Barba Rubio
e Curso de alacranismo y mordeduras por animales ponzonosos — 12 de julio
e Dermatologia Actualidades Il — del 4 de julio al 29 de agosto
¢ |V Congreso de Actualizacion para Medicina General y Familiar en Dermatologia — septiembre
e Curso de Dermatologia Pediatrica Il — del 5 de septiembre al 24 de octubre
¢ Simposio de Actualidades en Dermatitis Atépica y Dermatologia Pedidtrica — noviembre
e Dermatologia Actualidades Il — del 31 de octubre al 19 de diciembre

Servicio de Dermatologia del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde

e Seminario Geografia Dermatologica — 19 de julio

* Sesion Dermatolégica Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde: Algunos casos
de interés general — 27 septiembre

* X Jornadas Dermatolégicas — del 23 al 25 de octubre

e Sesion conjunta Instituto Dermatolégico de Jalisco Dr. José Barba Rubio y servicio de
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profundas — 26 de noviembre

Colegio Médico de Dermatélogos de Jalisco, Sociedad de Dermatologia A.C.
https://colegiodermajal.com/
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* Sesion ordinaria — Dermatologia pediatrica — Dra. Carolina Palacios Lopez — 9 de agosto
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* Sesion ordinaria — Ixekizumab — Dr. Mario Amaya Guerra — 13 de septiembre — Hotel Real Inn

e Festejos por el dia del Médico — 18 de octubre

* Sesion ordinaria — Simposio pelo — 8 de noviembre — Hotel Real Inn
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N@® CONGRESO
N2

INTERNACIONAL

‘rl SDERMATOSCOPIA
O\NPV® 10.07-.19



8:00-9:00h

9:00-12:00 h

9:00-9:20 h

9:20-9:40 h

9:40-10:00 h

10:00-10:10h

10:10-11:00 h

11:00-12:00 h

12:00-12:30 h
12:30-13:00 h
14:00-17:00 h

14:00-14:20 h

14:20-14:40 h

14:40-15:00 h

15:00-15:20h

15:20-15:40h
15:40-17:00 h

Registro e inscripcion

Taller de cirugia de ufia
Coordinadores:

Dra. Josefina Carbajosa Martinez,
Dr. Leonel Fierro Arias,

Dr. Jorge Ocampo Garza

Anatomia de la ufia.

Dra. Sonia Toussaint Caire
Toma de biopsia.

Dr. Jorge Ocampo Garza
Onicocriptosis.

Dr. Julio Enriquez Merino
Retroniquia.

Dra. Ana Cecilia Rodas Diaz
Tumores benignos.

Dr. Leonel Fierro Arias
Tumores malignos.

Dra. Josefina Carbajosa Martinez
Receso

Simposio

Taller de tricoscopia
Coordinadores:

Dr. Daniel Asz Sigall,

Dra. Abril Martinez Velasco

Patrones tricoscopicos.
Dra. Norma Elizabeth Vidzquez Herrera

Alopecias no cicatriciales.
Dr. Daniel Asz Sigall

Alopecias cicatriciales.

Dr. Luis Enrigue Sdnchez Duefias
¢Como tomo |a biopsia?

Dra. Abril Martinez Velasco
Receso.

Casos en vivo.

www.congresopeloyuna.mx

Viernes 27 de septiembre

8:30-10:00 h

8:30-8:45h

8:45-9:00h

9:00-9:15h

9:15-9:30 h

9:30-10:00 h

10:00-10:30 h
10:30-11:30 h

11:30-11:40 h

11:40-12:00 h

12:00-12:20 h

11:30-12:30 h

11:30-11:50 h

11:50-12:10h

12:10-12:30h

W ELELE]

Simposio: Tricologia pedidtrica
Coordinador:
Dr. Julio Salas Alanis

Anatomia del foliculo piloso.

Dra. Marcela Saeb Lima
Genotricosis.

Dr. Julio Salas Alanis

Displasias pilosas.

Dra. Maria del Mar Saez de Ocariz
Gutiérrez

Sindrome anageno debil y anageno corto.

Dra. Norma Elizabeth Vdzquez Herrera

Alopecias en nifios.
Dra. Bianca Maria Piraccini

Receso

Simposio: Enfermedades inflamatorias
de las ufias

Coordinadores:

Dra. Patricia Chang,

Dr. Roberto Arenas Guzmdn

Psoriasis ungueal y como la trato.

Dr. Eckart Haneke

Liguen plano ungueal y como lo trato.
Dra. Bianca Maria Piraccini
Traquioniquia y como la trato.

Dr. Roberto Arenas Guzmdn

Conferencias magistrales
Coordinadores:

Dr. Roberto Arenas Guzmdn,
Dr. Daniel Asz Sigall

Ser o no ser cicatricial:

alopecias cicatriciales.

Dr. Ralph Triieb

Mitos y realidades del melanoma
ungueal.

Dr. Eckart Haneke

Actualidades en liguen plano pilar
y alopecia frontal fibrosante.

Dra. Isabella Doche

Viernes 27 de septiembre

12:30-13:00 h
13:00-13:30h

13:30-14:30h
14:30-16:00 h
16:00 -17:00 h

16:00-16:20 h

16:20-16:40 h

16:40 - 17:00 h
17:00-18:00 h

17:00-17:20 h

17:20-17:40 h

17:40 - 18:00 h

18:00-19:00 h
20:00 h

8:30a9:30h

Tarde

Receso

Casos clinicos
Coordinadores:

Dr. Francisco Pérez Atamoros,
Dra. Daniela Guzman Sanchez

Dra. Nelly Alejandra Espinoza Gonzdlez
Dr. Jorge Ocampo Candiani

Dra. Maria Elisa Vega Memije

M. en C. Alexandro Bonifaz Trujillo
Dra. Adalid Yakelin Morales Miranda
Dr. Héctor Leal Silva

Simposio patrocinados
Comida libre

Simposio: Discromias ungueales
Coordinadoras:

Dra, Angélica Beirana Palencia,
Dra. Ingrid Lopez Gehrke
Leuconiquias.

Dra. Ingrid Lopez Gehrke
Melanoniguias.

Dr. Rodrigo Rolddn Marin
Eritroniguias.

Dra. Patricia Chang

Simposio: Terapéutica en pelo
Coordinadores:

Dr. Hugo Vicente Martinez Sudrez,

Dra. Nelly Alejandra Espinoza Gonzdlez
Sindrome post finasteride.

Dr. Hugo Vicente Martinez Sudrez
Suplementos orales en alopecia.

Dra. Daniela Guzman Sanchez

Plasma rico en plaguetas y células
madre.
Dr. Luis Enrique Sdnchez Duefias

Coctel

Cena de profesores

Infecciones ungueales

Sabado 28 de septiembre

8:30-8:45h

8:45-9:00h

9:00-9:15h

9:15-9:30h
9:30-10:30h

9:30-9:50h

9:50-10:10h

10:10-10:30h
10:30-10:50 h

10:50-11:50 h

10:50-11:05h

11:05-11:20h

11:20-11:35h

11:35-11:50 h
11:50-12:50 h

12:50-13:10 h

Mafana

Coordinadores:

Dr. Jorge Ocampo Candiani,
Dra. Araceli Alvarado Delgadillo
Onicomicosis.

Dr. Eckart Haneke

Onicolisis y como la trato.

Dra. Judith Dominguez Cherit
Paroniquias y como la trato.

Dr. Leonel Fierro Arias
Panadizos y como la trato.

Dr. Eduardo David Poletti Vazquez

Alopecias mas frecuentes
Coordinadores:

Dr. Javier Ruiz Avila,
Dra. Maria Elisa Vega Memije

Abordaje diagnostico de alopecias.
Dr. Ralph Triieb

Actualidades en alopecia
androgenética.

Dra. Daniela Gutiérrez Mendoza
Alopecia areata: lo viejo y lo nuevo.
Dr. Ralph Triieb

Receso

Misceldnea ufias

Coordinadores:

Dra. Maria Teresa Garcia Romero,
Dr. Heriberto Vdzquez Flores
Onicoscopia.

Dra. Bianca Maria Piraccini
Onicopatias en nifios.

Dra. Angélica Beirana Palencia
Cosméticos y efectos secundarios
en ufias.

Dr. Heriberto Vdzquez Flores
Cambios ungueales por quimioterapia.
Dra. Maria Teresa Vega Gonzdlez

Simposio patrocinado

Receso

2° CONGRESO
INTERNACIONAL
DE PELO Y UNAS

26 - 28 de septiembre 2019
WTC, Ciudad de México

Sabado 28 de septiembre

13:10-

13:10-

13:25-

13:40 -

13:55-

14:10 -

14:25-

14:40 -

15:00 h

13:25h

13:40h

13:55h

14:10h

14:25h

14:40 h

14:55h

15:00 h

Tarde

Misceldneo pelo

Coordinadores:
Dr. Roberto Arenas Guzman,
Dr. Daniel Asz Sigall

Histopatologia de las alopecias.
Dra. Eduwiges Martinez Luna
Celulitis disecante vs foliculitis
decalvante.

Dra. Isabella Doche

Liquen plano pilar y variantes.
Dra. Abril Martinez Velasco
Micropigmentacion.

Dra. Jéssica Gonzdlez Gutiérrez
¢Qué hay de nuevo en trasplante de pelo?
Dra. Sara Lea Salas

Cosmeéticos en pelo.

Dr. Sergio Enrigue Leal Osuna
Inmunoterapia topica en alopecia
areata.

Dra. Maira Elizabeth Herz Ruelas

Clausura

Dra. Angélica Beirana Palencia
Presidente de la Sociedad Mexicana
de Dermatologia

Dr. Daniel Asz Sigall
Presidente de la Sociedad Mexicana
de Tricologia

Dr. Roberto Arenas Guzman
Coordinador General

Dra. Patricia Chang
Coordinadora Ufias

Dr. Daniel Asz Sigall
Coordinador Pelo

Avalado




CANDIDATE CITY TO HOST THE
25th WORLD CONGRESS OF DERMATOLOGY

Guadalajara, Mexico, 2023

www.wcd2023guadalajara.com



CANDIDATE CITY TO HOST THE
25th WORLD CONGRESS OF DERMATOLOGY

Guadalajara, Mexico, 2023

www.wcd2023guadalajara.com

f wcd2023guadalajara
y OWCD2023GDL
wdc2023gd|




SALVADOR-BA | BRAZIL Latin America Congress | 14-16 NOV 2019

NEWS ABOUT THE MEETING

MEET THE INTERNATIONAL AND NATIONAL FACULTIES

Click here to know who they are

CHECK THE CURRENT SCHEDULE OF THE CONGRESS

Click here to see the program

EXTENDED DISCOUNT FOR EARLY BIRD REGISTRATION DEADLINE:

30 june 2019
* www.infocuslatam.com.br

SEND YOUR ABSTRACT

Click here to know the guidelines for preparation and submission of abstracts

MAKE YOUR HOTEL RESERVATION WITH THE OFFICIAL AGENCY

Click here to know about the best options and values

DEADLINES

/ Deadline early—bird registration fee
/ Abstract deadline
/ Deadline regular registration fee



FUNDACION
D - )

—

XL

Fundacion para la Dermatitis Atopica

e Una fundacion para los profesionales de la salud
y para los pacientes con Dermatitis Atopica
e Fundada por Pierre Fabre y dedicada exclusivamente al eczema atopico
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Tema
Sesion Presentacion de Trabajos de Ingreso y Homenaje
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8:30 a 11:00 hrs,
Sede: Auditorio principal del INCMSZ

Sesion conjunta con la Asociacién Mexicana de Micologia
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Previa confirmacion

LXV Congreso Anual de Diagnéstico
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Sede: Hotel Hilton, Ciudad de México
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Sede: Auditorio principal del INCMSZ
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Sede: Por confirmar
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Junio Sede: Por confirmar
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Julio Sede: Por confirmar
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Sede: Por confirmar

. Sesion Mensual
Septiembre 21 8:30 a 11:00 hrs.

Sede: Por confirmar

Foro de Residentes
Octubre 19 8:30 a 11:00 hrs.

Sede: Auditorio principal del INCMNSZ

XIll Congreso Bienal de Dermatologia

Sede: Oaxaca, Oax.

Noviembre 6al9

Por Sesion Cultural de Fin de Ao

Diciembre confirmar
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El Instituto Dermatologico de Jalisco Dr. José Barba

Rubio. Breve historia

The Dermatological Institute of Jalisco Dr. José Barba

Rubio. A brief history.

Maria del Rocio Ferrusco-Ontiveros

El Instituto Dermatolégico de Jalisco Dr. José Barba Rubio tiene sus
origenes en 1931 con el Servicio Federal de Profilaxis de la Lepra;
pero en 1945 incorporé en su atencién a las demds enfermedades de
la piel. Para 1947 se impartia la especialidad en Dermatologia, avalada
por la Universidad de Guadalajara, a la vez que se inici6 la labor de
investigacion, lo que atrajo la atencion y el prestigio local, nacional
e internacional; por tal razén en 1950 se recibieron los primeros mé-
dicos extranjeros para realizar la especialidad en el entonces Instituto
Dermatolégico de Guadalajara.

Ante el aumento de la demanda de atencién de los pacientes y debido
a que las antiguas instalaciones eran insuficientes, se inici6 la cons-
truccion del nuevo edificio en 1985, que fue inaugurado el 5 de marzo
de 1987 por el entonces presidente de la Repuiblica Mexicana, Miguel
de la Madrid Hurtado. Diez anos después, el 27 de abril de 1997, por
acuerdo del gobernador interino del estado de Jalisco, Carlos Rivera
Aceves, y la aprobacion del Congreso del Estado, el instituto cambié
su nombre a Instituto Dermatolégico de Jalisco Dr. José Barba Rubio.

Desde entonces, ha sido necesidad de esta institucién comunicar
los hallazgos académicos y cientificos a través de foros y revistas de
la especialidad, siendo Dermatologia Revista Mexicana una de las
principales. En forma individual en la mayor parte de las ocasiones y
en otras a través de volimenes completos, compartimos el bagaje de
conocimiento adquirido gracias a los pacientes que ahf se tratan, asf
como de los maestros de posgrado, encargados de la ensefanza de
esta especialidad.

En la actualidad, el Instituto cursa con una quinta etapa en la di-
reccion, a instancias del actual gobernador del estado de Jalisco, el

www.nietoeditores.com.mx
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Maestro Enrique Alfaro Ramirez, una mujer,

’ !
por primera vez, es la encargada de asumir la
direccion de esta institucion, cumpliendo con
la leyenda: “2019, afio de la igualdad de género
en Jalisco”.

El Instituto Dermatolégico de Jalisco Dr. José
Barba Rubio sigue adelante y va por mas para

2019 julio-agosto;63(4)

toda la comunidad cientifica afin a la Dermato-
logia pero, sobre todo, por los pacientes que dia
a dia acuden a él.

Queremos celebrar estos cambios y agradecer
poder compartir este volumen con todos nuestros
colegas dermatdlogos, lectores de Dermatologia
Revista Mexicana.
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Frecuencia de tifia inguinal y su asociacion con tifa

de los pies, ungueal de pies 0 ambas

Frequency of tinea cruris and its association with tinea

pedis, tinea unguium or both.

Andrés Remigio Gonzélez-Gonzalez,! Juan Gabriel Barrientos-Garcia,> Georgina Sierra-Silva,? Remigio Francisco

Gonzalez-Soto,® Ruth Marcela De Ledn-Ramirez,® Jorge Mayorga*

Resumen

ANTECEDENTES: La tina inguinal es una infeccion flngica de la regién inguinocrural,
la forma de contagio principal es la autoinoculacién de pies, la onicomicosis o ambas.
Se distingue por placas eritematosas bien delimitadas, con borde activo y escamas.

OBJETIVO: Conocer las caracteristicas epidemiolégicas, clinicas y micolégicas de la
tina de la ingle.

MATERIALY METODO: Estudio retrospectivo en pacientes con tifia inguinal que tenfan
ademas tifia de los pies, ungueal o ambas, durante el periodo comprendido de 2007
a 2017. Todos los pacientes incluidos se confirmaron mediante estudio micolégico
directo, cultivo o ambos.

RESULTADOS: En 11 afios se diagnosticaron 729 pacientes con tifia inguinal, con
frecuencia media anual de 66.3 casos. La asociacion con tifia de los pies, ungueal o
ambas la encontramos en 248 pacientes (39%). En cuanto al género, predominé el
masculino con relacién de 4.4:1. La ocupacién mas frecuente en los pacientes con
asociacion fueron los obreros y el agente més aislado fue Trichophyton rubrum.

CONCLUSION: En los pacientes con tifia inguinal es importante revisar los pies y las
ufas porque demostramos asociacion de 39% de estas topografias.

PALABRAS CLAVE: Tina inguinal; tifa de los pies; infeccion fingica; Trichophyton
rubrum.

Abstract

BACKGROUND: Tinea cruris is a fungal infection of the inguinocrural region, which is
generally considered to be autoinoculation as its main form of infection. It is characte-
rized by well-defined erythematous plaques, with an erythematous border and scales.

OBJECTIVE: To know the epidemiological, clinical and mycological characteristics of
tinea cruris.

MATERIAL AND METHOD: A retrospective study was done in patients with tinea
cruris who presented association with tinea pedis and/or ungueum, during the period
from 2007 to 2017. All patients included were confirmed by direct mycological study
and/or culture.

RESULTS: In 11 years, 729 patients with tinea cruris were diagnosed, with an average
annual frequency of 66.3 cases. The association of tinea cruris with the studied topo-
graphies was found in 248 patients (39%). Regarding gender, we found that the male
predominated with a ratio of 4.4:1. Regarding the occupation of patients with tinea
cruris and its association with tinea pedis and/or onychomycosis, we found that the
workers were the most affected. The most isolated agent was T. rubrum.

CONCLUSION: In patients with tinea cruris it is important to evaluate the feet and/or
nails, since we showed an association of 39% in these topographies.

KEYWORDS: Tinea cruris; Tinea pedis; Fungal infection; Trichophyton rubrum.
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ANTECEDENTES

La tifla inguinal es una infeccién flngica de la
region inguinocrural, el periné y los genitales. Se
considera forma de contagio principal la autoino-
culacién, a partir de una tifia de los pies o ungueal
al transportar las esporas de una topografia a otra,
ya sea por rascado o uso de fémites."?

En términos clinicos, afecta las caras internas de
los muslos, el pliegue crural y puede extenderse
al periné, el pliegue intergldteo, las nalgas y la
region perianal. Se distingue por placas eritema-
tosas bien delimitadas, con borde activo, escama
y aclaramiento central (Figura 1). El diagnéstico
es clinico y confirmado con estudio micolégico
directo, cultivo o ambos. Su tratamiento suele
ser topico.?

La tifa inguinal afecta con mayor frecuencia a
los adultos. Se estima tres veces mas comdn en
hombres que en mujeres.’

En México, de acuerdo con el primer consenso
nacional en micosis superficiales, la tifia de
los pies es la mas frecuente, con prevalencia

Figura 1. Placa delimitada, eritemato-descamativa con
borde activo en la region inguinal.

2019 julio-agosto;63(4)

de 45%, con predominio de 60% en hombres,
seguido de la onicomicosis con 30%. La tifa
inguinal se reporté con prevalencia de 4%. El
agente causal mas aislado en las tres topografias
es Trichophyton rubrum (Figura 2).*

A pesar de que la tifia inguino-crural es una
afecciéon comun, existen pocos estudios que
describan sus caracteristicas clinicas y epide-
mioldgicas y menos que mencionen el vinculo
con tina de las ufas, de pies o ambas locali-
zaciones que, como sabemos, probablemente
son la fuente primaria de contagio. En México
no encontramos estudios que mencionen esta
relacién y solo se menciona como parte de la
descripcion general de las dermatofitosis. Existen
trabajos de otros paises en los que la asociacién

Figura 2. Cultivo en agar Sabouraud, colonia blanca
algodonosa con pigmento en el reverso de T. rubrum.
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de la tifia inguinal con la tifia de pies, onicomi-
cosis o ambas es de 6.4 a 13.3%.%°

MATERIAL Y METODO

Estudio retrospectivo efectuado en pacientes con
tifa inguinal concomitante con tifa de los pies,
ungueal o ambas, de 2007 a2017. Se realizé una
bisqueda en el archivo del Centro de Referencia
en Micologia (CEREMI) y expediente electrénico
del Instituto Dermatolégico de Jalisco Dr. José
Barba Rubio. Todos los pacientes incluidos se
confirmaron mediante estudio micolégico di-
recto, cultivo o ambos.

Se realiz6 estadistica descriptiva, se determina-
ron medidas de tendencia central, como media,
porcentajes y rangos; los datos se expresaron en
tablas y gréficas.

RESULTADOS
En 11 afios de estudio se encontraron 729 pa-

cientes con tina inguinal, con media anual de
66.3 casos y frecuencia de 9.1% (Cuadro 1).

Frecuencia de tifia inguinal de 2007 a 2017

Ano Frecuencia (%)

2007 67 (9.2)
2008 68 (9.3)
2009 69 (9.5)
2010 71(9.7)
2011 69 (9.5)
2012 70 (9.6)
2013 64 (8.8)
2014 72 (9.9)
2015 56 (7.7)
2016 63 (8.6)
2017 60 (8.2)
Total 729 (100)

Frecuencia/ano 66.3 (9.1)

Dermatologia

Encontramos concomitancia de tifa inguinal con
tifa de pies, ungueal de pies o ambas en 284
pacientes (39%), de los que 105 (14.4%) tuvie-
ron afeccion de las uiias de los pies, seguida de
tina del pie en 93 (12.8%) y 86 (11.8%) tuvieron
infeccion en las tres topografias. En 445 de 729
pacientes (61%) no encontramos asociacion con
las topografias estudiadas (Figura 3).

En cuanto al género, encontramos que el mascu-
lino fue el mas frecuente: 232 pacientes (82%),
con relacién H/M de 4.4:1.

Respecto a los grupos etarios, predominé el gru-
po de 51 a 60 anos con 58 pacientes (20.4%).
La edad media de los pacientes afectados fue de
41.2 anos, con limites de 7 y 81 afos. Respecto
alarelacion entre los grupos de edad vy las topo-
grafias estudiadas, hubo mas frecuencia en los
pacientes con tifia inguinal y de pies en el grupo

500 7
450
400
350 +
300
250
200
150

Ndm. de casos

100
50

Figura 3. Frecuencia de asociacion de tifia inguinal
con tina de pies, ungueal de pies o ambas.
Asociacion de tifia inguinal con tifia de pies, ungueal
de pies 0 ambas = 284 de 729 (39%).

UP: ungueal de pies.
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de 21 a 30 afios con 24 pacientes. En cambio,
los pacientes que solo tuvieron tifia inguinal
pertenecieron con mas frecuencia al grupo de
11 a 20 anos, con 88 (19.7%). Cuadro 2

En cuanto a la ocupacién, encontramos que los
obreros fueron los mas frecuentes con 80 pacien-
tes (28.2%), seguidos por profesionistas con 50
(17.9%), estudiantes y dedicados al hogar con
38 cada uno (13.4%). Figura 4

En cuanto a la evolucién de los pacientes, 139
(48.9%) tenian menos de un afo de evolucion,
seguidos de 103 (36.3%) con uno a cinco afos.
En 20 (7%) pacientes no se especifico la evolu-
cién en los archivos (Figura 5).

En 729 pacientes con tifia inguinal, aislamos 319
cepas (43.7%) con seis especies diferentes, de los
284 pacientes con concomitancia de infeccién
se aislaron 127, predominé T. rubrum en todas
las topografias, seguido de T. mentagrophytes
(Cuadro 3).

DISCUSION

La tifa inguinal es una infeccién flngica de la
regién inguinocrural, el periné y los genitales.

Cuadro 2. Relacién de grupos etarios y topografias
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Nidm. de casos

Figura 4. Distribucion de los pacientes por ocupacion.

Inicia por autoinoculacién a partir de una tina
de los pies u onicomicosis.?

En 11 anos de estudio se encontraron 729
pacientes con tifa inguinal, con frecuencia de

Tifia inguinal + asociaci6n con:

0 1 0 4(0.9)

0-10 1(0.3)

11-20 9 18 10 37 (13) 88 (19.7)
21-30 14 24 12 50 (17.7) 84 (18.9)
31-40 17 13 21 51 (18) 71 (15.9)
41-50 19 14 15 48 (17) 72 (16.1)
51-60 29 13 16 58 (20.4) 62 (14)
61-70 13 10 7 30(10.5) 42 (9.5)
>70 4 0 5 9 (3.1) 22 (5)
Total 105 93 86 284 (100) 445 (100)

* Media = 41.2. Limites de edad: 7 y 81.
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Figura 5. Tiempo de evolucion.

Nota: la primoinfeccién la identificamos por medio
del tiempo de evolucién, y encontramos que en 102
de 284 pacientes (35.9%) el inicio de la infeccion fue
en las ufias de los pies; en 73 (71%) en el pie y en la
region inguinal en 10 pacientes (10%).

9.1%. En un estudio previo de Mayorga y cola-
boradores’ respecto a las dermatofitosis en el
Instituto Dermatoldgico de Jalisco, se menciona
a ésta como la quinta infeccién por este grupo de
hongos y, segtin el primer consenso mexicano de
micosis superficiales, tiene prevalencia de 4%.*

Relacién entre el agente etiolégico y la topografia
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La concomitancia de la tifia inguinal con tifa
de los pies, ungueal o ambas la observamos
con frecuencia de 39% de los casos. Neves y
colaboradores, en Portugal, estudiaron 30 pa-
cientes hospitalizados y describieron que 13.3%
tenfan tifa inguinal con afeccién interdigital de
los pies.” Sadri y su grupo, en Iran, realizaron
un estudio en 60 pacientes con tifia inguinal y
encontraron 6.4% de asociacién con tifia de los
pies.® Ali-Shtayeh y colaboradores, en Palestina,
describieron 38 casos de tina de los pies, de los
que 86.8% tuvo tifa inguinal.® En nuestro estudio
esta Ultima asociacion se encontré en 12.7%.
Szepietowski y su grupo describieron asociacién
de onicomicosis con tifia inguinal de 4.2%,°
mientras nosotros la encontramos en 14.4%.

En los pacientes con concomitancia de tifia
inguinal con tifa de pies, ungueal o ambas
predominé el género masculino con relaciéon de
4.4:1. Asimismo, Sadri y colaboradores descri-
bieron en Iran una relacion de 3:1,° al igual que
Szepietowski y su grupo en Polonia de 2.6:1.°

En el estudio de Sadri y su grupo® mencionan
que la edad promedio de los pacientes con tifia
inguinal y de los pies es de 33.6 afos, mientras
que nosotros, en general, encontramos media de

Tifa inguinal + asociacién con:

Agente causal “ Una del pie + pies Subtotal asociacion m Total (%)

T. rubrum

Trichophyton sp 3 3 2

T. mentagrophytes 3 1 2

M. canis 2 2 1

E. floccosum 0 1 0
T. tonsurans 1 0 0
M. gypseum 0 0 0
Aislamientos 41 45 41
Negativo 64 48 45
Total 105 93 86

106 160 266 (36.5)
8 11 19 (2.7)
6 13 19 (2.7)
5 3 8 (1)

1 4 5(0.6)

1 0 1(0.1)
0 1 1(0.1)
127 192 319 (43.7)
157 253 410 (56.3)
284 445 729 (100)
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41.2 anos. En el estudio de Szepietowski y co-
laboradores® de onicomicosis con tifia inguinal,
el grupo etario mas afectado fue el de 31 a 60
anos; en nuestro estudio fue el de 51 a 60 afos.
Al relacionar la ocupacién con las topografias
estudiadas, encontramos que los obreros fueron
los mds representativos, porque consideramos
que estdn mas expuestos por su actividad a la
sudoracién excesiva, a la oclusién por el calzado
y ropa de trabajo.

En cuanto a los casos de tifa inguinal, Mayorga
y colaboradores,” el Consenso Mexicano de
Micosis Superficiales*y en la India''" describen
como principal agente etiolégico a T. rubrum; al
igual que en nuestros resultados, esta especie
micotica predomind en todas las topografias
estudiadas. Sadri y colaboradores,® en 4 de 60
pacientes con tifia inguinal y de pies aislaron a
T. mentagrophytes en los pies y E. floccosumm
en tres casos de tifia inguinal, lo que demuestra
que no hubo asociacion etiolégica. Mientras que
Szepietowski y su grupo encontraron predominio
de T. rubrum en la concomitancia de onicomi-
cosis con tifia inguinal.?

CONCLUSIONES

Encontramos frecuencia de tifia inguinal de
729 casos (9.1%) en un periodo de 11 afos.
La asociacion de tifia inguinal con tifa de pies,
ungueal de pies o ambas se manifesté en 39%.

En la consulta dermatolégica, cuando se atien-
de un paciente con sospecha clinica de tina
inguinal sera necesario explorar los pies y las

2019 julio-agosto;63(4)

ufas, ademas de solicitar estudio micolégico
que confirme el diagndstico para prescribir el
tratamiento adecuado.
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Piedra blanca: caracteristicas clinico-
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White piedra: clinical-epidemiological characteristics.

Jorge Mayorga-Rodriguez,* Bertha Alicia Gémez-Gonzalez,? Diego Fernando Uriarte-Mayorga,? Cipactli Ariel

Navarro-Hernandez,?® Ruth Marcela De Ledn-Ramirez,* José Fernando Barba-Gémez?

Resumen

ANTECEDENTES: La piedra blanca es una micosis superficial, cronica, asintomatica,
causada por levaduras del género Trichosporon sp, que se caracteriza por nédulos en
el tallo del pelo de color blanco-amarillento.

OBJETIVO: Describir las caracteristicas clinico-epidemioldgicas de los casos de pie-
dra blanca observados en el Instituto Dermatolégico de Jalisco Dr. José Barba Rubio.

MATERIAL Y METODO: Estudio retrospectivo, observacional y descriptivo, efectuado
de 1998 a 2018, en pacientes con diagnéstico clinico y micolégico de piedra blanca;
se describen las caracteristicas clinicas y micoldgicas. Se realiz6 estadistica descriptiva
con medidas de tendencia central.

RESULTADOS: Se estudiaron 22 pacientes con diagndstico de piedra blanca. Se con-
firmé el diagnéstico por examen directo con KOH en todos los casos y cultivo en 15
(68.1%) de ellos. Todos los pacientes fueron del género femenino, con edad promedio
de 15.6 anos (limites: 2 y 40); 19/22 pacientes provenian de la zona metropolitana
de Guadalajara.

CONCLUSIONES: La piedra blanca es una micosis poco frecuente, con incidencia
alta en mujeres.

PALABRAS CLAVE: Piedra blanca, Trichosporon.
Abstract

BACKGROUND: White piedra is a chronic, asymptomatic and superficial mycosis
caused by yeasts of the genus Trichosporon spp, clinically characterized by yellowish-
white nodules on the hair shaft.

OBJECTIVE: To describe epidemiology and clinical features of cases of white piedra,
observed in the Dermatological Institute of Jalisco Dr. José Barba Rubio.

MATERIAL AND METHOD: A retrospective, observational and descriptive study was
done from 1998 to 2018 in patients with diagnosis of white piedra. Diagnosis was
confirmed by direct examination of KOH cleared specimens and culture. An analysis
of the clinical and mycological characteristics of the cases was made with measures
of central tendency.

RESULTS: Twenty-two patients were studied; diagnosis was established by direct ex-
amination of KOH cleared specimens in all patients and by culture in 15 cases. Only
women were found affected. The average age was 15.6 years (range 2 to 40), 19/22
of them lived in the metropolitan area of Guadalajara.

CONCLUSIONS: White piedra is a little frequent mycosis, with high incidence in
women.

KEYWORDS: White piedra; Trichosporon.
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ANTECEDENTES

La piedra blanca es una micosis superficial poco
frecuente, asintomatica y de evolucién crénica,
producida por levaduras del género Trichospo-
ron spp.'? Este hongo puede causar afecciones
cutdneas, en mucosas y micosis sistémicas (tri-
€Osporonosis).?

La piedra blanca clinicamente se manifiesta
como nédulos o concreciones blanquecinas,
blandas, que afectan el tallo piloso cominmen-
te en el cuero cabelludo; sin embargo, se han
reportado casos en la bibliografia con afeccién
en los genitales, las axilas y excepcionalmente
en la barba, las cejas y las pestafias.’

Es una infeccién de distribuciéon mundial,
predomina en climas tropicales, subtropicales
y templados.>* La mayor parte de los reportes
son en ninos y adultos jévenes, con predilec-
cién por el género femenino;® sin embargo,
la incidencia por edad y sexo varia segtin los
roles étnicos y los peinados de moda.> Los
factores predisponentes para padecer la enfer-
medad son el uso de fomites contaminados,
como cepillos, brochas, cosméticos, falta de
higiene, hiperhidrosis y trenzado con cabello
hdmedo.*” Ademds, se ha propuesto que el
pelo largo implica mayor riesgo de adquirir
la enfermedad.?

La forma de transmision hacia el hombre no esta
clara. Se sabe que coloniza la piel, la via respira-
toria, urinaria y gastrointestinal > Se ha propuesto
que la infeccién es adquirida a través de la para-
sitacion de piel cabelluda por Trichosporon, lo
que conduce a la formacién de concreciones a
lo largo del eje del pelo.?

Se conocen seis especies de Trichosporon que
pueden producir piedra blanca: T. asahii, T. as-
teroides, T. cutaneum, T. inkin, T. mucoides y
T. ovoides."

2019 julio-agosto;63(4)

Se caracteriza por ser de evolucién crénica y
asintomatica, aunque se ha descrito prurito, eri-
tema y escama. Se manifiesta como concreciones
que son ctmulos fdngicos, de aspecto nodular
o fusiformes, blanquecinos o amarillentos (Fi-
gura 1), de consistencia blanda y facilmente
desprendibles, lo que produce debilidad del
cabello, sin afectar el foliculo piloso."*®

Para el dermatélogo el diagnéstico clinico no
es dificil; sin embargo, hay que realizar estudio
micolégico para comprobar la infeccién. En
ocasiones en la consulta diaria se encuentra de
manera incidental.’

La infeccién se confirma tomando un pelo pa-
rasitado que contenga nédulos, que se colocan

Figura 1. Panoramica de extensa piedra blanca.
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entre el porta y el cubreobjetos, agregando
hidréxido de potasio (KOH) entre 10 y 20% o
solucién salina; bajo microscopio en objetivos
10x y 40x se observa una parasitacion de tipo
ectotrix con nédulos hialinos (Figura 2), que con-
sisten en masas de hifas tabicadas, artrosporas,
levaduras ovoides, redondeadas y rectangulares
que se distribuyen en la cuticula del pelo."®

El cultivo se realiza a temperatura de 25 a 28°C
en medio de agar Sabouraud (simple y modi-
ficado). Se desarrolla entre 5 y 8 dias, crecen
colonias color beige, rugosas, plegadas, de
aspecto cerebriforme. En la microscopia del
cultivo pueden observarse filamentos septados
o pseudofilamentos, artrosporas, clamidosporas
y blastosporas.’”®

Pueden usarse pruebas bioquimicas, métodos
moleculares o ambos para identificar las espe-
cies.”

El diagnéstico clinico diferencial incluye, en la
cabeza, la pediculosis, tinea capitis, tricorrexis
nodosa, monilétrix, dermatitis seborreica y
vainas foliculares de queratina; en las axilas,

Figura 2. Nédulo piloso de piedra blanca, se observa
masa de elementos flingicos (KOH, 40X).
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tricomicosis y en la regién genital, pediculosis
pubica.>*1°

El tratamiento de eleccion es rasurado del pelo
en el drea afectada.*'" Sin embargo, algunos
pacientes se rehisan a este Gltimo por motivos
estéticos. La terapia farmacoldgica incluye
antiflngicos tépicos como imidazoles, azufre
a 6%, ciclopirox olamina, piritionato de cinc,
solucion de clorhexidina, sulfuro de selenio a
2% y agentes sistémicos, como griseofulvina,
itraconazol y ketoconazol.'"1?

MATERIALY METODO

Estudio retrospectivo, observacional y descrip-
tivo de casos de piedra blanca, en el que se
analizaron los archivos del Centro de Referencia
de Micologia (CEREMI) del Instituto Dermatol6-
gico de Jalisco Dr. José Barba Rubio de 1998 a
2018. Se incluyeron casos con diagnéstico con-
firmado por examen directo con KOH, cultivo
micolégico o ambos.

Se obtuvieron variables clinico-epidemiolégicas
y micoldgicas, como género, edad, ocupacion,
lugar de residencia, tiempo de evolucion y re-
sultados de estudio micolégico. Para el analisis
estadistico se utilizaron medidas de tendencia
central (rangos y porcentajes) que se expresaron
en tablas y gréficas.

RESULTADOS

En el periodo estudiado (1998 al 2018), en 28 de
32 pacientes (87.5%) se envi6 diagnéstico clinico
de piedra blanca. El estudio micolégico resulté
positivo en 22 casos al examen directo con KOH
(100%) y con cultivo se aislaron 15 cepas (46.9%),
con predominio de T. beigelii en 10. El promedio
de casos por afo fue de 1.04 (Cuadro 1).

La edad se dividié en quinquenios. El grupo de
edad mas afectado fue el de 5 a 9 afios con 7
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Piedra blanca (1998-2018), diagnéstico clinico
de envio y estudio micolégico

Pad?amlento de Dl’ag.nostlco Piedra blanca (%)
envio clinico (%)

Pediculosis 3(9.4) 3(13.6)
Tricorrexis
nodosa 1(3.1) 1(4.5)
Piedra blanca 28 (87.5) 18 (81.9)
Total 32 (100) 22 (100)

Estudio

micolégico
Directo KOH (+) 22 (68.7)
Directo KOH (-) 10 (31.3)
T. beigelii, 10
Cultivo (+) 15 (46.9)
Trichosporon sp, 5

Cultivo (-) 17 (53.1)

Media: 1.04 casos por afio de piedra blanca.

casos (31.8%), seguido del de 10 a 14 con 5
(22.7%). El paciente de menor edad fue de 2 y
el mayor de 40 afios, con edad media de 15.6.
En cuanto al género, todos los casos correspon-
dieron al femenino (Cuadro 2).

Encontramos cuatro diferentes ocupaciones, pre-
dominaron las estudiantes en 15 casos (68.2%).
Cuadro 3

Cuadro 2. Distribucidn por grupos etarios y género

Grupos de edad | Nim. de pacientes p

- Género
(anos) (%)
0-4 1 (4.5) Fem

5-9 7 (31.8) Fem
10-14 5(22.7) Fem
15-19 2 (9.1) Fem
20-24 2 (9.1) Fem
25-29 3(13.6) Fem
30-34 0 (0) Fem
35-40 2 (9.1) Fem
Total 22 (100) 22 (100%)

Media: 15.6 afios. Limites: 2 a 40 afos.
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Ocupacion de los pacientes con piedra blanca

Estudiante 15 (68.2)
Desempleado 5(22.8)
Hogar 1(4.5)
Lactante 14.5)

La residencia que refirieron los pacientes fue el
estado de Nayarit (n = 2) y Jalisco (n = 20), 19
(86.3%) correspondieron al area metropolitana
de Guadalajara (Figura 3).

El tiempo de evolucién predominé de uno a dos
meses en 9 pacientes (41%), seguido de tres a
cuatro en 7 (31.9%), la media observada fue
de 4.4 meses con limites de 0.25 y 24 meses
(Cuadro 4).

M Area metropolitana de Guadalajara, Jalisco
B Mazamitla, Jalisco

[0 Tepic, Nayarit

B Zacoalpan, Nayarit

Figura 3. Residencia de los pacientes con piedra
blanca.
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Cuadro 4. Tiempo de evolucién

Evolucion (meses) Nidm. de casos (%)

1a2 9 (41)
3a4 7 (31.9)
5a6 209
>6 4(18.1)
Total 22 (100)

Media: 4.4 meses. Limites: 0.25-24 meses.
DISCUSION

La piedra blanca es una micosis de distribucion
mundial, se manifiesta con nédulos blanqueci-
nos de consistencia blanda, asintomaéticos y de
evolucién crénica.!?'

En 2018, Bonifaz y colaboradores™ reportaron
una casuistica de 14 casos de piedra blanca en
12 anos de estudio, nosotros describimos 22
en 21 afos, lo que representa frecuencia anual
similar en ambos trabajos: 1.1 vs 1.04, respec-
tivamente.

Pontes y su grupo,' en Brasil, describieron 23
casos de piedra blanca, el examen directo con
KOH vy cultivo fueron positivos en el 100%.
Bonifaz y colaboradores' describieron 14 casos
con KOH positivo en el 100% y aislamientos de
T. inkin en 78.6%, T. ovoides en 14.2% vy T. cu-
taneum en 7.2%; las especies se tipificaron por
dos métodos: asimilacién de carbohidratos (VI-
TEK® 2 YST ID Card) e identificacion protedmica
con sistema de MALDI-TOF. En este trabajo, el
directo con KOH fue positivo en el 100% vy el
cultivo en 46.9% (10 casos por T. beigelii); hay
que aclarar que hace afios todos los casos de
piedra blanca se describian con esta especie y
ahora es necesario la identificacion de las mis-
mas por diversas técnicas.

Para el diagndstico de piedra blanca el estudio
micolégico representa la parte mas impor-
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tante; sin embargo, en los dltimos afos se ha
implementado como herramienta auxiliar la
dermatoscopia, que muestra un nédulo ca-
racteristico que envuelve el pelo a manera de
“manguito”."'? Bonifaz y su grupo utilizaron esta
técnica en 14 pacientes, positiva en el 100%, y
describieron mdltiples nédulos (concreciones).!

Pontes y colaboradores' describieron una edad
de manifestacién entre 2 y 42 anos; en su estudio
predominé el grupo de 2 a 6 afios en 74%, mien-
tras que Bonifaz y su grupo mencionan limites
de edad de 7 y 31 afos, los menores de 15 afos
fueron los mas afectados en 64.2%. Nosotros
encontramos |imites de 2 y 40 afos, media de
15.6 y el grupo mas representativo fue de 5 a 9
anos en 31.8%.

La piedra blanca es una infeccién micética que
la mayoria de los autores mencionan que predo-
mina en el género femenino, como lo describen
Bonifaz,' Ramirez-Soto' y Pontes;'* en este
estudio, todos los casos descritos fueron de este
género y 68.2% eran estudiantes.

Diversos autores mencionan que esta infeccion
predomina en climas tropicales y subtropica-
les.1 131416 En |a serie de casos que describimos
86.3% correspondié a la zona metropolitana
de Guadalajara, que consta de dos grandes
estaciones, un clima subtropical himedo y uno
semicalido subhimedo.

En cuanto al tiempo de evolucién, Khandpur
y colaboradores,'" en India, describieron 12
pacientes con piedra blanca con media de 10.8
meses y limites de 3 meses y 2 anos, a diferencia
de nuestro estudio, en el que la media fue de 4.4
meses, con limites de 0.25 a 24 meses.

Como factores predisponentes se han des-
crito higiene inadecuada, cabello hiimedo y
trenzado;"*"” sin embargo, en este trabajo no
describimos estas variables.
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CONCLUSIONES

Este articulo describe una serie de 22 casos de
piedra blanca, en 21 anos de estudio, con fre-
cuencia anual de 1.04 casos, lo que representa
la casuistica mas extensa en México hasta el
momento. Los datos clinico-epidemiolégicos
concuerdan con lo reportado en la bibliografia.
El examen directo con KOH representa la piedra
angular en el diagnéstico micolégico de esta
infeccion. La piedra blanca es mas frecuente de
lo que se reporta en la bibliografia médica, por lo
que es importante la exploracion clinica integral
en pacientes con lesiones en piel cabelluda que
acuden al servicio de Dermatologia.
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Resumen

Las poroqueratosis son un grupo de enfermedades poco frecuentes, de causa desco-
nocida, que se forman por la alteracién en la queratinizacién, clinicamente se mani-
fiestan como placas queratdsicas anulares. Presentamos una revision actualizada de
los aspectos epidemioldgicos, clinicos, diagnésticos y los tratamientos mas eficaces
contra esta enfermedad.
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Abstract

Porokeratosis is a group of rare diseases of unknown etiology, which are formed by an
alteration in keratinization and which clinically presents as anular keratotic plaques.
We present an update on the epidemiological, clinical aspects, diagnosis and most
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ANTECEDENTES

Las poroqueratosis son un grupo de enfermedades
poco frecuentes, genéticamente determinadas o
adquiridas, de origen desconocido, caracteriza-
das por la alteracion de la queratinizacion; en
términos clinicos se manifiestan como placas
anulares, con bordes queratésicos, que corres-
ponden histolégicamente a columnas compactas
de células paraqueratésicas que se extienden a
través del estrato corneo (laminilla cornoide).!

Antecedentes histéricos

Vittorio Mibelli acuii6 el término poroqueratosis
y en 1893 describié lo que ahora se considera
la forma clasica. El mismo ano Respighi report6
la forma superficial diseminada de la enferme-
dad; sin embargo, el término de poroqueratosis
superficial diseminada lo introdujo George C
Andrews en 1937. La manifestacion lineal la
describié Truffi en 1905. La poroqueratosis
actinica superficial diseminada fue descrita por
Chernosky en 1966. Guss, en 1971, report6
la poroqueratosis palmo-plantar diseminada y
en 1977 Rahbari propuso que se agregara la
poroqueratosis punctata a este grupo de enfer-
medades. En 1942 Paul Vigne y colaboradores
comunicaron el primer informe de degeneracion
maligna. Asimismo, MacMillan y Roberts, en
1974, describieron la asociaciéon de inmunosu-
presién con poroqueratosis.*?

Epidemiologia

Las poroqueratosis son un grupo de dermatosis
poco frecuentes cuya verdadera incidencia y
prevalencia se desconocen. Pueden afectar a
ambos sexos, con ligero predominio en uno u
otro, segln la variante clinica. La poroqueratosis
actinica superficial diseminada es la forma mas
frecuente, representa 41.3% aproximadamente;*
se observa mds en mujeres, entre la tercera y
cuarta décadas de la vida.'® La poroqueratosis de
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Mibelli es mas comun durante la nifez, tiende a
afectar mds al sexo masculino, es la segunda mas
frecuente,'” constituye 32.7% de los casos.* La
poroqueratosis lineal se observa hasta en 14.9%,?
a menudo de forma congénita o excepcional-
mente en la edad adulta, con ligero predominio
en las mujeres." La poroqueratosis punctata y
la poroqueratosis palmo-plantar diseminada son
dos formas poco frecuentes, que constituyen
11.1% del total,* principalmente aparecen en
la edad adulta, sobre todo en hombres."” En la
serie de Sasson y colaboradores* no hubo casos
de poroqueratosis superficial diseminada; sin
embargo, en el trabajo realizado por Tan y su
grupo,® ésta representé 11%; se ha observado
que es mas frecuente en mujeres y tiende a
aparecer a la edad de 5 a 10 afos."”

Etiopatogenia

Se cree que las diferentes formas de poroque-
ratosis pueden ser distintos fenotipos de una
misma alteracién genética, esto por la predis-
posicién que se ha visto en algunas familias
con poroqueratosis. Se ha identificado un
modo de transmisién autosémico dominante
con penetrancia variable en poroqueratosis de
Mibelli, palmo-plantar diseminada, actinica
superficial diseminada y superficial disemina-
da. En la poroqueratosis actinica superficial
diseminada es muy evidente la heterogenei-
dad genética, se han reconocido cuatro locus
(DSAP1, DSAP2, DSAP3 y DSAP4), localizados
en los cromosomas 1, 12, 15y 16.7'? Existen dos
genes asociados con poroqueratosis superficial
diseminada en los cromosomas 12 y 18 (DSP1
y DSP2).131% Ademas, se han reconocido dos
nifias portadoras de la mutacién genética, pero
asintomaticas, por lo que se cree que puede tener
penetrancia relacionada con la edad.’'® Varios
tipos de poroqueratosis comparten los mismos
locus que la poroqueratosis actinica superficial
diseminada y la superficial diseminada, por lo
que se cree que pueden ser causadas por la mis-
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ma mutacion genética con diferente expresién
clinica.1013.1517

La queratinizacién es un proceso de mdltiples
pasos, en donde el resultado biolégico es la di-
ferenciacién terminal de los queratinocitos, que
es controlada por varios genes que, segln las ne-
cesidades, se expresan o suprimen.'® Se cree que
genes como SART3, MVK, EMLIN2, SSH1 pueden
estar vinculados con su patogenia, estan implica-
dos en multiples procesos celulares vitales, como
funcién de barrera de la piel, diferenciacion de
queratinocitos, asi como la regulacién de la pro-
liferacion y transformacion de células epiteliales,
también ayudan a proteger a los queratinocitos de
apoptosis inducida por radiacién ultravioleta A,
por lo que el mal funcionamiento de los mismos
puede contribuir a la aparicion de queratinocitos
disfuncionales.’0%19-22

La poroqueratosis lineal es un mosaicismo con
distribucion segmentaria, donde una clona de
células anormales aparece durante la embrio-
génesis, distribuyéndose a lo largo de las lineas
de Blaschko. La tipo 1 tiene forma lineal en una
persona aparentemente sana, que puede expli-
carse por la mutaciéon de novo heterocigética
postcigbtica, limitada al segmento afectado,
este tipo de mutacién no puede heredarse, a
menos que haya afeccién gonadal. La tipo 2
ocurre en individuos con enfermedad auto-
sémica dominante en uno de sus genes, pero
tienen una nueva mutacién postcigética durante
el desarrollo embrionario, que inactiva el otro
alelo que era normal, presentando pérdida de
heterocigosidad; esto ocasiona una enferme-
dad mas severa debido a homo-hemicigosidad
del gen afectado. Estos pacientes muestran una
enfermedad mds severa que sigue las lineas de
Blaschko, con manifestacién mas temprana de
la poroqueratosis lineal, con poroqueratosis
actinica superficial diseminada heterocigota de
alivio esponténeo, no segmentaria, acompanada
de mayor riesgo de transformacion maligna.?>-2
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En personas genéticamente predispuestas por
razones aun desconocidas, se genera una clona
de queratinocitos anormales, con expansién peri-
férica de forma local, algunos con caracteristicas
displasicas localizados en la base de la Iamina cor-
noide, similar a lo que ocurre con las queratosis
actinicas, que en el corte histoldgico es evidente
el cambio de queratinocitos con atipias celulares
y aquéllos de caracteristicas normales.?” Esto
apoyado por la presencia de ADN aneuploide,
incremento en la proporcién de queratinocitos en
fase Sy G2/M del ciclo celular, aumento en la ex-
presion de oncoproteinas p53/Rb en las cercanias
de la lamina cornoide y negatividad a las mismas
en piel sana adyacente o en controles sanos.?®3'
La expresion histolégica de esto seria la para-
queratosis, que es la principal caracteristica de la
laminilla cornoide, ésta puede producirse por la
falta de maduracién de los queratinocitos, aumen-
to en el recambio de las células epidérmicas, o
ambas situaciones, demostrado por la negatividad
a MIB-1 en lesiones de poroqueratosis.”’*2 Por
debajo de la laminilla cornoide hay apoptosis
prematura de los queratinocitos, con disminu-
cion de la expresion de loricrina y sobrexpresion
de involucrina, lo que refleja la alteracion en la
diferenciacion terminal. Ademds, la expresion de
loricrina y filagrina esta interrumpida en la lami-
nilla cornoide, reflejado por la ausencia de capa
granular a este nivel.’®33 La sobrexpresion de p53
también puede estar asociada con el dafo celular
que, combinado con cambios estructurales de los
queratinocitos, los conduce a apoptosis prematura
y queratinizacién anormal.'®*3> Ademas, se han
realizado estudios en los que se cree que la poro-
queratosis comparte mecanismos fisiopatoldgicos
con la psoriasis, esto por la sobreexpresion en
ambas enfermedades de citoqueratinas 16, 6A,
6By 17 en la laminilla cornoide, que se expresan
en estados hiperproliferativos, como el proceso de
cicatrizacion normal; por lo anterior se piensa que
la poroqueratosis puede ser un estado hiperpro-
liferativo con potencial desarrollo de neoplasias
malignas.?®-3®
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Se han identificado algunas neoplasias malignas
desencadenantes, las mas asociadas son las he-
matolégicas (enfermedad de Hodgkin, mieloma
mdltiple, leucemia, micosis fungoide, policite-
mia vera) y también cancer en 6rgano sélido
(esofago, colon, ovario, higado, vias biliares y
préstata), con un curso paralelo a la neoplasia,
por lo que algunos autores la han llegado a
considerar una enfermedad paraneoplasica.’
La induccion o exacerbacién de poroqueratosis
se ha relacionado con la radiacién ultravioleta
(especialmente en poroqueratosis actinica super-
ficial diseminada), ya sea luz natural o de una
fuente artificial, pueden aparecer con la expo-
sicion a UVA o UVB, pero la combinacién de
ambas parece tener sinergia (Figura 1).>394! Ade-
mas, se ha relacionado con agentes infecciosos,
traumatismo mecanico, farmacos (furosemida,

2019 julio-agosto;63(4)

hidroclorotiazida, benzoclorotiazida, esteroides
topicos, inhibidores de TNF-a, antibidticos e
hidroxiurea) e inmunosupresién.+-48

Clasificacion y caracteristicas clinicas

La lesién primaria de la poroqueratosis es una
papula queratésica de 1 a 3 mm de diametro,
que se expande de forma centrifuga, hasta formar
una placa de caracteristicas anulares, con centro
atréfico y borde queratdsico sobreelevado de
varios tamanos o formas (Figura 2).!

En la actualidad se reconocen seis formas cli-
nicas de la enfermedad:'** poroqueratosis de
Mibelli, superficial diseminada, actinica superfi-
cial diseminada, lineal, punctata, palmo-plantar
diseminada.

Radiacién UV, inmunosupresién, farmacos, etc.

Genética:
DSAP 1-4,
DSP1-2

Expansién clonal de queratinocitos anormales

f’é.(-)breexpresién:

1. ADN
aneuploide

2. Queratinocitos
fase Sy G2/M

3.p53

4. Involucrina

5.CK6B, 16y 17

1. Loricrina
2. Filagrina

Supresion: _]

Laminilla
cornoide

Queratinocitos
displasicos

Figura 1. Etiopatogenia de la poroqueratosis: en personas genéticamente predispuestas factores endégenos y
exdgenos contribuyen a la aparicion de poroqueratosis, que culmina en el desarrollo de cancer de piel.
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Figura 2. Dermatoscopia de placa anular queratésica
de poroqueratosis.

La poroqueratosis de Mibelli, también conocida
como poroqueratosis excéntrica o poroqueratosis
centrifugata atrophicans, se distingue por una o
escasas placas anulares, la piel en el centro puede
ser atrofica o de caracteristicas normales, por lo
general alopécica, con hipo-hiperpigmentacion,
anhidrosis, de bordes irregulares, puede tener
aspecto verrugoso o llegar a ulcerarse, de creci-
miento lento, con tamaio variable, incluso puede
observarse fenémeno de Koebner. Predomina en
las extremidades, ocasionalmente afecta la cara,
las palmas, las plantas, los genitales, la piel ca-
belluda o la mucosa oral, generalmente aparece
de forma unilateral, con manifestacion bilateral
y simétrica en pocos casos (Figura 3)."*° La po-
roqueratosis gigante se considera una variante
morfoldgica de la poroqueratosis de Mibelli, las
lesiones se califican gigantes a partir de 10 cm
de didmetro, incluso se han reportado casos de
hasta 60 cm, sus bordes queratdsicos pueden
llegar a alcanzar 1 cm de altura y al parecer esta
variante tiene alto potencial de transformacién
maligna.**' Las lesiones habitualmente son
asintomaticas, pero pueden ser pruriginosas,
especialmente en los pliegues cutdneos. Puede
ser esporadica o transmitida de forma autosé-

Figura 3. Poroqueratosis de Mibelli en un nifio de 10
anos, acompanada de surcos de Beau en la primera |a-
mina ungueal (cortesia del Dr. José Alfredo Soto Ortiz).

mica dominante.’*> Puede afectar los genitales
externos o zonas adyacentes, se observa casi ex-
clusivamente en hombres y solo se han reportado
casos esporadicos sin antecedentes familiares de
poroqueratosis. Se ha vinculado incluso en 30%
de los casos con diabetes mellitus, enfermedades
de transmisién sexual y hasta la fecha no se han
reportado casos de transformacion maligna en
esta localizacion.>2>*

La poroqueratosis superficial diseminada y la
actinica superficial diseminada muestran de
forma temprana multiples papulas queratdsicas
(ocasionalmente cientos), pigmentadas, erite-
matosas, con centro atréfico, que van creciendo
hasta tomar una forma anular, de menos de un
centimetro, distribuidas de forma simétrica y
bilateral. La poroqueratosis actinica superficial
diseminada se localiza principalmente en zonas
extensoras de las extremidades, V del escote y
la cara (Figura 4). La poroqueratosis superficial
diseminada es clinicamente similar a la actinica
superficial diseminada, excepto que la luz UV
no es un factor desencadenante, afecta zonas fo-
toexpuestas y no fotoexpuestas, como el tronco,
los genitales, las palmas y las plantas. Un tercio
de los pacientes en ambas formas experimenta
prurito o sensacion de ardor, no afectan las pal-
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Figura 4. Paciente con poroqueratosis actinica su-
perficial diseminada, con predominio en el tronco
y el cuello.

mas ni las plantas y de ellas se ha descrito un
modo de transmision autosémico dominante.
La poroqueratosis superficial diseminada se ha
asociado con amiloidosis cutdnea y es la forma
que predomina en sujetos inmunosuprimidos.’?

En la poroqueratosis de Mibelli las lesiones son
placas hiperqueratésicas, agrupadas en trayecto
lineal siguiendo las lineas de Blaschko. Hay dos
formas de manifestacién, la primera afecta una
sola extremidad, con predominio en su parte mas
distal; la segunda se caracteriza por multiples
lesiones, de forma generalizada, afecta mas de
una extremidad, el tronco o la cara. Puede ser
concomitante con lesiones en la [dmina ungueal
como pterigién, fisuras longitudinales, etc. Se
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sugiere que ésta es la forma segmentaria de un
trastorno autosémico dominante y a menudo
hay algin familiar con poroqueratosis actinica
superficial diseminada.>?

En la poroqueratosis punctata o de Mantousx,
las lesiones afectan las palmas o las plantas, en
forma de hoyuelos o papulas queratésicas de 1
a 2 mm de didmetro, induradas a la presién y
con margenes elevados, pueden manifestarse
linealmente o agruparse en placas (Figura 5). Se
ha descrito con forma de transmision autosémi-
ca dominante, pero la mayoria de los casos, al
parecer, son esporadicos. Sertznig y su grupo’
consideran a la poroqueratosis palmo-plantar
diseminada una variante de la poroqueratosis
punctata, las lesiones aparecen en las palmas y
las plantas durante la adolescencia, con posterior
desarrollo en cualquier parte del cuerpo, inclui-
da la mucosa oral donde toman forma anular;
puede acompanarse de prurito incapacitante o
con menos frecuencia de dolor.’355

Se han reportado pocos casos con afectacién
del aparato ungueal, donde pueden ocasionar
surcos transversales, crestas longitudinales,
pterigion e incluso distrofia ungueal, a menudo
relacionado con poroqueratosis de Mibelli (Fi-

Figura 5. Poroqueratosis punctata en la region palmar.
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gura 3) y poroqueratosis lineal.***® La afeccién
de la mucosa oral también es infrecuente, pero
en esa localizacién conserva su aspecto anular
caracteristico, tiende a afectar mas los labios y
la lengua, pero de igual modo la mucosa oral
en cualquier localizacion, es mas frecuente en
la poroqueratosis de Mibelli seguida de poro-
queratosis actinica superficial diseminada.>*¢!

También se ha descrito la coexistencia de dos o
mas formas de poroqueratosis. Se ha propuesto
que la recombinacion genética sea la causa de
la coexistencia de dos o mas formas clinicas,
principalmente poroqueratosis lineal y acti-
nica superficial diseminada, cuando la forma
homocigota de la enfermedad ocurre, las ma-
nifestaciones pueden sobrevenir de forma mas
temprana y severa, con mas hiperqueratosis o
tomando un aspecto verrugoso.®%4

Si bien es cierto que se han descrito seis formas
clasicas de esta dermatosis, la poroqueratosis
ptychotropica la describieron recientemente
Luckery su grupo,® a partir de entonces se han
descrito casi el mismo nimero de casos que
la poroqueratosis palmo-plantar diseminada/
poroqueratosis punctata que se describieron
20 afos antes. El término ptychotropica pro-
viene del vocablo griego ptyche (pliegue) y
tropé (sobre), predomina en el sexo masculino
y hasta el momento no se han reportado casos
con transmisién familiar. En términos clinicos,
puede manifestarse como maculas, papulas
o placas, algunas con aspecto verrugoso que
caracteristicamente afectan la regién peria-
nal y el pliegue intergliteo, aunque pueden
extenderse a los genitales o los muslos (Figu-
ra 6), hasta el momento sélo se ha reportado
un caso con transformacién a carcinoma de
células escamosas; el hallazgo histopatolégico
caracteristico que distingue a esta enfermedad
de la poroqueratosis clasica es que la laminilla
cornoide se encuentra a lo largo de toda la
lesion, a diferencia de los otros tipos de poro-
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Figura 6. Poroqueratosis ptychotropica que afecta
la region interglitea y las ingles con extension a los
muslos.

queratosis en los que la laminilla cornoide se
encuentra en el borde queratésico.*%® Por lo
que consideramos que ésta deberia agregarse
a la clasificacion de poroqueratosis. Otras va-
riantes clinicas menos frecuentes se agrupan
en el Cuadro 1.

Las poroqueratosis también se han vinculado
con inmunosupresion, con mayor frecuencia en
pacientes con trasplante de 6rgano sélido, prin-
cipalmente en receptores de trasplante renal,>%
esto tal vez debido a que el rifdn es el 6rgano
que mas se trasplanta en todo el mundo;” sin
embargo, también ha afectado a pacientes con
VIH,* neoplasias hematoldgicas, diabetes melli-
tus, asi como cualquier enfermedad que requiera
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Variantes clinicas poco frecuentes de poroqueratosis
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Edad de Relacion
Variante clinica Caracteristicas
aparicion hombre:mujer

Poroqueratosis folicular'®1%3 20 a 60 afos
Poroqueratosis papular pruritica -

quere oo papuiarp 50 a 80 afios 7:1
y eruptiva'®
Poroqueratosis pustulosa'®'®” 10 a 50 afios 1:1
Poroqueratosis ulcerativa'®® 50 afios 1:0
Poroqueratosis ampollosa'®"° 70 anos 2:0

administracion de farmacos inmunosupresores
o citotoxicos para su tratamiento y las lesiones
tienden a regresar después de la suspension del
tratamiento inmunosupresor.' Se especula que
esto se debe a la inhibicién del sistema inmuni-
tario encargado de la eliminacion de las clonas
anormales de queratinocitos, lo que posiblemen-
te promueva el desarrollo y expansion clonal de
los mismos."”" Esto también apoya la teoria de
la radiacion UV como factor desencadenante,
porque la radiacién UV también puede inducir
cierto grado de inmunosupresién local." La poro-
queratosis de Mibelli y la superficial diseminada
son las formas mas frecuentes en este grupo de
pacientes. Se estima incidencia de 0.38 a 10.8%
en pacientes con trasplante renal, con media del
inicio de la inmunosupresion y la aparicién de la
enfermedad de 4 a 5 afos.>”" Hasta el momento,
contrario a lo que se pensaria, no parece haber
aumento en la incidencia de transformacion a
cancer de piel en las lesiones de poroqueratosis
en este grupo de pacientes.**7"72

En algunos reportes de casos se ha asociado
con enfermedades genéticas, como los sindro-
mes de Rothmund-Thompson, de Nijmegen, de
Werner, de Bloom y de Gardner; ademas, se ha
relacionado con enfermedades autoinmunitarias,
como pénfigo vulgar, enfermedad de Crohn, po-
licondritis recidivante, dermatomiositis y lupus
eritematoso sistémico; estas enfermedades tienen

En términos histolégicos, la laminilla cornoide esta confi-
nada al foliculo piloso

Aparece de forma stbita, acompafnada de prurito intenso
y remite de forma espontanea en algunos meses

Pustulas concomitantes con las lesiones de poroqueratosis

Ulceracién de lesiones preexistentes de poroqueratosis con
infiltrado liquenoide

Ampollas subepidérmicas sobre lesiones de poroqueratosis;
se vincula con inmunosupresion

en comun causar distintos grados de inmunosu-
presion, asi como inducir cierta predisposicién
a diversos tipos de neoplasias malignas.*©73-7¢

Diagnéstico

El diagnéstico se establece por correlacién
clinico-patolégica, requiere la deteccion de
la laminilla cornoide en la histopatologia. Esta
constituida por tres caracteristicas microscépi-
cas: 1) una columna vertical de paraqueratosis
en la epidermis, 2) pérdida o disminucién de la
capa granulosa en el area donde se encuentra
la capa de células paraqueratésicas, 3) disque-
ratosis, vacuolizacién o ambas de las células
por debajo del estrato espinoso (Figura 7). La
laminilla cornoide puede variar en extensién,
altura y distribucion en cada lesion individual.””

Los depdsitos de amiloide se observan principal-
mente en la poroqueratosis actinica superficial
diseminada, aunque se han descrito de forma
ocasional en poroqueratosis superficial disemi-
nada, poroqueratosis de Mibelli y poroqueratosis
ptychotropica, mas a menudo se hallan en la der-
mis papilar por debajo de la laminilla cornoide.
El término amiloidosis se refiere a los depésitos
anormales de material extracelular con propie-
dades fisicas, quimicas y tintoriales similares;
este material es de naturaleza proteica, insoluble
y resistente a la protedlisis. Estos depositos re-
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Figura 7. Hematoxilina y eosina (40X): laminilla cor-
noide de una lesion de poroqueratosis.

presentan una forma de amiloidosis secundaria
localizada, que provienen de los queratinocitos
degenerados. Pueden estar presentes incluso en
30% de los casos, generalmente en aquéllos con
mayor tiempo de evolucién.”” 78

La laminilla cornoide puede verse de forma
ocasional en otras dermatosis, como las quera-
tosis actinicas, queratosis seborreicas, cicatrices,
verruga vulgar, liquen plano, nevo sebdceo,
millium y carcinoma de células escamosas o
carcinoma basocelular, por lo que, si bien es
muy caracteristica, no es patognoménica de
poroqueratosis y debe hacerse la correlacién
clinico-patolégica correcta.”””°

Curso y pronéstico

Es una enfermedad con curso impredecible,
que puede ir desde aumento progresivo y lento
en el nimero y tamafo de las lesiones, hasta la
involucion espontanea de las mismas posterior a
un brote inflamatorio. Cuando se relaciona con
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inmunosupresion, la evolucion de las lesiones
es paralela a la misma, con involucion de las
lesiones al desaparecer la inmunosupresion.’#08!

Ahora se considera una condicién patolégica
premaligna, las lesiones pueden tener transfor-
macién maligna en su mayor parte a carcinoma
de células escamosas, seguido de carcinoma
basocelular y mas raramente a melanoma. Esta
progresion se ha visto en aproximadamente
7.5% de los casos, mientras que en pacientes
japoneses incluso en 11.6%, con un periodo
de latencia que puede alcanzar 36 afos. Las
lesiones que pueden tener mayor riesgo son las
mas antiguas, de mayor tamafio, localizadas
en las extremidades o el tronco, asi como las
asociadas con poroqueratosis lineal. Se calcula
que la poroqueratosis lineal puede tener riesgo
de transformacién maligna de 16.7 a 19%, la
poroqueratosis palmo-plantar diseminada de
9.5%, la poroqueratosis de Mibelli de 7.6 a
12.5% y la poroqueratosis actinica superficial
diseminada de 3.4%. En un tercio de los casos
llega a haber mdltiples lesiones, con metastasis
a ganglios linfaticos y en raras ocasiones pueden
ser fatales. Todo esto apoyado por la existencia
de la laminilla cornoide en el corte histolégico
adyacente a los tumores descritos.*82-%7

En cultivos de queratinocitos epidérmicos y
fibroblastos dérmicos derivados de lesiones de
poroqueratosis, se han encontrado multiples
anormalidades cromosémicas estructurales y
numeéricas, lo que ocasiona inestabilidad cromo-
sémica en esas células, por lo que se cree que
estas clonas de queratinocitos anormales son las
responsables de la predisposicion de estas lesio-
nes a desarrollar neoplasias malignas.®® Ademas,
se ha demostrado que en los queratinocitos de pa-
cientes con poroqueratosis o carcinoma de células
escamosas coexiste el ADN euploide-poliploide
con incremento en la proporcién de células en
fase S/G2/M del ciclo celular, lo que sugiere que
estas clonas de queratinocitos anormales son
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responsables de la actividad hiperproliferativa e
irregular de esas lesiones. En lesiones precance-
rosas, como las queratosis arsenicales, displasia
cervical uterina, pélipos de colon y en cancer
cervicouterino, ha habido hallazgos similares.®
También en lesiones de poroqueratosis gigante se
ha encontrado mayor ndimero de queratinocitos
displasicos acompanados de mayor cantidad de
ADN poliploide, a diferencia de sus contrapartes
no gigantes, lo que explicaria la alta predispo-
sicién de esta forma clinica de evolucionar a
cancer de piel.®

Se ha propuesto pérdida de la heterocigosidad o
pérdida alélica como mecanismos genéticos en
la evolucién a cancer de la poroqueratosis. Las
mutaciones en p53/pRb, al parecer, no son la
principal causa de la poroqueratosis; sin embar-
go, parecen tener una estrecha asociacién con la
transformacion maligna de estas lesiones, en es-
pecial su transformacién a carcinoma de células
escamosas. Ademas, se ha vinculado con otros
agentes externos e internos, sin una relacion tan
clara, como es el caso de la radiacién ionizante,
la inmunosupresion y la radiacion ultravioleta. Si
bien es cierto que estas lesiones pueden llegar a
tener transformacion maligna, su prondstico en
general es bueno. 838591

Tratamiento

En la actualidad no existen guias de tratamiento
contra la poroqueratosis y debido a la rareza
intrinseca de esta enfermedad no hay estudios
controlados con distribucién al azar, por lo que
Gnicamente contamos con series de casos y
reportes de casos, lo que tiene niveles de evi-
dencia 4 y 5, respectivamente, de acuerdo con
el Centro de Medicina Basada en Evidencia de
Oxford (CEBM).?2% QOtras limitaciones de los
estudios disponibles son la evaluacién subjetiva
de los resultados, tiempo de duracién entre cada
caso y a menudo contienen muchos tratamientos
topicos o sistémicos, con lo que es dificil discer-
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nir cudl tuvo efecto en realidad. Entre la gama
de opciones, estan el tépico, sistémico, terapia
laser y quirdrgico; sin embargo, hay que tener
en mente que éste debe ser individualizado a
cada paciente.”

En el caso de la poroqueratosis de Mibelli, al
parecer, el tratamiento mas efectivo es con imi-
quimod, que es un agonista de los receptores tipo
Toll 7 y 8, mismos que estimulan la respuesta
inmunitaria innata, ademas de promover la
liberacién de citocinas proinflamatorias, como
la interleucina 12, factor de necrosis tumoral
alfa e interferén gamma, lo que activa el sistema
inmunitario innato y adaptativo. Algunos efectos
adversos del tratamiento pueden ser eritema,
edema perilesional e incluso ulceracién.?

La poroqueratosis actinica superficial disemi-
nada parece tener buena respuesta a andlogos
de la vitamina D, que, al parecer, modulan la
diferenciacién de queratinocitos, ademas de
inhibir la proliferaciéon de los mismos a través
de la hidrélisis de esfingomielina y la modula-
cién de la proteincinasa C; aparentemente hay
mejores resultados en combinacién con otros
agentes tépicos, como retinoides o esteroides de
alta potencia, ambas combinaciones con pocos
efectos adversos y buena tolerancia.?>*>°¢ En los
casos en que no haya mejoria, puede considerar-
se la administracion de laser Erbium:YAG o rubi
Q-switched, con buenos resultados clinicos.”?

En la poroqueratosis lineal se ha observado alivio
completo de la dermatosis con criocirugia, der-
moabrasién y cirugia convencional, pero éstos
tienden a dejar malos resultados estéticos, hay
mayor nimero de casos tratados con retinoides
topicos o sistémicos, con buenos resultados esté-
ticos y pocos efectos adversos, en especial en los
que han fallado a otras opciones de tratamien-
to. Estos se unen a receptores nucleares RAR/
RXR, que normalizan la diferenciacién celular,
disminuyen la proliferacién de queratinocitos
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epidérmicos, regularizan la diferenciacién del
epitelio folicular y reorganizan la queratiniza-
cién aberrante.%%%%9

Debido al tamano y distribucién de la mayor
parte de las lesiones de poroqueratosis, normal-
mente no se puede practicar escision quirdrgica,
pero cuando ésta puede realizarse, al parecer,
es el dnico tratamiento definitivo, sin recidiva
de las lesiones; sin embargo, éste solo puede
hacerse en lesiones pequefias, tnicas o en poca
cantidad.*>**°2 Otra opcién de tratamiento es la
criocirugia en lesiones pequenas y cuando la
terapia topica o sistémica esté contraindicada,
asi como aquéllas donde sea dificil su aplicacién
por el sitio anatémico afectado. En estos casos
puede optarse por esta técnica con buenos re-
sultados, puede darse un solo ciclo de 20 a 30
segundos; sin embargo, hay que tener en cuenta
los efectos adversos, como edema y formacion
de ampollas de forma temprana, ademas de
curacién con hipopigmentacion de forma per-
manente o temporal.*100.101

El Cuadro 2 recoge distintas opciones de tra-
tamiento y las variantes clinicas con mejor
respuesta a los mismos.
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Cuadro 2. Opciones de tratamiento en poroqueratosis

Tratamiento

Imiquimod t6pico®***
Retinoides topicos®
5-fluorouracilo tépico®
Andlogos de la vitamina D?29%%
Retinoides sistémicos’
Criocirugia®'%

Cirugfa convencional®?5392
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EVALUACION

;Cudl es la variante clinica mas frecuente
de poroqueratosis?

a) de Mibelli

b) poroqueratosis superficial diseminada
c) lineal

d) actinica superficial diseminada

;Qué variante clinica se manifiesta mas a

menudo de forma congénita?

a) poroqueratosis de Mibelli

) poroqueratosis superficial diseminada

) poroqueratosis lineal

) poroqueratosis actinica superficial di-
seminada

o O T

sCudl es la variante clinica que se manifies-

ta como una placa anular que afecta gene-

ralmente las extremidades?

a) poroqueratosis de Mibelli

) poroqueratosis superficial diseminada

) poroqueratosis lineal

) poroqueratosis actinica superficial di-
seminada

o T

o

Variante clinica que se manifiesta con de-
cenas a cientos de lesiones anulares que
afectan zonas fotoexpuestas:
a) poroqueratosis de Mibelli

) poroqueratosis superficial diseminada
c) poroqueratosis lineal

) poroqueratosis actinica superficial di-
seminada

Forma clinica mas frecuente en pacientes
inmunosuprimidos:
a) poroqueratosis de Mibelli

) poroqueratosis superficial diseminada
c) poroqueratosis lineal

) poroqueratosis actinica superficial di-
seminada

Componentes histopatolégicos de la lami-

nilla cornoide:

a) ortoqueratosis, espongiosis, exocitosis

b) paraqueratosis, espongiosis, disminu-
cién o ausencia de la capa granulosa

c) paraqueratosis, disminucién o ausen-
cia de la capa granulosa, exocitosis

d) paraqueratosis, disminucion o ausen-
cia de la capa granulosa, disquerato-
sis, vacuolizacién o ambas de las cé-
[ulas por debajo del estrato espinoso

;Cudl es la neoplasia maligna cutdnea con
la que mas se asocian las lesiones de poro-
queratosis?

a) carcinoma de células escamosas

) carcinoma de células basales

)  melanoma
)

o O T

leiomiosarcoma

Variante clinica con mayor riesgo de trans-

formacion maligna:

a) poroqueratosis de Mibelli

) poroqueratosis superficial diseminada

) poroqueratosis lineal

) poroqueratosis actinica superficial di-
seminada

o O O

Tratamiento tépico mas efectivo en poro-
queratosis de Mibelli:
a) retinoides

b) imiquimod
c) analogos de la vitamina D
d) esteroides

10. Tratamiento tépico mas efectivo en poro-

queratosis actinica superficial diseminada:
a) retinoides

b) imiquimod
¢) analogos de la vitamina D
d a+c
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Pilomatrixoma ampolloso: una afeccién
dermatolagica infrecuente
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Bullous pilomatricoma: An infrequent dermatological

entity.

Susana Elizabeth De la Torre-Flores, Sarah Lizette Hernandez-Peralta,? Arturo Ehekatzin Carrefio-Gayosso,?

José Carlos Villalobos-Lizardi,* Mercedes Hernandez-Torres®

Resumen

El pilomatrixoma es una neoplasia anexial benigna derivada de las células de la
matriz del foliculo piloso y su variedad ampollosa es una afeccién infrecuente.
Se comunica el caso de una paciente de 40 afos de edad, con una neoformacién
semiesférica de apariencia ampollosa. El estudio histopatolégico revel6 importante
edema y vasos dilatados que rodeaban una neoformacién, constituida por células
epiteliales, algunas de ellas basoéfilas, que paulatinamente se tornaron eosinéfilas
hasta convertirse en células fantasma, por lo que se reporté en términos histopa-
tol6égicos como pilomatrixoma ampolloso. Como parte del manejo terapéutico, se
realizé extirpacion quirdrgica completa, sin recidiva de la lesion a dos anos de
seguimiento. Se comunica este caso con el fin de dar a conocer su manifestacién
poco comdn.

PALABRAS CLAVE: Pilomatrixoma; matriz del foliculo piloso; neoplasia cutinea.
Abstract

Pilomatricoma is a benign adnexal neoplasm derived from the cells of the hair follicle
matrix and its bullous variety is an infrequent entity. This paper reports the case of a
40-year-old female patient who presented with a semi-spherical neoplasm of bullous
appearance. Histopathological study was carried out in which important edema and
dilated vessels were observed surrounding a neoformation, constituted by epithelial
cells, some of them basophilic, which gradually became eosinophilic, until they
became phantom cells, for which bullous pilomatricoma was reported. Within the
therapeutic management, complete surgical removal was performed without recur-
rence of the lesion at 2 years of follow-up. This case is reported in order to publicize
its unusual presentation.

KEYWORDS: Pilomatricoma,; Hair follicle matrix; Skin neoplasm.
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De la Torre-Flores SE y col. Pilomatrixoma ampolloso

ANTECEDENTES

El pilomatrixoma es una neoplasia benigna deri-
vada de células de la matriz del foliculo piloso.
La variedad ampollosa tiene una manifestacion
poco frecuente y representa 2% de los casos,
su apariencia se debe fisiopatolégicamente a la
extravasacion de linfa en la dermis que rodea al
tumor. En términos clinicos, se observa como
una neoformacién subcutanea, de coloracion
rosada, de superficie ampollosa y de consisten-
cia blanda.’

El diagndstico se establece por medio del estudio
histopatolégico en el que se observa importante
edema vy vasos linfaticos dilatados que rodean
la tumoracién constituida por células epiteliales
basofilicas que se tornan eosinofilicas hasta
convertirse en células fantasma.

Hasta 2018, la bibliografia indizada reporté me-
nos de 30 casos de pilomatrixomas ampollosos.’

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 40 afios de edad que
inicié con una neoformacioén en la extremidad
superior derecha en su cara externa, de un afio
de evolucién que, un mes previo a acudir a
consulta, mostré cambio stbito en la superficie;
la paciente negd traumatismo previo.

La dermatosis estaba constituida por una neo-
formaciéon hemiesférica, de color rosado, de
aspecto ampolloso, de consistencia ahulada en
la base y blanda en la superficie, mévil, no ad-
herida a planos profundos, con dimensiones de
2.3 x 1.8 x 0.7 cm y bordes precisos (Figura 1).
Entre los diagndsticos diferenciales se tomé en
cuenta al leiomioma, linfocitoma cutis, derma-
tofibrosarcoma protuberans, cicatriz queloide
y al pilomatrixoma en su variedad ampollosa
o0 angioide.

Dermatologia
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Figura 1. Neoformacién hemiesférica en la extremi-
dad superior derecha (cara externa), de color rosado,
aspecto ampolloso, consistencia ahulada, no adherida
a planos profundos y bordes precisos.

La biopsia incisional mostrd, con la tincién de
hematoxilina y eosina en la dermis papilar, im-
portante edema y vasos dilatados (Figura 2), en la
dermis reticular se encontré una neoformacion,
constituida por células epiteliales, algunas de ellas
basdfilas, que paulatinamente se tornaban eosinéfi-
las hasta convertirse en células fantasma, por lo que
se report6 un pilomatrixoma ampolloso (Figura 3).

Como parte del manejo terapéutico, se realizé
extirpacién quirdrgica completa, técnica en
huso, con cierre directo, sin recidiva de la lesion
a dos afios de seguimiento.

DISCUSION

El pilomatrixoma en su variedad ampollosa,
también conocida como seudoampollosa, ane-
todérmica o linfangiectdasica, fue descrita por
primera vez en 1943.

El pilomatrixoma es una neoplasia anexial be-
nigna, de crecimiento lento, que deriva de las
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Figura 2. Hematoxilina y eosina (10X): en la dermis
papilar se observa edema y vasos dilatados.

Figura 3. Hematoxilina y eosina (40X): en la dermis
reticular se encuentra una neoformacion de células
epiteliales, algunas basdfilas, eosindfilas y células
fantasma de pilomatrixoma ampolloso.

2019 julio-agosto;63(4)

células de la matriz folicular, de las que mas de
75% muestran mutaciones del gen B catenina,
es el tumor mas comdn del foliculo piloso.? Fste
puede aparecer a cualquier edad; sin embargo,
60% ocurre en las primeras dos décadas de la
vida.!

Existen dos teorias que explican la apariencia
ampollosa, una de ellas por obstruccién linfatica
y dilatacién de los vasos linfaticos, asi como la
consecuente extravasacion de linfa y edema en
la dermis que rodea al tumor. En otra teorfa se su-
giere que las células tumorales, los infiltrados de
células inflamatorias (0 ambos) pueden producir
enzimas elastinoliticas como metaloproteina-
sas de matriz (tipo 9 y 12), que pueden causar
destruccion de las fibras elasticas y de los vasos
linfaticos causando su dilatacién.>#

En términos clinicos, se observan neoforma-
ciones subcutaneas o nodulares, solitarias, que
generalmente son asintomaticas, de crecimiento
lento y que afectan con mas frecuencia el tronco
y las extremidades superiores. En su superficie
se observa un aspecto ampolloso, de color
rosado y consistencia laxa, como en el caso
comunicado.'?

Tiene dos picos de manifestacion; el mas fre-
cuente (60%) en personas menores de 30 afos
de edad y el segundo pico en personas entre la
sexta y séptima décadas de la vida.®

En la histopatologia, ademds de los hallazgos
tipicos de pilomatrixoma, se puede observar
dilatacion de vasos linfaticos, linfedema, ede-
ma de dermis suprayacente a la tumoracién y
disrupcion de fibras de colageno, formando una
estructura pseudoampollosa.’”

El tratamiento es la escisién quirdrgica completa
de la tumoracién. No se han reportado casos
de recidivas cuando se retira la lesién comple-
tamente.
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Acquired idiopathic leukonychia.
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Resumen

La leuconiquia es la decoloracién blanca de la ufa que puede ser heredada o ad-
quirida. Se comunica el caso de un paciente de 17 afios, sin antecedentes médicos
relevantes y coloracién blanquecina de las ufias de las manos de aproximadamente
tres afos de evolucion de causa idiopatica. Con los datos clinicos y de laboratorio
llegamos al diagnéstico de leuconiquia adquirida idiopatica. No existe un tratamiento
adecuado de esta afeccion y siempre es importante investigar y excluir enfermedades
subyacentes.

PALABRAS CLAVE: Leuconiquia; decoloracién blanca de la ufia.
Abstract

Leukonychia is a white nail discoloration that can be hereditary or acquired. We
present the case of a 17-year-old boy, with no relevant medical history and acquired
idiopathic white nail discoloration at the age of 14. Clinical and laboratory exams
were normal; we concluded a case of acquired idiopathic leukonychia. It does not
exist an optimal treatment and it is always important to investigate and exclude for
systemic diseases.

KEYWORDS: Leukonychia; White nail discoloration.
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Soto-Ortiz JA y col. Leuconiquia adquirida idiopatica

ANTECEDENTES

La leuconiquia se refiere a la decoloracién blan-
ca de la ufia. Fue descrita inicialmente en 1919
por Mees, en asociacién con intoxicacién por
arsénico.' Se trata de una leuconiquia verdadera
si afecta la lamina ungueal o pseudoleuconiquia
si es causada por anormalidades del tejido su-
bungueal.?

La leuconiquia puede originarse de manera
heredada o adquirida. Entre las causas mas
comunes de leuconiquia adquirida se en-
cuentran: traumatismo, consumo de drogas o
agentes quimioterapéuticos,® infecciones loca-
les o sistémicas, como fiebre tifoidea, cirrosis
hepatica, colitis ulcerativa o enfermedad de
Hansen y la exposicién al frio. La leuconiquia
verdadera hereditaria puede manifestarse de
manera aislada o, bien, asociada con varios
sindromes, entre ellos el de Bart-Pumphrey,
LEOPARD o de Bauer.* La leuconiquia ad-
quirida idiopatica es causa poco frecuente de
esta afeccion.*?

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 17 afios de edad que acu-
di6 a consulta por padecer “blanqueamiento” en
las ufias de las manos de tres afios de evolucién.
El cuadro se manifesté originalmente en la mano
derecha y posteriormente en la contralateral,
con cambios parciales en la coloracion hasta la
leuconiquia total en un periodo de dos anos. No
habia antecedente de traumatismo, ingestién de
drogas o exposicion a sustancias quimicas. No
tenia antecedentes de familiares afectados. En la
exploracion fisica no se encontré evidencia de
enfermedades sistémicas concomitantes; desde
el punto de vista dermatolégico, no tenia enfer-
medades, como alopecia areata, liquen plano,
psoriasis o dermatitis atopica. En las unas de las
manos se encontré leuconiquia parcial y total,
sin alteracion de la forma o superficie (Figura 1).
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Figura 1. Leuconiquia parcial y total de las 10 ufias
de las manos.

No se observo afeccion en las [dminas ungueales
de las extremidades inferiores.

Se realiz6 biometria hematica, determinacién
de electroélitos séricos, pruebas de funcién renal
y hepdtica, serologia para VIH; todos resultaron
dentro de Iimites normales. El examen micol6-
gico directo y el cultivo resultaron negativos. La
biopsia ungueal mostré engrosamiento discreto
de la lamina, acantosis e hipergranulosis en
el epitelio del lecho ungueal (Figura 2). En la
tincién de PAS no se observaron estructuras
micéticas (Figura 3). Con los datos clinicos y
de laboratorio llegamos a la conclusion de que
se trataba de leuconiquia adquirida idiopatica.

Se sugiri6 a los tutores del paciente la adminis-
tracion de esteroides topicos, con insistencia en
la poca evidencia clinica de los mismos en esta
afeccion; sin embargo, decidieron no aceptar
ninguln tratamiento, solo observacion.

COMENTARIO
Las primeras descripciones de leuconiquia

se hicieron en el siglo XIX. Hasta la fecha, el
mecanismo fisiopatolégico que conduce a este
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Figura 2. A. Tincién H&E 10x. Se observa engrosa-
miento discreto de la lamina ungueal y acantosis del
epitelio del lecho ungueal. B. Tincién H&E 40x. Se
aprecian areas de hipergranulosis en el lecho ungueal.

fenémeno no esta del todo claro. De acuerdo
con la teoria de Newton, una superficie blanca
es aparente cuando refleja la radiacion de la
luz visible. Este mecanismo se ha propuesto
para explicar la coloracién blanca de la lamina
ungueal. La leuconiquia verdadera se debe a la
queratinizacion anormal de la matriz ungueal,
con paraqueratosis y granulos de queratohialina
persistentes en la lamina ungueal; la paraquera-
tosis y la disociacion de los haces de colagena
pueden participar en la modificacién de la
reflexién de la luz solar en la ldmina ungueal.

El examen histopatolégico de la placa blanca
con frecuencia muestra paraqueratosis y granu-

2019 julio-agosto;63(4)

Figura 3. Tincion de PAS negativa para filamentos o
levaduras.

los de queratohialina anormalmente grandes.? El
estudio de microscopia electrénica ha demostra-
do disociacién de las laminas de queratina en la
parte baja de la lamina ungueal blanca. Se cree
que esta disociacién es la anormalidad estructu-
ral responsable de la coloracién blanca, debido
a que las estructuras de los haces de queratina
son impenetrables para la luz y reflejan todas las
longitudes de onda de la luz visible.'o"

De acuerdo con la distribucién de la coloracion
blanca en la lamina ungueal, la leuconiquia
puede dividirse en punctata, estriada, parcial
o total."

La leuconiquia adquirida total puede ser idio-
pética o asociada con traumatismos, drogas,
infecciones locales o sistémicas, trastornos
nutricios, enfermedades inflamatorias o expo-
sicién al frio. En nuestro caso, no se encontrd
evidencia alguna de estas causas. Se hizo una
busqueda en la bibliografia indexada, PubMed,
y se encontraron 14 casos de leuconiquia ver-
dadera, adquirida e idiopatica; nuestro caso
corresponde al nimero 15 (Cuadro 1). Todos los
pacientes reportados son del sexo masculino; la
edad media de manifestacién fue de 12.9 anos,
lo que corresponde con las caracteristicas de
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Casos de leuconiquia adquirida idiopatica

Autor Nim. de caso y Sexo Evolucién Tipo Topografia
edad (afios)

Stewart y col.’ 1;23 Masc 6 afios Total y parcial 10 ufas de las manos; 2 ufias
de los pies
Leey col.! 2; 26 Masc 13 afios Total 9 unas de las manos
Butterworth y col.”  3; no registrado  No registrado ~ No registrado  Total y parcial No registrado
Claudel y col.® 4,12 Masc 9 meses Total y parcial 10 ufas de las manos; una
una del pie
Arsiwala' 5,35 Masc 23 afos Total y parcial 10 ufas de las manos; una
una del pie
Bongiorno y col.* 6; 34 Masc 11 afios Total 20 ufias
D’Souza y col.™ 7;10 Masc 4 afos Total 10 ufas de las manos
Diova y col." 8; 20 Masc 8 afios Total 10 ufas de las manos
Diova y col." 9,12 Masc 12 afios Total y parcial 20 ufias
Das y col.' 10; 14 Masc 9 afios Total 10 ufas de las manos
Canavan y col."” 11; 25 Masc 1 afo Total y parcial 7 ufias de las manos
Kimy col.”® 12; 19 Masc 1 mes Total y parcial 10 ufias de los pies
Bakry y col.” 13; 12 Masc 8 afos Total 10 ufias de las manos
Hadi y col.?® 14; 34 Masc 14 afios Transversal 7 ufias de las manos
Soto y col. 15,17 Masc 3 afios Total y parcial 10 ufas de las manos

nuestro paciente En cuanto al tratamiento, se 4.  Bongiornio MR, Arico M. Idiopathic Acquired leukonychia
. . .. P in a 34-year-old patient. Case Rep Med 2009;1:1-3.
recomienda la administracién de aceténido de

tri inol intralesi | licad [ pli 5. Stewart L, Young E, Lim HW. Idiopathic leukonychia totalis
riamcinolona intralesional, aplicado en el plie- and partialis. ) Am Acad Dermatol 1985;13:157-158.

gue prOX|maI; se recomienda una concentracion 6.  Claudel CD, Zic JA, Boyd AS. Idiopathic leukonychia totalis
de 5 mg/mL cada una a dos semanas durante and partialis in a 12-year-old patient. ] Am Acad Dermatol
dos meses." La respuesta es lenta y se esperan 2001;44:379-80.

resultados aproximadamente dos afios después. 7.  BettoliV, Tosti A. Leukonychia totalis and partialis: a single

family presenting a peculiar course of the disease. ] Am
Acad Dermatol 1986;15:535.

8.  Lee CN, Park HJ, Lee JY, Cho BK. A case of idiopathic leu-

Se considera que los esteroides pueden ayudar
en el proceso de diferenciacién de los granulos

de queratohialina. En nuestro caso, al represen- konychia totalis and partialis. J Am Acad Dermatol 2004;50:93.
tar un problema de tipo cosmético, el paciente 9. Butterworth T. Leukonychia partialis. A phase of leu-
deC|d|é no recibir ningljn tratamiento. konychia totalis. Cutis 1982;29(4):363-364.

10. Marcilly MC, Balme B, Haftek M, Wolf F, Grezard P, Berard
F, et al. Sub-total hereditary leukonychia, histopathological

REFERENCIAS and electron microscopy study of “milky” nails. Ann Der-
matol Venereol 2003;130:50-54.

1. Park HJ, Lee CN, Kim JE. et al. A case of idiopathic leu- 11. Wang P, Yang H, Ran. A case of leukonychia with scanning
konychia totalis and partialis. BrJ Dermatol 2005;152:401- electron microscope observation. Scanning 2009;33:41-11.
402. 12. Das A, Bandyopadhyay D, Podder I. Idiopathic acquired
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Lupus panniculitis.

José Alfredo Soto-Ortiz,! Itzel Alejandra Martinez-Magafia,? Karla Michelle Doria-Pérez,? Juan Gabriel

Barrientos-Garcia®

Resumen

La paniculitis lipica es una enfermedad autoinmunitaria, clasificada en el lupus cutaneo
crénico. Es una variante inusual que se reporta en 1-3%. Este articulo comunica el caso
de una paciente de 45 afios de edad, con nédulos dolorosos que dejaban zonas de
atrofia, sin otras manifestaciones sistémicas. No tuvo asociacién con otro tipo de lupus.
Se traté de forma satisfactoria con esteroides sistémicos y antimalaricos.

PALABRAS CLAVE: Paniculitis ldpica; lupus profundo; antimalaricos.
Abstract

Lupus panniculitis is an autoimmune disease, classified as chronic cutaneous lupus.
It is an unusual variant reported only in 1-3% of lupus cases. This paper reports the
case of a 45-year-old woman, with painful nodules and areas of skin atrophy, without
systemic symptoms. It was not associated with other types of lupus. The patient was
successfully treated with systemic steroids and antimalarials.

KEYWORDS: Lupus panniculitis; Lupus profundus; Antimalarials.
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ANTECEDENTES

La paniculitis ldpica o lupus profundo es una
variante cutanea crénica de lupus eritematoso,
descrita originalmente en 1883 por Kaposi; pos-
teriormente, en 1940 Irgang describio el primer
caso en América, vinculado con lupus discoide.
En 1956 Arnold report6 paniculitis ldpica sin
asociacion con lupus discoide.’

Se manifiesta clinicamente como nédulos sub-
cutdneos y habitualmente en forma de brotes.?
La paniculitis ldpica, el lupus discoide, el tipo
sabafion y el lupus tumidus constituyen el espec-
tro de lupus cutdneo crénico de la clasificacion
de Guillam.? Es una variante inusual que se
reporta en 1-3%,* sin predileccion de raza vy es
mas frecuente en mujeres con relacién de 2:1
o, incluso, 9:1."*

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 45 anos de edad, dedicada
al hogar, que acudié a consulta por un cuadro
de cuatro anos de evolucién manifestado por
nodulos subcutaneos dolorosos, de bordes irre-
gulares y difusos, de color violaceode 1 a2 cm,
algunos aislados y otros con tendencia a confluir
en placas policiclicas y anulares con algunas zo-
nas de atrofia central. Afectaban la cara anterior
del térax, asi como las extremidades superiores
e inferiores (Figura 1). No tenfa antecedentes
heredofamiliares ni personales patolégicos de
importancia. El resto de la exploracién fisica
estaba dentro de limites normales.

La biopsia por sacabocado evidencié epidermis
y dermis sin alteraciones y en el tejido celular
subcutaneo infiltrado de predominio linfocitario
con patrén lobulillar (Figura 2).

Los anticuerpos antinucleares (ANA), biometria
hematica, quimica sanguinea y analisis urinario
estaban en parametros normales. Con los datos

2019 julio-agosto;63(4)

Figura 1. Lesiones dermatolégicas en el tronco vy el
brazo, constituidas por nédulos subcutdneos doloro-
sos que confluyen en placas policiclicas y anulares
con zonas de atrofia central.
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Figura 2. Biopsia de piel tefida con hematoxilina y
eosina que muestra en tejido celular subcutaneo infil-
trado de predominio linfocitario con patrén lobulillar.

clinicos e histopatolégicos concluimos el diag-
nostico de paniculitis lGpica.

Se inici6 tratamiento con hidroxicloroquina
200 mg cada 24 horas y deflazacort 60 mg/dia
durante tres meses con disminucion paulatina
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de los esteroides que se suspendieron a los
dos meses, con respuesta clinica favorable;
como secuela quedaron zonas de atrofia e
hiperpigmentacién. La valoracién oftalmo-
[6gica posterior al tratamiento se reporté sin
alteraciones. La paciente estuvo asintomatica
durante 10 meses, con reactivacion en el
térax manifestada por algunos nddulos con
las caracteristicas mencionadas; se inicio de
nuevo el tratamiento con 30 mg de deflazacort
y 200 mg de hidroxicloroquina, que indujo la
remision del cuadro y se dejé como terapia de
mantenimiento 6 y 100 mg de los farmacos,
respectivamente, con lo que se ha conservado
libre de enfermedad.

DISCUSION

La paniculitis lGpica se manifiesta como nédulos
subcutdneos y placas dolorosas, que pueden
manifestarse en brotes Gnicos o multiples, que
generalmente afectan los sitios proximales de
las extremidades, particularmente en las zonas
laterales de los brazos y los hombros, los gliteos,
el tronco, la caray la piel cabelluda que, al evo-
lucionar, dejan zonas de atrofia.> En ocasiones,
los pacientes refieren un traumatismo previo a
la aparicién de las lesiones. En nuestro caso no
encontramos ningln antecedente como factor
desencadenante.

La concomitancia de paniculitis lGpica y lupus
discoide es variable, se reportaen 21 a 60%. La
probabilidad de que un paciente con paniculitis
lGpica padezca lupus eritematoso sistémico se
reporta de 10 a 42%; en contraste, hasta 5% de
los pacientes con lupus eritematoso sistémico
pueden padecer paniculitis ldpica.’ Por tanto,
es importante la determinacion de anticuerpos
antinucleares (ANA) en cualquier caso de pa-
niculitis ldpica y vigilar periédicamente por
la posibilidad de que los pacientes padezcan
lupus eritematoso sistémico en algiin momento
de la evolucién.
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Para su diagndstico, es indispensable la rea-
lizacion de estudio histopatolégico en el que
se observa paniculitis de predominio lobuli-
llar o mixta (lobulillar y septal), con infiltrado
inflamatorio compuesto principalmente por
linfocitos.® Los hallazgos histopatolégicos mas
representativos son vasculitis en 26.3%, zonas
de necrosis y grasa hialina en 53.6%, depdsitos
de mucina dérmica 63.2%, atrofia epidérmica
78.9% y degeneracién vacuolar 31.6%.” Se ha
discutido si los términos lupus profundo y pa-
niculitis lGpica son sinénimos; algunos autores
consideran que se trata de la misma afeccion,
mientras otros disienten y consideran que en el
lupus profundo se afecta la epidermis y el resto
de las capas de la piel, mientras que en la pa-
niculitis lGpica, la alteracion esta confinada al
tejido celular subcutdneo.?

La inmunofluorescencia directa es una herra-
mienta Gtil para el diagnéstico de paniculitis
lGpica, en la que podemos observar una banda
ldpica incluso en 70% de los pacientes.®

Como parte de su abordaje general se reco-
mienda solicitar biometria hematica completa,
quimica sanguinea, reactantes de fase aguda
y ANA, en busca de hallazgos sugerentes de
afeccion sistémica.’

Los diagnésticos diferenciales incluyen eritema
nodoso, morfea localizada, eritema indurado
de Bazin, granuloma anular, vasculitis nodular,
enfermedad de Weber-Christian, sarcoidosis,
paniculitis por pancreatitis, lipodistrofias, fascitis
eosinofilica y linfoma, entre otros.

Debido a lo poco frecuente de la enfermedad,
el tratamiento de la paniculitis lipica se ha
basado principalmente en la experiencia que
se tiene en el tratamiento del lupus discoide. El
tratamiento cldsico es con antimaldricos, parti-
cularmente hidroxicloroquina de 200 a 400 mg/
dia sola 0 en combinacién con quinacrina (no

2019 julio-agosto;63(4)

disponible en México). Los esteroides orales y
sistémicos representan otro tratamiento, solos o
con antimaldricos.? Nuestra paciente fue tratada
exitosamente con la combinacién de hidroxiclo-
roquina con deflazacort.

La talidomida también ha mostrado efectividad
a dosis de 100 mg/dia. En un estudio realizado
con cinco pacientes, cuatro tuvieron remisién
completa y uno remision parcial.’

Otros medicamentos prescritos son la sulfona,
azatioprina, ciclofosfamida, micofenolato y ci-
closporina con resultados variables.?

Independientemente del medicamento elegido,
es sumamente necesario agregar medidas de
fotoproteccion con barreras fisicas y quimicas.’

El riesgo de recurrencia es latente, como ocurrié
en el caso comunicado y, en esas circunstan-
cias, debe reiniciarse el tratamiento en la forma
comentada. Después del segundo ciclo de
tratamiento, la paciente esta actualmente asinto-
matica y continda con sus revisiones periédicas.
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Contact dermatitis due to Paederus.

Begofia Macias-Alonso,* Marco Antonio Rodriguez-Castellanos?

Resumen

La dermatitis de contacto por Paederus es una enfermedad cutdnea causada por la
pederina, una toxina producida por los coledpteros del género Paederus. Es de distri-
bucién amplia en todo el mundo; sin embargo, frecuentemente no se reconoce. Suele
ocurrir en temporadas de lluvia y en climas calidos. El cuadro clinico es peculiarmente
caracterizado con vesiculo-pustulas asentadas sobre piel eritematosa. El tratamiento se
basa en el aseo con agua y jabdn para neutralizar la accion de la toxina y la adminis-
tracion de esteroides topicos en ciclos cortos. Comunicamos el caso de un paciente
de 23 afos de edad, que consulté por un cuadro clinico de tres dias con afeccién en
la cara, sobre la frente, la region periorbitaria y la mejilla izquierda, constituida por
incontables pustulas y algunas vesiculas milimétricas, ademas de costras melicéricas,
asentadas sobre una mdcula eritematosa y eccematosa; como sintomas refiri6 ardor.
Como antecedente mencioné haber realizado actividades al aire libre un dia previo
al inicio de los sintomas.

PALABRAS CLAVE: Dermatitis de contacto; Paederus; pederina; coledpteros.
Abstract

Paederus dermatitis is a type of irritant contact dermatitis caused by pederin, a toxin
produced by beetles of the genus Paederus. The disease occurs worldwide, however,
it is often not recognized. It usually occurs in rainy season and in hot climates. The
clinical appearance is characteristic and it is manifested as erythematous skin with
vesicle-pustules. Treatment consists on washing with soap and water to neutralize the
action of the toxin and the application of topical steroids in short cycles. We describe the
case of a 23-year-old male patient presented with a 3-day history of countless pustules
and some millimeter vesicles and meliceric crusts above erythematous and eczematous
macula over the face: on the forehead, periorbital region and left cheek. As associated
symptom patient referred burning sensation. As background, he mentioned having
done outdoor activities one day before the onset of symptoms.

KEYWORDS: Contact dermatitis; Paederus; Paederin; Beetles.
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INTRODUCCION

La dermatitis de contacto por Paederus sucede
debido a la exposicién accidental con Pae-
derus sp, este tipo de coledpteros libera una
sustancia quimica llamada pederina o paederina,
contenida en los fluidos endolinfaticos, su accién
es de tipo irritativa; de este género de escarabajos
se han descrito mas de 622 especies, 30 de ellas
causan esta enfermedad y en México se han
descrito al menos 19.'2 El cuadro clinico se ca-
racteriza por una rapida aparicién de eritema con
erupcion vesiculo-pustulosa, que suele acompa-
fiarse de prurito y sensacién urente.>® A pesar
de su amplia distribucion, su reconocimiento y
reporte son bajos. Este articulo describe un caso
clinico de manifestacién peculiar.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 23 afios, soltero, car-
pintero, originario de Guadalajara, Jalisco,
residente de Tlaquepaque, Jalisco. Negb
cualquier antecedente de importancia para
su padecimiento actual. Acudié a consulta
en septiembre (época de lluvias) por padecer
un cuadro clinico de tres dias de evolucién
que afectaba la cara, sobre la frente, la region
periorbitaria y la mejilla izquierda, constituida
por incontables pustulas, algunas vesiculas
milimétricas y escasas costras melicéricas, que
se asentaban sobre una macula eritematosa y
eccematosa (Figura 1); el resto de la exploracién
fisica se hall6 sin alteraciones. Como sintoma
asociado refirié ardor en el sitio de la lesién. Al
dirigir el interrogatorio coment6 haberse auto-
medicado aciclovir sistémico desde el primer
dia de los sintomas; sefnalé haber estado en el
campo un dia previo al inicio del cuadro clinico
y neg6 haber tenido contacto conciente con
algin insecto. Como estudio complementario
se le solicité un frotis, con tincién de Gram, en
el que no se encontraron bacterias ni estructuras
micéticas y se reportaron tnicamente polimor-
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Figura 1. Plstulas y escasas vesiculas asentadas sobre
piel eritematosa.
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fonucleares y restos de fibrina; con lo que se
descarté sobreinfeccion asociada. Por lo que,
con el antecedente de actividades al aire libre,
el cuadro clinico caracteristico y el frotis con
tincion de Gram negativo llegamos al diagnos-
tico de dermatitis de contacto por Paederus. Se
inicié tratamiento con subacetato de plomo y
agua destilada a partes iguales en fomentos tres
veces al dia, mas valerato de betametasona a
0.1% cada 12 horas. Al tercer dia de tratamiento
el paciente acudi6 a control con alivio de los
sintomas y de las lesiones; a la exploracién
dermatolégica se encontraron areas de piel
denudada, asentadas sobre piel eritematosa y
escasas costras serosas (Figura 2). Por lo anterior
se continud con el mismo tratamiento por tres
dias mas y aplicacién de protector solar con
factor 50+. Catorce dias después el paciente
acudié a revisién y a su exploraciéon encon-
tramos una mancha residual posinflamatoria
hiperpigmentada color marrén claro (Figura 3).
Se indic6 tratamiento con hidroquinona 3% en
gel de alfa y beta-hidroxiacidos.

DISCUSION

La dermatitis de contacto por Paederus es
un tipo de afeccidén cutdnea causada por la
exposicién accidental a la sustancia llamada
paederina o pederina que se encuentra en los
fluidos del coledptero Paederus.'* Pueden apa-
recer casos esporadicos en cualquier época del
afio; sin embargo, cominmente se producen
brotes de forma peculiar en los meses de Iluvia
(en nuestra localidad junio-octubre). Este caso
se observo en el mes de septiembre. Afecta
a todas las razas, ambos sexos por igual y a
personas de cualquier edad.” Este escarabajo
o coledptero pertenece a la familia Polypha-
ga, de la subfamilia Staphylinidae, del género
Paederus; estos insectos estan ampliamente
distribuidos en todos los continentes, existen
mas de 622 especies distribuidas en todo el
mundo.>® En México estan citadas 19 especies,’
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Figura 2. Tres dias después del inicio de tratamien-
to. Se observan costras, asi como piel denudada y
eritematosa.
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Figura 3. Manchas hiperpigmentadas posinflamatorias.

de todas las que existen en el mundo al menos
30 pueden causar dermatitis por contacto.’ Se
encuentran principalmente en climas calidos
y tropicales, asi como en climas templados.
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Estos coledpteros exhiben fototaxis positiva,
es decir, son atraidos a la luz preferentemente
ultravioleta y blanca de onda larga y fisicamente
se caracterizan por tener cabeza negra, térax
y abdomen anaranjados, asi como cola negra,
miden de 7 a 13 mm de longitud y 0.5 a T mm
de ancho. Se conforman de colores brillantes,
principalmente anaranjado y rojo, con toques
metdlicos que les confieren cualidad de apose-
matismo. Estos coleépteros no pican porque no
tienen aguijon, pero cuando son aplastados en
la piel, liberan su potente toxina. Pueden volar,
pero prefieren arrastrarse porque solo tienen
alas delanteras (élitros), habitan en las orillas de
los rios y en los lugares himedos.*>*7-1

Se le ha denominado de diferentes maneras de
acuerdo con las regiones geograficas en donde
aparece: mosca de Nairobi (Africa), latigazo
(Per), chicotada o pederismo (Brasil), foetazo,
juetazo, quemadura de la noche y orinada de
grillo u hormiga (Ecuador) y pederose (Iran). En
México se le conoce como panchos —orinada
o piquete—."*71% En una encuesta realizada por
Navarrete-Heredia y Gémez Flores' en una lo-
calidad Ilamada Mascota, Jalisco, 96.2% de la
poblacién conocia a éstos como insectos y hasta
61% manifest6 haber tenido o conocer algin
familiar con problemas con los “panchos”. Hasta
72.5% de los encuestados pudo reconocer su
estructura anatémica, lo que pone de manifiesto
el conocimiento de este coledptero.

El cuadro clinico de nuestro paciente se desarro-
116 al contacto, tal vez accidental, con la amida
llamada pederina o paederina, lo que sucede por
el aplastamiento del coledptero sobre la superfi-
cie cutanea, de ahi su predominio por las zonas
expuestas de la piel, como la cara y el cuello,
también se ha reportado en otras regiones cor-
porales, esto por la autotransferencia de la toxina
a cualquier parte del cuerpo como posibilidad
adicional de extension. Las lesiones pueden
causar sensacion de ardor o escozor en 80% de
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los casos, el prurito aparece en 50% y 20% de
los pacientes son asintomaticos, solo manifiestan
signos cutaneos.'>'*'* También puede haber
afecciéon en la conjuntiva que se manifiesta
como hiperemia conjuntival, secrecién oculary
cuando hay afeccién corneal pueden observarse
erosiones punteadas, defectos epiteliales 0 am-
bos.™ El cuadro clinico es de alivio espontaneo
entre 2 y 20 dias, segtn el grado y la extensién
de la afeccion.

El diagnéstico diferencial debera hacerse entre
dermatitis de contacto por otras sustancias, fito-
fotodermatosis, varicela zoster, herpes simple y
lesiones causadas por orugas.*

La base del tratamiento es eliminar el agente
causal, lavar adecuadamente con agua y jabon
la zona de piel afectada, aplicar compresas hd-
medas, asi como esteroides tdpicos, sobre todo
los de mediana-alta potencia en ciclos cortos.
Los antihistaminicos se recomiendan en caso de
prurito. La terapia con esteroides sistémicos esta
reservada para casos severos —raros—y en casos
de sobreinfeccién bacteriana estan indicados los
antibidticos topicos.’*1° Si se observan lesiones
oculares es necesario referir con el especialista
para una exploracion oftalmolégica.'

COMENTARIOS

La dermatitis de contacto por Paederus es un
padecimiento benigno, con buen prondstico, de
alivio espontaneo; por ello, es importante instruir
a la poblacion en general y al personal médico,
especialmente a los médicos dermatélogos,
acerca de las medidas preventivas y el cuidado
que debe tenerse cuando se han manifestado las
lesiones; evitar la automedicacion que puede
agravar el cuadro y la prescripcién innecesaria
de antivirales, antibioticos o esteroides sistémi-
cos. Los antibidticos tépicos o sistémicos estan
indicados Ginicamente cuando exista sobreinfec-
cién bacteriana confirmada, teniendo en cuenta
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la alta resistencia al tratamiento antibiético que
se ha reportado en los Gltimos afos.
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Tina de la cabeza por Microsporum canis. Brote

familiar de cuatro casos

Tinea capitis due to Microsporum canis. A family outbreak

of four cases.

Sofia Alvarez-Guerrero,! Moisés Mora-Morelos,* Jorge Mayorga-Rodriguez,2 Raquel Rojas-Castafieda?

Resumen

La tina de la cabeza es una dermatofitosis comin que afecta principalmente a ninos,
causada por hongos de los géneros Trichophyton y Microsporum. En los Gltimos afios
la moda de tener mascotas dentro del hogar ha incrementado las zoonosis; a menudo
estos animales tienen infecciones o son portadores asintomaticos, produciendo brotes
o epidemias, entre éstas estan las producidas por M. canis. Comunicamos un brote
familiar de cuatro miembros con tinea capitis, todos con placas pseudoalopécicas,
eritema, descamacion y prurito, en los que la fuente de infeccion fue su gato. El
diagnéstico se establecié por examen directo con KOH y cultivos de las lesiones en
el cuero cabelludo. A la tricoscopia se observaron pelos en sacacorchos, tonsurados
y escamas perifoliculares. Se prescribié tratamiento con terbinafina, con lo que se
obtuvo alivio de la dermtosis.

PALABRAS CLAVE: Tifia de la cabeza; Microsporum canis; dermatofitos.
Abstract

Tinea capitis is a common dermatophyte infection affecting children, caused by
pathogens belonging to two genera: Trichophyton and Microsporum. In recent years
having animals inside the home has increased this type of zoonoses, since pets can
be important sources of infection and/or carriers, producing outbreaks or epidemics
caused by M. canis. This paper reports a family outbreak of tinea capitis that affected
4 members, all with multiple pseudoalopecic plaques, erythema, desquamation and
pruritus. The source of the infection was a domestic cat. The diagnosis was made by
direct examination with KOH and cultures of the lesions on the scalp, in addition
trichoscopy showed hairs in corkscrews and peripilar sheaths. They were treated with
terbinafine, adjusting the dose according to the weight of each child, with resolution.

KEYWORDS: Tinea capitis; Microsporum canis; Dermatophytes.
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ANTECEDENTES

La tifia de la cabeza es una infeccién o parasi-
tacion del pelo y piel cabelluda, principalmente
causada por especies de los géneros Trichophy-
ton y Microsporum. En los ninos las micosis
cutdneas son las mds comunes, representan un
problema de salud publica en varias partes del
mundo."

El género Microsporum tiene varias especies,
entre las que se encuentra M. canis, uno de los
agentes causantes de dermatomicosis con mayor
frecuencia en todo el mundo.? La transmision
puede ocasionarse por contacto directo con
personas infectadas, suelo, a través del uso de
fomites contaminados y Gltimamente se ha visto
incremento en las tifias de tipo zoofilicas por
tener animales en casa, a menudo éstos son por-
tadores asintomaticos de esporas de dermatofitos
y pueden ser importantes fuentes de infeccion.

La tifia seca de la cabeza es la variedad mas co-
mun (90%), tiene dos variedades morfolégicas:
la primera es la microspérica, por lo general con
una sola placa grande, pseudoalopécica, circu-
lar, escamosa y con abundantes pelos cortos; la
segunda variedad es la tricofitica, en forma de
varias placas pequenas, escamosas, con pocos
pelos cortos.’

El diagnostico de tifia de la cabeza se establece
mediante el examen directo con KOH, obser-
vando al microscopio la parasitacion de los
pelos, asi como el aislamiento del dermatofito
en agar Sabouraud (simple y modificado). La
tricoscopia ha demostrado ser de gran utilidad
para complementar el diagnéstico y seguimiento.
Entre los hallazgos mds caracteristicos estan los
pelos en coma, en sacacorcho, en cédigo Morse
y tonsurados, entre otros.**

El tratamiento de la tina de la cabeza es sisté-
mico; la griseofulvina es el patron de referencia,
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otros antimicéticos que también han demostrado
eficacia son terbinafina, itraconazol y flucona-
zol.%”

CASOS CLiNICOS

Se comunica el caso de cuatro pacientes mas-
culinos de 2, 5, 5y 7 anos de edad, originarios
y residentes de Tlajomulco de Zufiga, Jalisco.
Padecian dermatosis que afectaba el cuero ca-
belludo, acompanada de prurito, con un mes
de evolucién y un caso con dos meses; como
antecedente de importancia, los padres refirieron
que tenian un gato en casa, que padecia lesiones
descamativas en la piel no especificadas. Tres
pacientes eran hermanos y uno era el tio.

Caso 1

Paciente masculino de dos afios de edad, con
dermatosis que afectaba el vértice y la region
parietal derecha, constituida por dos placas
pseudoalopécicas circulares, con diametro de
1x 0.9 cm la mayor y la menor de 0.5 x 0.5 cm,
con escama fina en la superficie, ademas de
excoriaciones (Figura 1A).

Caso 2

Paciente masculino de cinco afios de edad,
con dermatosis en la region parietal y occipital
derecha, constituida por dos placas circulares
pseudoalopécicas, con didmetro la mayor de
3.2x3 cmylamenorde 1 x0.8cm, con escama
fina adherida a su superficie (Figura 1B).

Caso 3

Paciente masculino de siete afios de edad,
con dermatosis en el vértice y la regién pa-
rietal izquierda, constituida por tres placas
pseudoalopécicas de 1.3 a 1.6 cm de didmetro,
con escama fina adherida a la superficie, ademas
de pelos tonsurados (Figura 1C).
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Caso 4

Paciente masculino de cinco afios de edad,
con dermatosis que afectaba la regién fronto-
parietal derecha, constituida por una placa
pseudoalopécica de forma circular que media
2.3 x 2.4 cm de diametro, con escama blanque-
cina fina adherida a la superficie, de bordes bien
definidos (Figura 1D).

En el examen directo con KOH de los pelos ton-
surados, observamos parasitacion tipo ectotrix
y los cultivos en agar Sabouraud y micobiético
a los ocho dias desarrollaron colonias radiadas
con pigmento amarillo-naranja, con superficie
blanca que, al estudio microscépico con azul
de metileno, mostré6 macroconidios fusiformes
con 6 a 12 léculos, que correspondieron a Mi-
crosporum canis (Figura 2).

A la exploracion tricoscépica se observaron
pelos tonsurados, en coma, en cédigo de barras,
en sacacorchos y puntos negros, ademas de es-
camas y vainas peripilares, lo que complementé
el diagnéstico (Figura 3).

Figura 1. Pacientes pediatricos con placas pseudoa- Figura 2. Colonia blanca algodonosa, radiada, plana
lopécicas, pelos tonsurados y escama perifolicular. de Microsporum canis.
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Figura 3. A. Escama perifolicular. B. Pelos vellosos.
C. Pelos en sacacorcho y puntos blancos. D. Pelos en
cédigo de barras.

Se inici6 tratamiento para los cuatro casos con
terbinafina via oral a dosis de 200 mg/kg/dia,
como coadyuvante se prescribié ketoconazol
en champd, con lo que se obtuvo alivio de la
dermatosis a los tres meses.

DISCUSION

La epidemiologia de la tifia de la cabeza tiene va-
riaciones, en todo el mundo T. tonsurans es la causa
mas comun, seguido de M. canis.® Sin embargo,
en paises en vias de desarrollo como México, este
Gltimo agente representa 80% de los casos.’

En México la tifia de la cabeza variedad seca se
observa en 90%," en este brote que reportamos
encontramos los cuatro casos con esta caracte-
ristica, de los que tres fueron tipo microspdrica
(una o dos placas) y solo uno tipo tricofitica.

En el Instituto Dermatolégico de Jalisco, Ma-
yorga y colaboradores realizaron un estudio
retrospectivo de 20 afios en el que evaluaron
los casos de M. canis, describieron prevalencia
de 1.8%, con predominio en los grupos de dos

2019 julio-agosto;63(4)

a nueve anos, la infeccién més observada fue la
tina de la cabeza en 67%, seguida de tifa del
cuerpo en 21%.2 Los cuatro casos comunicados
correspondieron al grupo etario que describe
este articulo y ninguno tuvo de manera conco-
mitante tifia del cuerpo.

Varios autores reportan tifas por M. canis, en
las que la fuente de infeccién fue un gato, por
ejemplo, Guzman y colaboradores, en México,
reportaron 12 pacientes con tifias de la cara y el
cuello;'® Brosh y su grupo reportaron en Israel
un brote en 53 militares,” Grills y colaboradores,
en Reino Unido, describieron un brote en una
escuela primaria con siete nifios afectados, de
los que uno tenia la mascota.® En los casos que
describimos, el tio de cinco anos, duefio del
gato, infect6 a los sobrinos.

Aunque el diagnéstico se confirmé mediante
estudio micolégico, en la bibliografia se reportan
los hallazgos tricoscépicos caracteristicos de la
tifia de la cabeza, en los casos comunicados se
observaron pelos tonsurados, en sacacorchos y
pelos tipo cédigo de barras.®

En los brotes epidémicos por dermatofitos se ha
sefialado fundamentalmente a los dermatofitos
zoofilicos como responsables de los mismos,
afectando a nifos y adultos.” Por esta razén es
importante llevar de forma periédica a las masco-
tas a revision veterinaria y asi evitar la probable
trasmision de infecciones.
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Primary cutaneous nodular amyloidosis.
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Resumen

La amiloidosis cutdnea nodular primaria es la variante menos comun entre las formas
primarias de amiloidosis. Se caracteriza por el depésito de proteina amiloide en la
piel sin afeccién sistémica. Aunque infrecuentes, hay informes de evolucién a una
enfermedad sistémica por lo que se requiere seguimiento a largo plazo. El diagnéstico
es clinico y se confirma con hallazgos histopatoldgicos y tinciones especiales, como
rojo Congo. Existen pocos reportes de la utilidad de la dermatoscopia como auxiliar
diagnéstico. No existe un tratamiento efectivo, pero se han reportado la extirpacién
quirdrgica, laser, esteroide intralesional, metotrexato y criocirugia, entre otras, todas
con altas tasas de recurrencias. Se comunica el caso de una paciente con amiloidosis
cutdnea nodular primaria sin afectacién sistémica con respuesta parcial a esteroide
intralesional y criocirugia.

PALABRAS CLAVE: Amiloidosis cutdnea nodular primaria; dermatoscopia; criocirugia.
Abstract

Primary cutaneous nodular amyloidosis is the least common variant within the primary
forms of amyloidosis. It is characterized by the deposition of amyloid protein in the
skin without systemic involvement. Although infrequent, there are reports of evolution
to a systemic disease and therefore a long-term follow-up is required. The diagnosis
is clinical and confirmed with histopathological findings as well as with special stains
such as Congo red. There are few reports of the usefulness of dermatoscopy as a diag-
nostic aid. There is no effective treatment but surgical extirpation, laser, intralesional
steroid, methotrexate and cryosurgery, among others, have been reported, all with high
recurrence rates. We present the case of a patient with primary cutaneous nodular
amyloidosis without systemic involvement with partial response to intralesional steroid
and cryosurgery.

KEYWORDS: Primary cutaneous nodular amyloidosis; Dermoscopy; Cryosurgery.
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ANTECEDENTES

La amiloidosis cutdnea primaria se refiere a un
subtipo de amiloidosis que solo afecta la piel
sin evidencia de dafo sistémico. Su forma de
manifestacién mas comdn es la de tipo macular
y el liquen amiloide en el que el amiloide es
derivado de los filamentos de los queratinocitos;
entre las formas cutdneas primarias la variante
nodular es la menos comuin, donde el amiloide
deriva de la degeneracion de las cadenas ligeras
de inmunoglobulinas.

Descrita por primera vez en 1842 por Rokintans-
ky, la amiloidosis es una afeccién caracterizada
por el depésito extracelular en distintos érganos
y tejidos de cadenas ligeras de amiloide. Se cla-
sifica seglin su localizacion o lugar de depésito,
asi como por la estructura bioquimica de los
depésitos. >

La clasificacion con base en la estructura bioqui-
mica de los depésitos es extensa; sin embargo,
destaca la amiloidosis de cadenas ligeras de
inmunoglobulinas (AL) que provoca formas
sistémicas y localizadas de manera primaria.>®

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 72 afos de edad, quien
padecia una dermatosis que afectaba las piernas,
constituida por multiples placas ovales, cuyo
tamano variaba de 2 c¢cm hasta 3.3 x 7.5 cm,
de color amarillento a marrén, de superficie
lisa, brillante y algunas exhibian ulceracion
(Figura 1), sin antecedentes patolégicos de
importancia para el padecimiento actual, con
evolucién de dos afios y medio. A la derma-
toscopia mostré un fondo amarillo homogéneo
con zonas rojo-lechosas en la periferia y te-
langiectasias lineales o puntiformes, asi como
estrias de color gris oscuro, de aspecto lineal y
aracneiformes (Figura 2).
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Figura 1. Placas de tamafio variable, amarillas a ma-
rrén, lisas, brillantes y algunas ulceradas.

Figura 2. Dermatoscopia, con fondo amarillo ho-
mogéneo, en la periferia hay zonas rojo-lechosas,
telangiectasias lineales, estrias aracneiformes oscuras.

La biopsia de piel reporté en todo el espesor
dérmico depésitos de un material amorfo, ace-
lular (Figura 3A) con infiltrado inflamatorio de
células plasmaticas de predominio perivascular
(Figura 3B), que se identific6 como amiloide con
la tincién de rojo Congo (Figura 3C y D).
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Figura 3. Depésitos de amiloide en todo el espesor dérmico (A) con focos de infiltrado plasmocitico (B). Tincion

de rojo Congo positivo (C y D).

Los exdmenes generales de laboratorio (bio-
metria hematica, quimica sanguinea, perfil de
lipidos, pruebas de funcién tiroidea y electrofo-
resis de proteinas séricas) se reportaron dentro
de parametros normales. La biopsia de tejido
graso abdominal fue negativa para dep6sitos de
amiloide.

El tratamiento incluy6 en dos sesiones la apli-
cacion de triamcinolona (40 mg/mL). El tiempo
entre cada sesion fue de 45 dias, con lo que se
logré involucién de las lesiones de 40 a 70%.
Al mostrar la paciente regresion de las lesio-
nes, se opté por criocirugia, con dos ciclos de
descongelacion de 60 a 90 segundos en cada
placa, con lo que se logré mejoria de 30 a 40%
(Figura 4). En ambos tratamientos, los efectos de
mejoria fueron transitorios, entre tres y cuatro
meses. Se dio seguimiento durante 24 meses,
sin afectacion sistémica.

DISCUSION

La amiloidosis cutdnea nodular primaria es la va-
riante menos comdn de las amiloidosis cutaneas
primarias, con menos de 100 casos reportados en
la bibliografia hasta 2014.° Sus depésitos surgen
a partir de la degeneracién de cadenas ligeras
de inmunoglobulinas a sustancia amiloide AL de

Figura 4. Mejoria parcial de 30 a 40% con criocirugia
y triamcinolona intralesional.

tipo kappa o lambda, producidas por la expan-
sion monoclonal de células plasmaticas en la
dermis, por lo que algunos autores la consideran
una forma de plasmocitoma extramedular o una
discrasia localizada de células plasméticas.” Se
reporta progresién a enfermedad sistémica en
aproximadamente 7% de los casos.®'° Sin em-
bargo, nuestro caso no tuvo afeccién sistémica
en los 24 meses de seguimiento.

La amiloidosis cutdnea nodular primaria se
manifiesta como multiples placas infiltradas, de
forma ovoide y tamafio variable, desde pocos
milimetros hasta varios centimetros. La superficie
suele ser atréfica, brillante, con telangiectasias y
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tendencia al sangrado posterior a traumatismos.
La coloracion es amarillenta, marrén e incluso
algunas son de aspecto eritemato-purpdricas.''2
Se localizan principalmente en las piernas y la
cara, aunque pueden aparecer en cualquier
topografia, incluso en los genitales.”

En el estudio dermatoscépico la paciente mos-
tr6 un fondo amarillo homogéneo con zonas
rojo-lechosas en la periferia y telangiectasias
lineales o puntiformes, asi como estrias de color
gris oscuro lineales y aracneiformes con fondo
central naranja-amarillento. Sin embargo, existen
patrones dermatoscopicos similares que se han
descrito en otras afecciones, como necrobiosis
lipoidica, sarcoidosis y trastornos histiociticos,
como el xantogranuloma y la enfermedad de
Rosai-Dorfman.'3-'®

Los hallazgos histopatolégicos son los depdsitos
de amiloides localizados en la dermis papilar
y reticular, en ocasiones hasta el tejido sub-
cutaneo, exhibiendo infiltrado plasmocitario
perivascular y perianexial. Los depésitos de
amiloide con la tincién de rojo Congo adquieren
un color rojo-ladrillo y bajo luz polarizada se
observa birrefringencia verde manzana.' %1
La inmunohistoquimica muestra cadenas tipo
lambda y ocasionalmente cadenas kappa, asi
como P2-microglobulinas.’”

Con el fin de descartar dafo sistémico puede rea-
lizarse biopsia de glandulas salivales accesorias,
es altamente especifica y sensible, positiva en
casi el 100% de los casos. La biopsia por puncién
o biopsia quirdrgica de grasa abdominal es po-
sitiva en aproximadamente 95% de los casos de
amiloidosis sistémica primaria y en 66% de los
casos de amiloidosis sistémica secundaria.” En
la paciente del caso comunicado, este estudio
resulté negativo. La amiloidosis sistémica puede
asociarse en 7% de los casos, aunque algunas
publicaciones la reportan tan alta como 50%.
Se han encontrado de manera coincidente otras
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afecciones sistémicas, como diabetes mellitus
tipo 2, sindrome de Sjogren, psoriasis y enfer-
medad hepatica.'”'®

No existe tratamiento especifico, la eliminacion
quirdrgica es el método terapéutico siempre
que sea posible. Hay casos aislados en los que
se ha recurrido a la crioterapia, electrodeseca-
cién, curetaje, cirugia micrografica de Mohs,
radioterapia y laser de CO, con tasas altas de
recidiva.>"

Ante la posibilidad de progresién de la amiloi-
dosis cutdnea nodular primaria a amiloidosis
sistémica es importante dar seguimiento clinico
y de laboratorio.
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clara, precisa y profesional sobre qué es, cémo tratar y cémo superar la enfermedad, basados en un
enfoque no sélo de salud clinica sino psicolégica y social.”

“Su visioén. Convertir a la Fundacién para la Dermatitis Atopica en la entidad de referencia mas
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y sociales que puedan identificar esta enfermedad en su entorno, a fin de brindar los cuidados clinicos
y emocionales de mds nifios con Dermatitis Atépica, para devolverles una mejor calidad de vida que
redunde en una mejor integracién y un mejor desempeno de estos pequefos en su entorno social.”
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Escabiasis noruega en un paciente con sindrome de

Down

Norwegian scabies in a patient with Down syndrome.

Maria Elena Castafieda-Bermudez,! Bertha Angélica Huerta-Franco,? Jorge Mayorga-Rodriguez,® Guillermo

Solis-Ledesma,* Maria de las Mercedes Hernandez-Torres*

Resumen

La escabiasis noruega es una enfermedad infectocontagiosa producida por Sarcoptes
scabiei variedad hominis, debida al fracaso de la respuesta inmunitaria del huésped
para controlar la proliferacion de dcaros. Afecta a pacientes inmunodeprimidos con
mdltiples manifestaciones dermatolégicas, en las que el prurito puede estar ausente.
Se comunica el caso de una paciente de 21 afios de edad con sindrome de Down,
quien tuvo una dermatosis constituida por papulas y lesiones hiperqueratésicas en la
cara, el tronco y las extremidades, de predominio en las manos y los pies, que eran
pruriginosas, con tres meses de evolucién. Se consideré clinicamente escabiasis no-
ruega, se solicité examen directo con KOH y estudio histopatoldgico que confirmo el
diagnéstico. Se prescribi6 tratamiento tdpico con permetrina e ivermectina via sistémica,
asi como medidas generales, con curacién clinica a los cinco meses. La importancia de
esta enfermedad radica en el diagnéstico y tratamiento oportunos para evitar posibles
complicaciones, como sepsis o incluso epidemias, asi como en la baja prevalencia de
los casos reportados en la bibliograffa.

PALABRAS CLAVE: Escabiasis noruega; Sarcoptes scabiei; permetrina; ivermectina;
sindrome de Down.

Abstract

Norwegian scabies is an infectious contagious disease caused by Sarcoptes scabiei
variety hominis, due to a failure of the host immune response to control the prolifera-
tion of mites. It occurs in immunosuppressed patients as multiple dermatological mani-
festations, where pruritus may be absent. We report the case of a 21-year-old female
patient with Down syndrome, who presented with dermatosis consisting of papules
and hyperkeratotic lesions on the face, trunk and extremities, predominantly on hands
and feet, which were pruritic, with 3 months of evolution, it was considered clinically a
Norwegian scabies, direct examination with KOH and histopathological study confirmed
the diagnosis and patient was given topical treatment with permethrin and ivermectin
via systemic, as well as general measures and treatment at contacts, with clinical cure
at 5 months. The importance of this disease lies in the timely diagnosis and treatment
to avoid possible complications such as sepsis or even epidemics; as well as the low
prevalence of cases reported in the literature.

KEYWORDS: Norwegian scabies; Sarcoptes scabiei; permethrin; ivermectin; Down
syndrome.
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ANTECEDENTES

La escabiasis noruega, también llamada escabiasis
costrosa, es una enfermedad infectocontagiosa
poco frecuente, producida por Sarcoptes scabiei
variedad hominis, que es un parasito estricto del
ser humano, que afecta la capa cérnea de la piel.’
La describieron Danielson y Bock en Noruega en
1848 en pacientes con enfermedad de Hansen.>?

La via de contagio puede ser por contacto di-
recto o por medio de fomites, con periodo de
incubacion de cuatro a cinco dias.!

El sindrome de Down o trisomia del cromo-
soma 21 fue descrito en 1866. Los trastornos
cromosomicos generalmente no se asocian con
alteraciones especificas de la piel; sin embargo,
existe una excepcion en el caso de pacientes
con sindrome de Down. Las anormalidades en
la respuesta inmunitaria humoral y celular dan
lugar a la disminucién del ndmero y la funcién
de los linfocitos T y B, lo que predispone a pro-
cesos dermatoldgicos infecciosos.*

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 21 anos de edad, con
sindrome de Down, que inici6 un afio previo a
su consulta con péapulas y lesiones hiperquera-
tosicas en la cara, el tronco y las extremidades,
con predominio en las manos y los pies, que
eran pruriginosas, con evolucién de tres meses.
Acudié a consulta con médico general quien
prescribié tratamiento con prednisona 50 mg
via oral cada 24 horas durante dos meses, con
lo que mostr6 exacerbacién importante de las
lesiones cutaneas y el prurito, por lo que acudié
al Instituto Dermatolégico de Jalisco Dr. José
Barba Rubio.

A la exploracién fisica mostré una dermatosis
que afectaba la totalidad de la superficie cor-
poral, generalizada y simétrica, constituida por

2019 julio-agosto;63(4)

multiples papulas eritematosas, algunas de ellas
decapitadas y otras que confluian formando pla-
cas hiperqueratésicas de aspecto psoriasiforme,
de forma y tamano irregulares, con fisuras en al-
gunas zonas de su superficie, que predominaban
en zonas acrales, con afectacion en las laminas
ungueales que causaban onicopatia, xantoniquia
y onicdlisis (Figuras 1y 2) de evolucién aparen-
temente cronica.

Los exdmenes de laboratorio reportaron en la
biometria hematica leucocitosis de 14.4 g/dL, a
expensas de eosindfilos 22%; el examen directo
con KOH a 20% de las lesiones de la piel y la
ufas reporté mdaltiples acaros en diversos esta-
dios (Figura 3).

La biopsia con sacabocado reporté epidermis
con paraqueratosis y acantosis, asi como dcaros
en el estrato cérneo. En la dermis se observé
infiltrado inflamatorio difuso (Figura 4).

Con los resultados encontrados, se establecio el
diagnéstico integral de escabiasis noruega. Se

Figura 1. Lesiones en las manos constituidas por papu-
las eritematosas y placas hiperqueratésicas con fisuras.
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Figura 2. Lesiones hiperqueratésicas y fisuras en los
pies, asi como onicausis, xantoniquia y onicdlisis.

Figura 3. Examen directo con KOH a 20% que de-
muestra la existencia de acaro adulto de S. scabiei.

dio tratamiento con ivermectina via oral a dosis
de 200 pg/kg (seis dosis con intervalos de dos
semanas), permetrina a 5%, ciprofloxacino y
cetirizina, asi como medidas de higiene y trata-
miento a contactos. Después de cinco meses la
paciente mostré alivio de las lesiones cutdneas
y de la onicopatfa.
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Figura 4. Corte de piel con tincién de HyE. Epidermis
con paraqueratosis y acantosis, acaros en el estrato
cérneo y en la dermis se observa infiltrado inflama-
torio difuso.

DISCUSION

La escabiasis noruega afecta principalmente a
pacientes inmunodeprimidos, con infeccién por
VIH, trasplantados, pacientes con alguna afec-
cién neuroldgica de base, entre las que destacan
demencia, neuropatia sensorial, sindrome de
Down, otras como desnutricion o por la admi-
nistracion prolongada de corticoesteroides.'

Esta manifestacion de ectoparasitosis ocurre por
déficit en la respuesta inmunitaria del huésped
para controlar la proliferacién del dcaro, que
afecta la inmunidad celular adaptativa y, por
tanto, disminuye la respuesta proliferativa linfo-
citica a algunos patégenos, lo que resulta en la
existencia de uno a dos millones de acaros en
la capa cérnea de la piel,>> que tienen un ciclo
de vida de 10 a 14 dfas, pasando por las etapas
de huevo, larva, ninfa y adulto.’

Los pacientes con sindrome de Down, como el
caso comunicado, tienen alta predisposicién a
infecciones cutaneas, lo que podria atribuirse a
la disminucion de los linfocitos T.®
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Se distingue por mdltiples papulas, algunas
decapitadas y pueden confluir formando pla-
cas hiperqueratésicas blanco-amarillentas,
de aspecto psoriasiforme, con fisuras. Estas
predominan en zonas de presién, como la
piel cabelluda, la regién auricular, las palmas,
las plantas, los gldteos y las rodillas. Cuando
afectan las ufas hay hiperqueratosis subun-
gueal o distrofia."? El prurito afecta a 50% de
los pacientes.”? En este reporte, se observaron
papulas decapitadas y placas hiperqueratdsicas
de predominio en las manos y los pies, con
fisuras en su superficie, asi como alteraciones
ungueales y prurito intenso.

El diagnéstico definitivo se establece con la
identificacion del acaro, para lo que existen he-
rramientas como el examen directo con KOH a
10% o aceite mineral, que puede evidenciar un
gran niimero de pardsitos o huevos.®

En la histologia, se observa en la epidermis para-
queratosis y acantosis, con innumerables acaros
en cualquiera de sus etapas.’” En la dermis se ob-
serva infiltrado linfocitico de predominio CD8+,
asi como histiocitos, con o sin eosinéfilos.?®

En los exdmenes de laboratorio se ha reportado
eosinofilia y elevaciéon de las concentraciones
de IgE hasta tres veces por arriba del valor nor-
mal,*® lo que coincide con los hallazgos en los
examenes solicitados a la paciente, en la que se
encontraron acaros en el estudio con KOH y en
la biopsia, ademas de leucocitosis a expensas de
eosindfilos en la biometria hematica.

Un nuevo abordaje diagnéstico lo constituyen
las pruebas serolégicas, en las que al usar la
PCR seguida por ELISA es posible detectar el
ADN de S. scabiei de las lesiones de un paciente
infectado.’

Entre los diagndsticos diferenciales deben to-
marse en cuenta el eccema crénico, psoriasis,

2019 julio-agosto;63(4)

enfermedad de Darier, ictiosis y las queratoder-
mias palmoplantares.>®

El tratamiento farmacolégico debe ser en combi-
nacién con agentes tépicos y sistémicos. Los de
primera eleccion son permetrina topica e iver-
mectina por via oral, asi como antihistaminicos
de segunda generacién."?

La permetrina a 5% induce la despolarizacion
prolongada de las membranas de las células
nerviosas, causando alteraciones en la neuro-
transmisién.> Se indica dos veces por semana
durante dos semanas.’

La ivermectina es un antibiético semisintético
derivado de las avermectinas, con actividad
antiparasitaria potente y de amplio espectro. Es
un farmaco seguro, facil de administrar, particu-
larmente eficaz en pacientes inmunodeprimidos
y que hasta ahora no ha producido resistencias,
es especialmente Gtil en el tratamiento de la
sarna noruega.’

Ejerce su accion al unirse selectivamente a los
canales GABA, causando paralisis muscular del
parésito. Se indican tres dosis de 200 ug/kg en
pacientes mayores de 5 afios o con mas de 15 kg
de peso y se repite la dosis a intervalos de 7 a
15 dias. Su administracién esta contraindicada
en embarazadas o en pacientes con alteraciones
hepéticas graves.*'°

En algunas ocasiones es necesaria la adminis-
traciéon de queratoliticos como urea y acido
salicilico, ademas de emolientes tépicos que
facilitan la eliminacién de las costras.®

Ademas, se recomienda el retiro mecanico de la
capa hiperqueratésica de la piel, asi como medi-
das generales, como el aislamiento del paciente,’
lavar la ropa, toallas y sdbanas del paciente en
lavadora con agua caliente y posteriormente
colocar en secadora con temperaturas de 50 a
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60°C para asegurar la muerte del parasito. Los
objetos que no sea posible lavar en maquina
deben ser desinfectados.'®

Las complicaciones de la escabiasis noruega son
graves, se han reportado casos de eritrodermia y
sepsis.’® Cualquier complicacién por infeccion
de tejidos blandos debe ser tratada con antibi6-
ticos sistémicos.

Se debe dar profilaxis a toda persona que haya
estado en contacto directo con el paciente,
aunque esté asintomatico.!
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Delirio de infestacion por metanfetaminas
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Methanphetamines-induced delusional infestation.

Juan Gabriel Barrientos-Garcia

Resumen

El paciente con delirio de infestacion estd totalmente convencido de estar infestado
de organismos vivos o agentes inanimados a pesar de tener evidencia médica de
lo contrario. Afecta mas comdnmente a mujeres en la quinta a sexta décadas de
la vida. El delirio de infestacién se clasifica como primario o secundario a trastor-
nos psiquidtricos, enfermedades sistémicas, consumo de medicamentos o drogas
ilicitas. Se ha reportado que algunas sustancias ilicitas, principalmente cocaina y
metanfetaminas, inducen delirio de infestacion. Se comunica un caso de delirio de
infestacion asociado con el consumo crénico de metanfetaminas que remitié con
dosis bajas de risperidona.

PALABRAS CLAVE: Delirio, delusién parasitaria; metanfetaminas; risperdona.
Abstract

The patient with delirium of infestation is totally convinced of being infested with liv-
ing organisms or inanimate agents despite having medical evidence to the contrary.
It occurs most commonly in women from the fifth to sixth decades of life. Delirium
of infestation is classified as primary or secondary to psychiatric disorders, systemic
diseases, medications or illicit drugs. It has been reported illicit substances that induce
a delirium infestation, mainly cocaine and methamphetamines. We present a case of
delirium infestation associated with the chronic consumption of methamphetamines
that remitted with low doses of risperidone.

KEYWORDS: Delirium; Delusional parasitosis; Methamphetamines; Risperidone.
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ANTECEDENTES

Los pacientes con delirio de infestacién estan
convencidos de que su cuerpo esta infestado de
organismos vivos o inanimados.’

Es una afeccién psiquidtrica poco comin en la
que existe la falsa creencia de estar infestado a
pesar de tener evidencia médica de lo contrario.?
Se clasifica como un trastorno delusional de tipo
somético en el Manual diagnéstico y estadistico
de los trastornos mentales 52 edicion (DSM-5).?

El delirio de infestacion se manifiesta como
trastorno primario o secundario a enfermeda-
des psiquiatricas, metabdlicas, neurolégicas,
endocrinolégicas, asociado con consumo de
medicamentos y de drogas ilicitas, como cocaina
y metanfetaminas.>*

Se comunica un caso de delirio de infestacion
relacionado con el consumo créonico de me-
tanfetaminas que remitié con dosis bajas del
antipsicético risperidona.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 44 afos de edad, soltero,
conductor de camiones de carga, originario y
residente de Guadalajara, Jalisco, sin anteceden-
tes familiares de importancia. Refirié consumir
metanfetaminas desde hacia tres afos, una o dos
veces por semana en forma de tabletas, la Gltima
vez hacia cuatro meses.

Inicié su padecimiento seis meses previos a su
visita refiriendo infestacion de gusanos en todo
su cuerpo. Mencioné que los observaba en su
piel, entrando y saliendo de los conductos au-
riculares, orificios nasales y boca. Refirié que
“mordian y caminaban sobre su piel” y “se intro-
ducian por sus poros”. Estas sensaciones fueron
empeorando progresivamente. El paciente retir6
los gusanos con sus ufias y con pinzas, ademas

Dermatologia

visto mexi

de utilizar productos de limpieza para su elimi-
nacién. Fue visto por varios médicos quienes
prescribieron antibidticos tépicos y sistémicos,
antiparasitarios y antimicéticos sistémicos sin
mejoria. Le habian sugerido acudir a Psiquiatria,
lo que rechazé. Acudié con un recipiente de
plastico donde coleccioné “los restos de gusanos
que habia retirado de su cuerpo”.

A la exploracién dermatoldgica se observaron
en la cara, el tronco, las extremidades superio-
res y los gliteos huellas de rascado, manchas
hiperpigmentadas, excoriaciones, costras he-
maticas y placas liquenificadas (Figura 1). En el
resto de la exploracién general no habia datos
patolégicos. Estaba orientado, con memoria con-
servada, referfa realizar sus actividades diarias

Figura 1. Paciente con excoriaciones en la cara.
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sin complicaciones, aunque se referia ansioso
con dificultad para dormir, poca concentracién
y preocupacién de contagiar a sus familiares.
El inicio de los sintomas no los relacioné con
eventos estresantes, aunque dudé al comentarle
la posibilidad de la asociacién con el consumo
de metanfetaminas.

Después de una exploracién dermatolégica
completa, procedimos a evaluar el recipiente
traido por el paciente (Figura 2), que se envié
al Departamento de Micologia y se solicitaron
examenes generales. Esto ayudé a crear un am-
biente de confianza con el paciente, mientras
tanto, sin aceptar ni desafiar la idea delirante, se
ofrecieron medidas generales, como emolientes,
antiparasitarios como permetrina o ivermectina,
remarcando que “aunque no observamos pa-
rasitos en este momento” estos medicamentos
ayudarian a disminuirlos en caso de adn existir.

A la segunda visita sugerimos iniciar con rispe-
ridona, comentando que el farmaco disminuiria
las sensaciones extranas en su piel y le ayudaria
a dormir. Se le informaron las indicaciones
psiquidtricas de la risperidona. Iniciamos con
0.5 mg por las noches durante cinco dias y luego

'%‘fi"é’.ﬂff -?‘ -

Figura 2. Recipiente con los supuestos “gusanos ex-
traidos” por el paciente.

2019 julio-agosto;63(4)

aumentamos a 1.0 mg. Acudi6 a las dos sema-
nas y refiri6 haber mejorado entre 70 y 80%,
menciond que aun tenia las sensaciones tactiles
y observaba escasos gusanos en la piel; sin em-
bargo, ya no los observaba entrando y saliendo
de sus orificios. Continué con risperidona a dosis
de 1.0 mg por las noches. No acudi6 a revision
por lo que nos comunicamos con el paciente por
teléfono tres meses mas tarde y mencion6 que
los sintomas desaparecieron al mes y medio de
iniciar el tratamiento. No ha consumido metan-
fetaminas desde hacia mds de siete meses. Tenia
tres semanas de haber suspendido la risperidona
sin referir recidiva.

DISCUSION

El delirio de infestacién es una afeccién psi-
quiatrica infrecuente en la que el paciente esta
convencido de estar infestado por una serie de
organismos vivos o inanimados casi siempre
referidos como gusanos, larvas, insectos o fibras
que protruyen de su piel.

Es mas comin en mujeres con relacion 3:1,
habitualmente en la quinta a sexta décadas de
la vida; esta relacién se iguala en pacientes me-
nores de 30 anos.?

El delirio de infestaciéon se manifiesta como
trastorno primario o secundario a un ndmero
importante de enfermedades psiquidtricas,
como depresién, ansiedad, esquizofrenia, tras-
torno bipolar, enfermedades sistémicas, como
hipotiroidismo, lupus eritematoso sistémico,
enfermedades cerebrovasculares, tumores ce-
rebrales; asimismo, se ha relacionado con el
consumo de medicamentos como ciprofloxaci-
na, claritromicina, metilfenidato y drogas ilicitas,
como cocaina y metanfetaminas.>®

Después de una evaluacién clinica completa
se realiza la evaluacién microbiolégica del
material que nos presenten, asi como exdmenes
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generales (seglin el escenario clinico), como bio-
metria hemadtica, electrdlitos, pruebas de funcién
hepatica y renal, hormona estimulante de la
tiroides, examen general de orina, y opcionales
como concentraciones de vitamina B y folato.
En ciertas situaciones clinicas debe considerarse:
serologia para VIH, biopsia de piel, asi como
resonancia magnética craneal.’

Se han reportado sustancias ilicitas que inducen
delirio de infestacién, principalmente cocaina
y metanfetaminas. También se ha reportado por
consumo de alcohol, particularmente durante
los periodos de abstinencia.’ Es comtn que los
consumidores de cocaina reporten formicacion
durante su consumo. Sin embargo, un pequefio
grupo de pacientes manifiestan el cuadro com-
pleto de delirio de infestacién y aseguraran que
estan infestados por pardsitos.'® Las metanfeta-
minas se han descrito como causantes de estos
sintomas.”"!

La metanfetamina es un estimulante del sistema
nervioso, actda en las vias dopaminérgicas blo-
queando la recaptacién de la dopamina (similar
a la cocaina) y también provoca la liberacion
de dopamina que conduce a concentraciones
altas. Los medicamentos anti-parkinsonianos que
actdan en estas vias también se han relacionado
con el delirio de infestacion.'

El tratamiento incluye la suspensién de la droga.
Los sintomas remitirdn en algunos pacientes,
pero no en todos. Se pueden agregar antipsicé-
ticos, como risperidona, que suele causar pocos
efectos adversos anticolinérgicos y la sedacion
que provoca al inicio se alivia después de algu-
nos dias. Se sugiere iniciar con dosis bajas de
0.5 mg por las noches e ir incrementando hasta
obtener la mejoria clinica, que suele lograrse
con dosis de 2 mg o menores.”"

Hay varias manifestaciones dermatolégicas
vinculadas con el consumo de drogas ilicitas.

Dermatologia

El delirio de infestacion se ha relacionado con
el consumo de metanfetaminas. La suspension
de la droga suele ser suficiente para remitir el
cuadro clinico, en los pacientes en los que per-
sistan los sintomas la risperidona es una opcién
terapéutica.

REFERENCIAS

1.  Foster AA, Hylwa SA, Bury JE, Davis MD, Pittelkow MR,
Bostwick JM. Delusional infestation: clinical presentation
in 147 patients seen at Mayo Clinic. ] Am Acad Dermatol
2012;67:673.e1-10.

2. Levin EC, Gieler U. Delusions of parasitosis. Semin Cutan
Med Surg 2013;32(2):73-7.

3. Kuhn H, Mennella C, Magid M, Stamu-O’Brien C, Kroum-
pouzos G. Psychocutaneous disease. Clinical perspectives.
J Am Acad Dermatol 2017;76:779-91.

4. Huber M, Lepping P, Pycha R, Karner M, Schwitzer J,
Freudenmann RW. Delusional infestation, treatment
outcome with antipsychotics in 17 consecutive patients
(using standardized reporting criteria). General Hospital
Psychiatry 2011;33:604-11.

5.  Lepping P, Freudenmann RW. Delusional parasitosis: a new
pathway for diagnosis and treatment. Clin Exp Dermatol
2007;33(2):113-7.

6.  Steinert T, Studemund H. Acute delusional parasitosis
under treatment with ciprofloxacin. Pharmacopsychiatry
2006;39:159-60.

7.  Stanciu CN, Penders TM, Oxentine HN. Delusional infesta-
tion following misuse of prescription stimulants. Psycho-
somatics 2015;56(2):210-2.

8.  Hylwa SA, Foster AA, Bury JE, Davis MD, Pittelkow MR,
Bostwick JM. Delusional infestation is typically comorbid
with other psychiatric diagnoses: review of 54 patients
receiving psychiatric evaluation at Mayo Clinic. Psychoso-
matics 2012;53(3):258-65.

9. Lepping P, Freudenmann R, Huber M. Delusional infes-
tation. In: Bewley A, Taylor R, Reichenberg JS, Magid
M (Editors). Practical psychodermatology. UK: Wiley,
2014;117-26.

10. Elpern DJ. Cocaine abuse and delusions of parasitosis. Cutis
1988;42(4): 273-4.

11. Buscarino M, SaalJ, Young JL. Delusional parasitosis in a fe-
male treated with mixed amphetamine sales: a case report
and literature review. Case Rep Psychiatry 2012;10:1-3.

12. FlannS, Shotbolt J, Kessel B, Vekaria D, Taylor R, Bewley A.
Three cases of delusional parasitosis caused by dopamine
agonists. Clin Exp Dermatol 2010;35(7):740-2.

13. Kuhn H, Mennella C, Magid M, Stamu-O’Brien C, Kroum-
pouzos G. Psychocutaneous disease. Pharmacotherapy
and psychotherapy.J Am Acad Dermatol 2017;76:795-808.

425



426

Dermatol Rev Mex 2019 julio-agosto;63(4):426-430.

Dermatologia

Revisio mexicanao

Onicomatricoma: tumor raro de la matriz ungueal

Onychomatricoma: A rare tumor of the nail matrix.

Moisés Mora-Morelos,* Liliana Alejandra Diaz-Ponce de Ledn,* Georgina Sierra-Silva,? Juan Enrique Paniagua-

Santos,® Victor Manuel Tarango-Martinez*

Resumen

El onicomatricoma es un tumor raro de la matriz ungueal, de causa desconocida,
que se distingue por proyecciones digitiformes. En términos clinicos, manifiesta xan-
toniquia longitudinal, hiperqueratosis del borde distal con onicélisis, sobrecurvatura
longitudinal y hemorragia en astilla en la porcién proximal. La mayor parte de las veces
es subdiagnosticado. Se comunica el caso de una paciente de 40 afios de edad que
inicié un afio previo con una “mancha oscura y engrosamiento” de la segunda ufia de
la mano izquierda; clinica e histopatolégicamente se diagnosticé onicomatricoma, se
realizé escisién quirdrgica sin complicaciones.

PALABRAS CLAVE: Tumor de la matriz ungueal; onicomicosis.
Abstract

The onychomatricoma is a rare nail matrix tumor of unknown etiology, characterized
by finger-like projections. The classical clinical features are yellowish discoloration along
the length of the nail plate, hiperkeratosis with onycholysis, longitudinal overcurvature
of the nail plate and splinter hemorrhage. Most cases are underreported. This paper
reports the case of a 40-year-old female patient, who presented to the dermatology
department with a one-year-history of nail plate “discoloration and thickening” affect-
ing the second finger of the left hand. She was treated with antifungal agents with no
response. The biopsy reported onychomatricoma. Excision of the tumor was performed
with no recurrence.

KEYWORDS: Nail matrix tumor; Onychomycosis.
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ANTECEDENTES

El onicomatricoma es un tumor raro, benigno,
originado en la matriz ungueal que se caracteriza
por proyecciones digitiformes. Fue descrito por
primera vez en 1992 por Baran y Kint en una
serie de tres casos, al que denominaron tumor
en penacho filamentoso de la matriz ungueal.’®
Desde entonces se han reportado alrededor de
80 casos en la bibliografia.

La mayor parte de las veces se confunde con
onicomicosis y se maneja como tal, lo que
retarda su identificacion y, por consiguiente, el
tratamiento.®

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 40 afos de edad, originaria
de Jala, Nayarit, y residente de Degollado, Jalisco,
de ocupacién maestra, sin antecedentes de im-
portancia. Inicié un afio previo con “una mancha
oscura y engrosamiento de la una” del segundo
dedo de la mano izquierda sin otra manifesta-
cién agregada, acudié con médico quien indicé
antimicético sin obtener mejoria; posteriormente
solicit6 estudio micoldgico directo y cultivo que
resultaron negativos; por lo que decidié acudir al
Instituto Dermatolégico de Jalisco.

A la exploracién fisica encontramos onicosis
que afectaba la mitad interna de la segunda
[dmina ungueal de la mano izquierda, cons-
tituida por melanoniquia y xantoniquia que
seguia trayecto lineal a lo largo toda la lamina
(Figura 1), ademas, se observé sobrecurvatura e
hiperqueratosis subungueal en el extremo distal
que media 1.7 x 0.5 cm en sus didametros y 3 mm
de espesor (Figura 2).

A la dermatoscopia se observé melanoniquia,
xantoniquia e hiperqueratosis en el borde dis-
tal con cavidades en forma de panal de abeja
(Figura 3).
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Figura 1. Lamina ungueal con xantoniquia y melano-
niquia que sigue trayecto lineal.

Figura 2. Lamina ungueal con hiperqueratosis del
borde distal y curvatura longitudinal.

La biopsia de la matriz ungueal mostré proyec-
ciones digitiformes cubiertas de epitelio propio
de la matriz, con algunas zonas de paraqueratosis
(Figura 4), con lo que se establecio el diagndstico
clinico e histopatolégico de onicomatricoma.

La paciente se envi6 al servicio de cirugia
dermatolégica en donde se realizé extirpacion
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Figura 3. Imagen dermatoscépica con cavidades en
forma de panal de abejas.

Figura 4. Biopsia de matriz ungueal con proyecciones
digitiformes y paraqueratosis (H&E, 5X).

quirdrgica del tumor, sin complicaciones. Ocho
meses después del evento quirdrgico la paciente
no mostré recidiva.

2019 julio-agosto;63(4)

DISCUSION

El onicomatricoma es un tumor fibroepitelial y
filamentoso de la matriz ungueal, subdiagnos-
ticado y poco reportado, que se distingue por
proyecciones digitiformes.’

Afecta principalmente a mujeres de raza cauca-
sica, es poco frecuente en mujeres de poblacién
afroamericana y segtn la bibliografia es excep-
cional en poblacién mexicana. Su edad media de
aparicién es de 51 afos.> En este caso nuestra
paciente tenia 40 anos.

Afecta principalmente las ufas de las manos
hasta en 75%,% la segunda ufia de la mano
derecha es la més afectada, lo que concuerda
con este caso; sin embargo, éste fue en la mano
izquierda. Existen reportes de topografia poco
habitual, Coutellier y su grupo comunicaron un
caso en la quinta ufa del pie."

En términos clinicos, se distingue por proyeccio-
nes digitiformes que penetran el plato ungueal;
muestra una tétrada que se compone de 7) banda
gruesa de color amarillo a lo largo de la lamina
ungueal, 2) hiperqueratosis del borde libre de la
ufa con onicolisis, 3) sobrecurvatura transversal y
4) hemorragia en astilla en el borde proximal.'-*8
Ademas, una de las caracteristicas principales
del onicomatricoma es su crecimiento lento, en
ausencia de dolor. Se han reportado tres casos de
una variedad rara, denominada gigante.'!'2

Aunque se sospecha que uno de los factores de
riesgo de la aparicion del tumor es el trauma-
tismo, la onicomicosis o0 ambos, su verdadera
causa aln se desconoce.”'® Sin embargo, se
demostré que existen 34 alteraciones en el
cromosoma 11, donde se ven afectados princi-
palmente el gen STIM-1 y catepsina C.™

Para el diagnéstico, el patrén de referencia es el
estudio histopatolégico en el que se observan
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protuberancias ungueales superpuestas e in-
vaginaciones epiteliales profundas, ademds de
proyecciones epiteliales filiformes, en el centro
de las cuales pueden encontrarse hendiduras
lacunares o columnas de paraqueratosis y des-
prendimiento de la zona queratégena engrosada
de las células basaloides de la matriz. Puede
realizarse inmunohistoquimica que es positiva
para CD10y CD34, el primero se considera un
marcador de onicodermis y se expresa en el
estroma, mientras que el segundo se expresa en
las células mesenquimales que se encuentran
distribuidas en la dermis.2*®

Se pueden implementar auxiliares en el diagnos-
tico, como la radiografia, ultrasonido, resonancia
magnética u onicoscopia;'® en esta ultima se
observan cavidades en forma de panal de abeja
o de gusano de madera en su borde distal con
onicolisis.” "

Entre los diagndsticos diferenciales se incluye
onicomicosis, melanoma subungueal, fibroque-
ratoma digital, fibroma periungueal, carcinoma
de células escamosas, enfermedad de Bowen,
verruga viral subungueal, melanoniquia su-
bungueal, osteocondroma y queratoacantoma
ungueal.'?8

El tratamiento consta de reseccién quirdrgica
del tumor, para lo que debe retirarse el plato
ungueal, observar el tumor en la matriz y pos-
teriormente realizar la escision tomando una
porcién sana de la matriz, esto con el fin de evitar
recurrencias.>®' El Gnico caso de recurrencia lo
reportaron Perrin y su grupo, que ocurri6 a los
20.1 meses de seguimiento.’

COMENTARIOS

En la bibliografia se encuentran muy pocos
casos reportados, esto se debe probablemente
a que los médicos no estan familiarizados con
las caracteristicas clinicas de este tumor y puede
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llegar a confundirse con onicomicosis, prescri-
biendo tratamientos inadecuados, lo que retrasa
el diagnéstico, como en este caso. Aunque la
manifestacién clinica sea muy sugerente, el diag-
nostico debe confirmarse por medio de biopsia
de la matriz ungueal y estudio histopatolégico. El
tratamiento de eleccion es la escision quirdrgica
completa tomando un margen de porcion sana
de la matriz, con el fin de evitar recurrencias.
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Caso para diagnostico
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Case for diagnosis.

Liliana Alejandra Diaz-Ponce de Ledn,* Kenia Yolanda Lepe-Moreno,* Moisés Mora-Morelos,* Maria del Socorro

Hernandez-Arana?

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 60 afos de edad, originaria y residente de Gua-
dalajara, Jalisco, con antecedente de hipertension arterial de dos afios
de evolucién tratada con captopril. Acudié a la consulta externa de
Dermatologia por padecer lesiones pruriginosas de un mes de evolu-
cién. A la exploracion fisica se encontré una dermatosis que afectaba
el tronco y la cara externa de las extremidades, constituida por multi-
ples papulas eritematosas milimétricas aisladas, un habén, asi como
algunas placas eritematosas infiltradas muy pruriginosas; estas lesiones
permanecieron aproximadamente tres dias para después involucionar
con hiperpigmentacién residual (Figuras 1 a 3). Al resto de la explo-
racion fisica se encontré linfadenomegalia cervical, axilar e inguinal
de 5 cm de didmetro, no dolorosa, asi como hepatoesplenomegalia.

El estudio histopatolégico de dos lesiones mostré denso infiltrado
inflamatorio perivascular y difuso que afectaba tejido subcutaneo,
tanto septos como lobulillos, compuesto por linfocitos, histiocitos y
eosindfilos (Figuras 4 y 5).

Los exdmenes de laboratorio evidenciaron leucocitosis de 72.1 x 10%/
pL de predominio linfocitario y elevacion de la velocidad de sedimen-
tacion globular.

Debido a la sospecha de un trastorno linfoproliferativo se solicit6 abor-

daje diagnostico por parte del servicio de Hematologia. En la biopsia
por aspirado de médula 6sea y de ganglio cervical se advirtieron carac-
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Figura 1. Papulas eritematosas en las extremidades
inferiores.

teres morfolégicos correspondientes a leucemia
linfocitica crénica-linfoma linfocitico de células
pequeias, estos hallazgos fueron confirmados
por inmunofenotipo en sangre periférica y gan-
glio linfatico.

Con estos datos clinicos, histolégicos y exame-
nes de laboratorio ;cudl es su diagnéstico?

RESPUESTA
Diagnostico clinico histopatolégico: dermatosis

eosinofilica asociada con leucemia linfocitica
cronica.

2019 julio-agosto;63(4)

Figura 2. Acercamiento de las lesiones maculo-
papulares con excoriacion.

DISCUSION

En 1965 Weed describié por primera vez la
reaccién local a picadura de insecto como
hipersensibilidad retardada exagerada en ocho
pacientes con leucemia linfocitica crénica.’
Desde entonces se ha reportado en pacientes con
una variedad de trastornos linfoproliferativos.

La mayor parte de los reportes no muestran
suficiente evidencia de que se trate de una pi-
cadura de insecto, ademas, la topografia de las
lesiones no esta restringida a sitios expuestos y
su aparicion no muestra variacién estacional, lo
que indica que pueden no estar relacionadas con
una picadura.? Por lo anterior se han propuesto
varios términos, como dermatosis eosinofilica
vinculada con trastornos mieloproliferativos o
erupcién eosinofilica concomitante con enfer-
medades hematoproliferativas.’*
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Figura 3. Lesion en el antebrazo con péapulas erite-
matosas y habén.

En la mayoria de los casos, afecta a pacientes
mayores de 60 afios de edad. En 14% esta der-
matosis es la primera manifestacion de leucemia
linfocitica crénica.? Su patogénesis atin no es cla-
ra; sin embargo, se ha sugerido que su aparicién
se debe a una respuesta inmunitaria alterada
con exceso de expresion de interleucina 4y 5.5

La manifestacion clinica es polimorfa, incluye
eritema, papulas, vesiculas, placas, nédulos o

rrrrrrrrrrrrrr

Figura 4. Estudio histopatolégico (H-E, 10x), infiltrado
inflamatorio perivascular y difuso, compuesto por
linfocitos, histiocitos y eosinofilos.
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Figura 5. Estudio histopatolégico (H-E, 40x), denso
infiltrado inflamatorio perivascular.

habones que pueden afectar cualquier topo-
grafia.® Sus diagndsticos diferenciales incluyen
picadura por artrépodo, dermatitis herpetiforme,
reaccion a medicamentos, celulitis eosinofilica,
foliculitis eosinofilica, leucemia cutis, urticaria
papular, escabiasis, entre otros.®’
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En términos histoldgicos, se encuentra un denso
infiltrado perivascular superficial y profundo
compuesto por linfocitos y eosindfilos, hallazgo
indistinguible de una reaccién a picadura de
insecto.’

Los criterios diagndsticos propuestos por Byrd y
su grupo incluyen: 7) papulas pruriginosas, n6-
dulos o erupcioén vesiculo-ampollosa resistente a
tratamiento conservador; 2) confirmacion histo-
patoldgica de infiltracion linfohistiocitaria en la
dermis superficial y reticular; 3) exclusién de
otras causas de eosinofilia tisular; 4) diagnéstico
de neoplasia hematoldgica.®

El tratamiento representa un reto, se han prescrito
esteroides tépicos, orales o ambos, asi como
dapsona y fototerapia. De éstos, el manejo con
mejor respuesta terapéutica ha sido la predni-
sona.®

La paciente actualmente esta en tratamiento con
clorambucilo y prednisona, muestra remisién de
las lesiones, Ginicamente con hiperpigmentacion
residual.

COMENTARIO

La dermatosis eosinofilica asociada con
neoplasias hematolégicas es una afecciéon
infrecuente, relacionada especialmente con
leucemia linfocitica crénica, como se expone
en este caso.

2019 julio-agosto;63(4)

La existencia de esta dermatosis en el contexto
adecuado debe alertar a los médicos a buscar
una neoplasia hematolégica concomitante. Si
bien se ha observado buena respuesta con la
administracién de prednisona, su eficacia podria
estar relacionada con su efecto antineoplasico.
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Instituto Cultural Cabaias: patrimonio de la

humanidad, orgullo jalisciense

Cabanias Cultural Institute: World heritage, Jalisco pride.

Ricardo Quifiones-Venegas

Ubicado en el centro histérico de la ciudad de Guadalajara, Jalisco,
el Instituto Cultural Cabanas es en la actualidad el edificio de mayor
superficie en América Latina, se considera una de las muestras mas
importantes de la arquitectura neoclasica en México, asi como un
elemento emblematico para la ciudad (Figura 1).

La informacién que se puede aportar del recinto, que por mucho tiempo
fue denominado Hospicio Cabafas, se divide en dos etapas: 7) la de
indole asistencial y 2) la de indole cultural, por sus elementos arqui-
tecténicos y riqueza pictérica que sus murales contienen.

De la primera etapa: el edificio fue fundado en 1810, por el obispo Juan
Ruiz de Cabanas y Crespo, con funcién humanista y asistencial para
cubrir la necesidad sentida por huérfanos, menesterosos y ancianos,
motivo por el que fue inicialmente conocido como Casa de la caridad
y la misericordia. En 1892 el gobernador de Jalisco Juan N Cumplido
le asign6 el nombre de Hospicio Cabanas, en honor a su fundador.

El hospicio aport6, durante 170 afios, su noble servicio a la comuni-
dad, en ese lapso albergé a mas de cinco millones de internos, hasta
el 12 de mayo de 1980, fecha en que 450 nifos residentes del hos-
picio fueron reubicados en otro recinto de la zona metropolitana de
Guadalajara. De este modo, con la salida de sus albergados, en 1983
inici6 su restauracion y readaptacion y desde ese afo se le denomina
Instituto Cultural Cabanas.

En cuanto a su segunda etapa histérica, es necesario remontarse a 1938,
afio en que el gobernador de Jalisco, Everardo Topete, encomendd
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Figura 1. Frontispicio del Instituto Cultural Cabafas,
donde se muestran carteles de diversas exposiciones
(foto: enero de 2019).

al muralista jalisciense José Clemente Orozco
(1883-1949) la decoracion pictérica de los mu-
ros de la hasta entonces denominada Capilla
Mayor. En su obra, Clemente Orozco plasmé en
el lapso de dos afos 57 murales con extension
de 1250 metros cuadrados. La mayor parte de
los murales giran en torno a la Conquista de
México, con insistencia en el caracter opresor
de los conquistadores, como se puede observar
en uno de los frescos dedicado a Hernan Cortés,
en el que se muestra su torso vacio, por tanto,
carente de corazon.

Plasmado en la parte correspondiente a la clipula
de la Capilla Mayor, a una distancia de 27 metros
de piso a techo, nos permite apreciar Orozco lo
que muchos criticos han considerado la obra
cumbre de este artista: £/ hombre de fuego. El es-
tilo pictérico de este mural es abstracto y surreal,
con solo dos colores: rojo y negro, matizados en
tonalidad del claro al oscuro.

El hombre de fuego impresiona no solo por lo
que su imagen refleja, sino por su gran tamano,
con longitud de 11 metros, las rodillas del per-
sonaje son el punto equidistante y central del
mismo.

2019 julio-agosto;63(4)

Asimismo, los amplios espacios fisicos del in-
terior de la Capilla Clementina le permitieron
a Clemente Orozco jugar con la perspectiva,
elemento dindmico en cada uno de sus mura-
les. De tal modo que, segtn el dngulo con que
cada obra sea observada, puede adquirir una
interpretacion distinta y £/ hombre de fuego es
el fiel reflejo de este juego con la perspectiva
caracteristica del artista. De esta manera, y de
acuerdo con el punto cardinal en que obser-
vemos esa figura, se hace evidente como la
posicion del personaje cambia, de horizontal
(si se observa desde el punto cardinal sur-este
[Figura 2A]) hacia una vertical (desde un punto
cardinal sur-oeste [Figura 2B]).

El mural con su personaje central, el hombre
en llamas, invita a pensar e interpretarlo de
acuerdo con el juicio del propio observador y
mas que atender las diferentes y muy variadas
interpretaciones que de este personaje se han
emitido —lo que hace alin mds interesante este
mural- considero que es mds importante apreciar
su magnitud, su fuerza y su belleza.

A lafecha, hay mas de 24 variadas interpretacio-
nes de este mural que han expresado diferentes

Figura 2. Cdpula de la Capilla Clementina. A. Obser-
vada en el punto cardinal sur-este. B. Desde un punto
cardinal sur-oeste.
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criticos. De ellas, es de resaltar la que sugiere que
“la cupula estd integrada por cuatro personajes
que representan a los cuatro elementos: tierra,
aire, agua y fuego”.

El Instituto Cultural Cabanas fue declarado por
la UNESCO, en 1997, patrimonio cultural de la
humanidad. Representa, sin duda, uno de los
atractivos turisticos mas relevantes y visitados
por turistas nacionales y extranjeros. Mas alla
de sus murales y acogedores espacios y recintos,
son motivo de visita sus multiples exposiciones
de pintura y escultura.

Para finalizar, vale la pena incluir la opinién
que de este recinto emitié uno de los mas
grandes poetas del siglo XX, Pablo Neruda:
“a nombre de los artistas latinoamericanos,
considero al maestro José Clemente Orozco el
mas grande muralista que esta patria ha parido,
el mas genial de América y orgullo de México

Dermatologia

ante el mundo. Y, si en este momento, México
no reconoce su obra, habra generaciones que
si sabran reconocerla, entonces y sélo enton-
ces, se daran cuenta que Orozco no morird,
porque la obra mural de este maestro es la
misma esencia de esta gran nacion, de este
gran pueblo, que corrompido por la miseria 'y
el desamparo, a México no le resta mas que
seguir el camino que Orozco le ha marcado en
la cdpula de su principal recinto: en el mural
de El hombre de fuego, se levanta del polvo
hacia su mas alto destino”.

LECTURAS RECOMENDADAS

1. Hospicio Cabafias. Artes de México. Revista-libro trimestral.
Numero 124, marzo 2017.
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guez Corona. Derechos reservados.
3.  Historia del Instituto Cultural Cabafias, Gobierno del estado

de Jalisco, autor: Marcela Lépez. Instituto Cultural Cabarias
(ICC). Fecha de actualizacién: 20/08/2014-18:21:36.
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Temas Selectos en Dermatologia

Jorge Ocampo Candiani, Gildardo Jaramillo Moreno, Alejandra Villarreal Martinez

El libro Temas Selectos en Dermatologia es un
texto dirigido a estudiantes de medicina y médi-
cos de primer contacto que contiene informacion
actualizada, obtenida de numerosas fuentes
bibliograficas y guias de manejo de las enferme-
dades de la piel mas cominmente observadas
en la consulta general.

Esta conformado por 32 capitulos divididos
en ocho secciones, donde se abordan de
manera holistica mas de 50 enfermedades
dermatoldgicas, que incluyen padecimientos
infecciosos, inflamatorios y neoplésicos, todos
ejemplificados con mds de 150 fotografias de
alta calidad.

El texto, publicado en febrero de este afo,
fue realizado por profesionales, profesores y
residentes del servicio de Dermatologia del
Hospital Universitario Dr. José E Gonzalez
de la Facultad de Medicina de la Universidad
Auténoma de Nuevo Ledn. Fue editado por
los doctores Jorge Ocampo Candiani, Gildar-
do Jaramillo Moreno y Alejandra Villarreal
Martinez. Los autores cuentan con una gran
trayectoria académica, destacando que nueve
de éstos pertenecen al sistema nacional de
investigadores (SNI), lo que evidencia su gran
interés por la ensehanza y la investigacion,
garantizando la calidad de su contenido que
presenta los avances mds recientes sobre
la fisiopatologia, manifestaciones clinicas,
diagndsticos diferenciales y tratamiento de los
padecimientos.

Estamos seguros que serd de gran utilidad para
los médicos en formacién y de primer contac-
to, los cuales encontraran en él una guia de
apoyo para la valoracién y tratamiento de sus
pacientes.
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qué es relevante estudiarlo, quiénes lo han estudiado y cémo. En el dltimo parrafo de este apartado debe consignarse el Objetivo del estudio que,

invariablemente, debe verse reflejado en los Resultados.

Material y método. En la primera oracién de este apartado debe indicarse el tipo de estudio (observacional, retrospectivo, doble ciego, aleatorio, etc.),

la seleccién de los sujetos observados o que participaron en los experimentos (pacientes o animales de laboratorio, incluidos los testigos). Enseguida

se especifican los aparatos (nombre y ciudad del fabricante entre paréntesis) y procedimientos con detalles suficientes para que otros investigadores
puedan reproducir los resultados. Explique brevemente los métodos ya publicados pero que no son bien conocidos, describa los métodos nuevos

o sustancialmente modificados, manifestando las razones por las cuales se usaron y evaluando sus limitaciones. Identifique exactamente todos los

medicamentos y productos quimicos utilizados, con nombres genéricos, dosis y vias de administracién. Deben mencionarse los métodos de compro-

bacion utilizados y el porqué de su eleccion (x?, T de Student, etc.) asi como los programas de computo aplicados y su versién.

Resultados. Deben reflejar claramente el objetivo del estudio. La cantidad final de pacientes estudiados y destacar las observaciones mds relevantes.

Discusion. Incluye los aspectos nuevos e importantes del estudio, la explicacion del significado de los resultados y sus limitaciones, incluidas sus

consecuencias para la investigacién futura. Debe establecerse el nexo de las conclusiones con los objetivos del estudio y abstenerse de hacer afirma-

ciones generales y extraer conclusiones que carezcan de respaldo. Proponga nuevas hipétesis cuando haya justificacion para ello.

El texto no debe incluir abreviaturas de ninguna especie, a pesar de la abundancia de términos, pues ello implicaria remitir al lector a la parte inicial

donde se definieron éstos y ello puede conducir al abandono de la lectura por incomprensién. Los simbolos si estdn permitidos (L, kg, g, cm, dL,

etc.) pero no las abreviaturas, sobre todo cuando no son internacionales o multilingties. No existen dudas para los acrénimos: ADN, HDL, LDL,

VLDL, mmHg, etc.

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

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

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

2.7. Pueden incluirse agradecimientos.

3. Los cuadros y figuras deben numerarse con caracteres ardbigos. Cada uno deberd tener un titulo breve y mencionarse en el cuerpo del articulo.
Los cuadros de datos tabulados que contengan exclusivamente texto deberdn elaborarse con la aplicacién “Tabla” de Word; los esquemas y
diagramas, con Power Point; las graficas de pastel, barras, dispersién, etcétera, con Excel.

4. Para las fotografias en version electrénica debe considerarse lo siguiente:

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

Sélo si el tamafo real de las imagenes resulta excesivo, éstas pueden reducirse a escala; dada la pérdida de resolucién, no deben incluirse imagenes

que requieran aumento de tamano.

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 indicacién debe ser “alta resolucion”.

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

6. Cuando los cuadros o figuras se obtengan de otro medio impreso o electrénico, deberd adjuntarse la carta de autorizacién de la institucién donde se
publicaron. Excepto los casos que carezcan de derecho de autor.

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

8.  Las referencias deben enumerarse consecutivamente segin su orden de aparicién en el texto y el niimero correspondiente debe registrarse utilizando el
comando superindice de Word (nunca deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere utilizar la aplicacion “insertar referencia” del menu
principal de Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, si se permite la expresién “en prensa” cuando un trabajo se ha aceptado para
publicacién en alguna revista, pero cuando la informacién provenga de textos enviados a una revista que no los haya aceptado atin, debera citarse como
“observaciones no publicadas”. Cuando en una referencia los autores sean mds de cinco se consignaran los primeros cuatro y el dltimo seguido de la
palabra y col. o et al (si es en inglés).

Ejemplos

Publicacion periédica

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

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

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

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

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

Informacién obtenida en un sitio de internet

Hooper JF. Psychiatry and the Law: Forensic Psychiatric Resource page. Tuscaloosa (AL): University of Alabama, Department of Psychiatry and Neu-
rology; 1999 Jan 1 (Actualizado 2006; consultado en 2007 Feb 23). Disponible en http://bama.ua.edu/-jhooper/

9. Se aconseja que en las referencias bibliogréficas se incluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos.
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Instrucciones para autores

CESION 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:

Los AUTORES CERTIFICAN 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.

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

¢ NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES: Nowmsre FirmA

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

Nowmsre FirmA

LuGAr: FecHA:
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