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Resumen

La anetodermia primaria es una enfermedad cuténea infrecuente ca-
racterizada por éreas circunscriptas de piel laxa y pérdida de las fibras
elasticas en el examen histopatolégico. Ocasionalmente puede ser ob-
servada en pacientes con lupus eritematoso sistémico u otras enferme-
dades autoinmunes, pero la asociacién documentada mas solida es con
anticuerpos antifosfolipidos.

Comunicamos dos casos de anetodermia primaria, ambos con presen-
cia de anticuerpos anticardiolipina y antiB2glicoproteina I, pero sélo
uno con anticoagulante lipico. Ninguno de los pacientes presentd cri-
terios suficientes para diagnostico de sindrome antifosfolipido o lupus
eritematoso sistémico.

Luego de analizar la literatura existente sobre el tema, creemos que en
todo paciente con anetodermia primaria debe realizarse la busqueda
de anticuerpos antifosfolipidos en forma sistematica (Dermatol Argent
2008;14(5):372-378).
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lupus eritematoso, sindrome antifosfolipido.

Fecha de recepcion: 9/5/08 | Fecha de aprobacion: 5/6/08

1. Médico dermatdlogo. Asociado del Hospital Italiano de Buenos Aires. Ex Jefe de
Residentes del Servicio de Dermatologia del Hospital J. M. Ramos Mejia.

2. Meédica dermatéloga. A cargo consultorio de Colagenopatias del Servicio de Der-
matologia del Hospital J. M. Ramos Mejia

3. Meédico dermatélogo. Médico de planta del Servicio de Dermatologia del Hospital
J. M. Ramos Mejia. Jefe de Trabajos Précticos de la Cétedra de Dermatologia del
Hospital J. M. Ramos Mejia.

4. Médico dermatopatologo. Médico de planta del Servicio de Dermatologia del
Hospital J. M. Ramos Mejia.

5. Médica dermatopatéloga. Médica de planta del Servicio de Anatomia Patoldgica,
Sector Dermatopatologia, del Hospital J. M. Ramos Mejia.

6. Médica dermatéloga. Profesora titular de la Cétedra de Dermatologia del Hospi-
tal J. M. Ramos Mejia. Jefa del Servicio de Dermatologia del Hospital J. M. Ramos
Mejia.

Hospital General de Agudos “José Maria Ramos Mejia”.

Correspondencia
Hernan Staiger: Emilio Mitre 457, Ter Piso "4" - Ciudad Auténoma de Buenos Aires - Rep.
Argentina | hernanstaiger@yahoo.com.ar.

Abstract

Primary anetoderma is a rare idiopathic disorder of the skin, cha-
racterized by circumscribed areas of slack skin, and loss of elastic
fibers upon histopathologic examination.

It is occasionally observed in patients with lupus erythematosus or
other autoimmune diseases, but has been most consistently asso-
ciated with antiphospholipid antibodies.

We report two cases of primary anetoderma, both with presence
of anticardiolipin and antiB2glicoprotein | antibodies, and one of
them with lupus anticoagulant as well. None of the patients fulfill
criteria either for systemic lupus erythematosus or antiphospholi-
pid syndrome.

After reviewing the literature, we subscribe to a systematic screening
for antiphospholipid antibodies to be performed in each patient with
primary anetoderma (Dermatol Argent 2008;14(5): 372-378

Key words: primary anetoderma, antiphospholipid antibodies; lupus
erythematosus; antiphospholipid syndrome.

Introduccion

La anetodermia es un proceso elastolitico de la piel carac-
terizado clinicamente por 4reas redondeadas circunscrip-
tas de piel laxa, ¢ histolégicamente, por pérdida de fibras
eldsticas dérmicas. Cldsicamente se distinguen dos formas,
primaria y secundaria. Esta tltima corresponde a un me-
canismo de reparacién anormal de lesiones cutdneas pre-
existentes, del cual el acné y la varicela son las causas mds
frecuentes. Contrariamente, en la forma primaria las le-
siones aparecen de novo sobre piel previamente sana y se la
ha relacionado con una variedad de patologias, principal-
mente enfermedades autoinmunes.' A causa de su rareza,
s6lo se han publicado informes aislados y series de pocos
casos. Sin embargo, recientemente ha quedado establecido
el fuerte vinculo existente entre esta dermatosis y la pre-
sencia de anticuerpos antifosfolipidos.

Presentaremos en primer lugar los dos casos que tuvimos
oportunidad de estudiar y luego realizaremos algunas consi-
deraciones sobre el tema.
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Caso 1

Varén de 33 afos, con diagndstico reciente de glo-
merulonefritis membranosa, por la cual se encontra-
ba al momento de la consulta en tratamiento inmu-
nosupresor con mofetil micofenolato 1,5 g/dia y del-
tisona 40 mg/dia. En la biopsia renal se habian halla-
do depésitos granulares de IgG, IgM, IgA y C3 en la
pared capilar glomerular, por lo que el cuadro habia
sido interpretado como de probable etiologfa lipica.
Es derivado a nuestro Servicio de Dermatologia para
evaluacién de lesiones en tronco y raiz de miembros
supetiores de 4 afios de evolucién, asintomdticas, que
habfan aparecido sin mediar alteraciones cutdneas
preexistentes. Al examen se observaban multiples le-
siones, redondas u ovales, de 1 a 2 cm de didmetro,
circunscriptas, algo mds pélidas que la piel sana cir-
cundante, de superficie lisa y de apariencia atréfica.
Algunas adoptaban un aspecto sacular, y en todas
la consistencia se encontraba disminuida a la palpa-
ci6n (Foto 1). La biopsia de piel con hematoxilina-
eosina evidencid la presencia de infiltrados linfocita-
rios perivasculares superficiales y profundos (Foto 2).
En la tincién para fibras eldsticas se observé elastoli-
sis y elastorrexis, con lo que se confirmé el diagnds-
tico de anetodermia. En la inmunofluorescencia di-
recta de una de las lesiones, en la zona de unién der-
mo-epidérmica, se hallaron depdsitos granulares de
IgG, IgM y C3; no se encontraron depésitos en la
piel sana no fotoexpuesta. El hemograma, la eritro-
sedimentacién y la quimica en sangte y orina fueron
normales. Presentaba una VDRL reactiva 1/8 con
FTAbs negativa, y un KPTT prolongado de 55 se-
gundos. Se solicitaron anticuerpos antifosfolipidos,
halldndose positivos el inhibidor ltpico, los anticuer-
pos anticardiolipina IgM y los anti2glicoproteina I
IgG e IgM. Los anticuerpos anticardiolipina IgG es-
taban presentes en titulos bajos. Se completé el estu-
dio con ANA, factor reumatoideo y serologfa para
HIV, todos con resultados negativos.

En la segunda determinacién de anticuerpos antifos-
folipidos, luego de transcurridas mds de 12 semanas,
el inhibidor lapico y los anticuerpos anticardiolipina
IgG resultaron positivos. Los anticuerpos anticardioli-
pina IgM, en esta ocasién, evidenciaron titulos bajos.
Hasta la actualidad no ha presentado nunca eventos
trombdticos y, més alld de la nefropatia, no ha suma-
do ningln otro criterio para lupus eritematoso sis-
témico. Tampoco han aparecido nuevas lesiones de
anetodermia. La glomerulonefritis se encuentra con-
trolada, con descenso de la dosis de prednisona. A su
medicacién habitual se agregé aspirina 100 mg/dia.

Foto 1. Lesiones circunscriptas, redondeadas, algo mds claras que la piel circundante, con disminu-
cion de la consistencia a la palpacion (flechas continuas). Se destacan dos lesiones con aspecto sa-
cular (flechas discontinuas).

g

Foto 2. Leve infiltrado inflamatorio mononuclear predominantemente perivascular superficial y
profundo (H-E 10x).

Caso 2

Mujer de 30 anos con historia de artralgias de afios de evolucién, me-
dicada con hidroxicloroquina 200 mg/dia. Es derivada a Dermato-
logia para evaluar la presencia de lesiones asintomdticas en tronco y
cuello de 8 anos de evolucién, que habian aparecido sobre piel pre-
viamente sana, y para estudio de dos placas faciales que finalmente
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resultaron ser clinica e histolégicamente de lu-
pus timido. Al examen se observaban en dorso
superior, cara anterior del térax y cuello, multi-
ples lesiones, redondas u ovales, no mayores de 2
cm de didmetro, bien delimitadas, color piel nor-
mal o levemente mds claras, superficie lisa, apa-
riencia atréfica y consistencia disminuida (Foto
3). La biopsia de piel con hematoxilina-eosi-
na evidencié la presencia de infiltrados linfoci-
tarios perivasculares superficiales y profundos, y
se observé elastolisis mds elastorrexis con la tin-
cién para fibras eldsticas (Fotos 4 y 5). Con diag-
nédstico de anetodermia primaria, se solicité in-
munofluorescencia directa sobre una de las lesio-
nes y sobre piel sana no expuesta, no hallindo-
se depdsitos de inmunoglobulinas o complemen-
to en ninguna de las dos muestras. El hemogra-
ma y la quimica en sangre y orina fueron norma-
les, y la eritrosedimentacién fue de 33 mm en la
primera hora. La VDRL fue no reactiva y el coa-
gulograma fue normal. Se solicitaron anticuerpos
antifosfolipidos; el inhibidor ldpico resulté nega-
tivo y los anticuerpos anticardiolipina IgG y los
antif2glicoproteina I IgG fueron positivos. El
factor reumatoideo y ANA fueron reactivos, los
ultimos en titulo de 1/160 con patrén moteado,
encontrdndose positivos los anticuerpos anti-Ro
y anti-La. Se completd el estudio con serologia
para HIV, que resulté negativa.

La segunda determinacién de anticuerpos
antif2glicoproteina I IgG, luego de transcurri-
das mds de doce semanas, fue nuevamente posi-
tiva. En esta oportunidad, los anticuerpos anti-
cardiolipina IgG e IgM se encontraron en titu-
los bajos.

Hasta la actualidad no ha presentado eventos
trombéticos, no ha quedado embarazada, no ha
manifestado clinica de sindrome de Sjogren y, mds
alld de la fotosensibilidad y los ANA positivos, no
ha sumado ningtin otro criterio para lupus erite-
matoso sistémico. Tampoco han aparecido nuevas
lesiones de anetodermia. Contintia con hidroxiclo-
roquina a 400 mg/dia y, si bien las lesiones de lu-
pus timido han respondido parcialmente a tacro-
limus tépico y fotoproteccidn, suele presentar exa-
cerbaciones intermitentes que se controlan con
corticoides tépicos e intralesionales y lapsos breves
de meprednisona 5 mg/dfa. A su medicacién habi-
tual se agregd aspirina 100 mg/dia.

Los valores de anticuerpos anticardiolipina y

antif2glicoproteina I hallados en los casos 1y 2 se
detallan en el Cuadro 1.

Foto 3. Lesiones sutiles, redondeadas, con finas arrugas en la superficie. La consistencia estaba
disminuida a la palpacion.

Foto 4. Ausencia de fibras elasticas en la dermis papilar y fragmentacion de las mismas a nivel de
la dermis reticular (resorcina-fucsina 10x).

Discusion

Clinicamente, las lesiones de anetodermia primaria (AP) se presen-
tan como dreas circunscriptas, redondas u ovales, de piel de aspecto
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ciada.! Esta clasificacién ha perdido relevancia
ya que no se han observado diferencias entre las
dos entidades en cuanto a prondstico general o
perfil de las enfermedades asociadas.? Sumado a
ello, como se comentard a continuacién, practi-
camente siempre hay un componente inflamato-
rio a nivel tisular.

En la histologfa, con hematoxilina y eosina se vi-
sualiza un infiltrado linfocitario a nivel perivascu-
lar superficial, y generalmente también profundo.
Si bien los linfocitos son predominantes, pueden en-
contrarse otras células inflamatorias. No se observan
alteraciones epidérmicas ni a nivel del tejido celular
subcutdneo.? Ocasionalmente pueden hallarse en la
dermis células gigantes e incluso formacién de granu-
lomas.** Vale la pena mencionar que en una minorfa
de pacientes han sido descriptos microtrombos en va-
sos dérmicos,” y no puede descartarse que la ausen-
cia de este fendmeno sea en realidad consecuencia del
momento en que se toma la muestra.

El diagnéstico de certeza de anetodermia se realiza
cuando con tincién para fibras eldsticas se advier-
te elastolisis y elastorrexis que afecta principalmen-
te la dermis papilar y frecuentemente la reticular.

Foto 5. Fragmentacion y afinamiento de las fibras elasticas en la dermis reticular (resorcina-fucsi-

na 40). Las fibras remanentes, ademds de observarse frag-
mentadas, adoptan un aspecto tortuoso y adelga-
CUADRO 1. VALORES HALLADOS DE ANTICUERPOS ACL Y AB2GPI (EN UNIDADES). zado caracteristico.’

Caso 1 Caso 2 No queia claro el rlol quce1 ‘jutzlga 1la ilnmunoﬂ'uores-
— S T S cencia directa en el estudio de la dermatosis. Las
series de casos y los informes aislados sobre la rea-

aClL 19G 32 98 61 32 ., . e -
lizacién de dicho andlisis muestran resultados va-
aehiok] R B <? 8 riables, y tal como sucede con nuestros pacientes,
ap2GPl 1gG 24 nr 12 22 pueden o no encontrarse depésitos fluorescentes.®”
ap2GPI IgM 23 nr 19 16 La morfologia de éstos puede ser granular o lineal.
aCL: anticuerpos anticardiolipina. aB2GP!: anticuerpos antip2glicoproteina . Son posibles varias combinaciones entre inmunog-
1ra d: primera determinacion. 2da d: sequnda determinacion. nr: no realizado. lobulinas (IgM e IgG principalmente, 2 veces IgA)

S IIESE G e fracciones del complemento (especialmente C3
- titulos positivos (por definicion medios-altos) de anticuerpos anticardiolipina IgG Y p p y

0 IgM a los valores superiores a 40 U. C1q). Pueden localizarse en la zona de unién der-
- titulos positivos de anticuerpos antip2glicoproteina | IgG e IgM a los valores mo—epidérmica, en las paredes vasculares o en la
superiores a 10,y 20 U, respectivamente. dermis siguiendo la disposicion de las fibras elds-
ticas.”"* En muchos de los pacientes en los que la
atréfico y consistencia disminuida a la palpacién, que en ocasiones  inmunofluorescencia es positiva, los depésitos sue-
adoptan una apariencia sacular protruyente. Se localizan con ma- len observarse simultdneamente sobre la zona de
yor frecuencia en tronco, cuello y brazos, si bien hay informes de su  unién y los vasos de la dermis;”'*'* en algunos, so-
aparicién en otros sitios. No son precedidas por ningin tipo de le-  bre los tres sitios antes mencionados. Aunque pa-
sién previa en el lugar donde se desarrollan, sino que aparecen de  rece ser menos frecuente, también pueden hallar-
novo. El cuadro puede ser totalmente asintomdtico o presentar pru-  se depdsitos inmunes en la piel sana, a nivel de la
rito e inflamacién sobre las lesiones, que les da un aspecto urtica-  unién dermoepidérmica y perivascular.”!® Si bien
do, al inicio del brote o en cualquier otro momento." Debido a estas  son pocas las publicaciones que cuentan con el es-
diferentes formas de presentacién, cldsicamente han sido descriptos  tudio de inmunofluorescencia sobre piel indem-
dos tipos de anetodermia, la de Jaddasohn-Pellizari y la de Schwe-  ne, sélo una minorfa de los pacientes con hallaz-
ninger-Buzzi, segiin exista o no, respectivamente, inflamacién aso-  gos positivos en esta localizacién presentaba diag-
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néstico de lupus eritematoso sistémico (LES) o manifestacio-
nes cutdneas de lupus en general.”!°

La AP ha sido vinculada con multiples enfermedades. Des-
de hace un tiempo se ha resaltado especialmente su asocia-
cién con patologia autoinmune, principalmente LES y sin-
drome de anticuerpos antifosfolipidos (SAF).">'¢ Entre otras
enfermedades de este tipo comunicadas, se encuentran varie-
dades cutdneas de lupus eritematoso,”'” enfermedad de Gra-
ves,'! tiroiditis de Hashimoto,!® esclerodermia sistémica,” en-
fermedad de Addison,” anemia hemolitica,”’ trombocitope-
nia autoinmune,! etc.

Del mismo modo, los tests seroldgicos que suelen acom-
panar a dichas entidades (anticuerpos antinucleares, fac-
tor reumatoideo, anticuerpos antitiroideos, entre otros) han
sido frecuentemente comunicados en coexistencia con AP,
atun como hallazgos de laboratorio aislados. Mds reciente-
mente también se han publicado casos de AP en el contex-
to de pacientes con HIV."™ Sin embargo, cuando se consi-
deran los trabajos donde se realiza un estudio exhaustivo y
completo de la presencia de anticuerpos antifosfolipidos, se
observa que la asociacién més sélida de la AP es con dichos
anticuerpos. Estos, si bien pueden aparecer aisladamente,
suelen relacionarse con enfermedades autoinmunes o con
infecciones, lo que justificaria la heterogeneidad de entida-
des que han sido vinculadas con la dermatosis. Es notorio
que entre los pacientes con LES, la AP sélo se encuentra en
aquellos con anticuerpos antifosfolipidos.>'** Stephansson
y cols. observaron lesiones de AP en 5 de 33 pacientes con
LES mds anticuerpos antifosfolipidos; no las hallaron en los
37 pacientes lupicos estudiados sin estos anticuerpos.’ En el
mismo sentido, Lindstrom y cols. detectaron la presencia de
anticuerpos antifosfolipidos en 7 de 8 pacientes HIV positi-
vos con anetodermia, aunque la misma fue secundaria en la
mayorfa de los casos analizados.'

Si se efecttia una breve revisién de la literatura sobre el tema,
puede notarse que algunas publicaciones de mediados del si-
glo pasado informan casos asociados a tests seroldgicos para
sifilis, pero sin sus manifestaciones cutdneas.” En una de las
series mds grandes sobre AP, Venecie y Winkelman determi-
naron VDRL (la cual tiene baja sensibilidad y especificidad
como método de deteccién de anticuerpos antifosfolipidos)
en 14 pacientes y encontraron sélo un caso falso positivo.?
Mds tarde, Hodak y cols. efectuaron VDRL e inhibidor lapi-
co en seis pacientes, pero sélo uno resultd positivo para este
tltimo y en ninguno la VDRL fue reactiva.”

No obstante, al introducir la determinacién de anticuer-
pos anticardiolipina (aCL) de tipo IgG e IgM en los pa-
cientes con AP, aumenta la sensibilidad de deteccién de an-
ticuerpos antifosfolipidos. En el estudio antes mencionado
de Stephansson y cols., de los 5 pacientes con anetodermia y
LES, 4 presentaron positividad para inhibidor ltpico y 3 para
anticuerpos aCL isotipo IgG, M y/o A. Pese a ello, en un tra-

bajo posterior, el mismo autor estudi6 retrospectivamente
la presencia del inhibidor ldpico y anticuerpos aCL isotipos
IgG e IgM en 14 pacientes con AP (uno de ellos con LES) y
hallé anticuerpos antifosfolipidos en sélo un caso.”!

Sin embargo, a medida que la pesquisa de anticuerpos se reali-
za con métodos de mayor sensibilidad y especificidad, se incre-
menta la proporcidn de casos que evidencian la asociacién AP-
anticuerpos antifosfolipidos. Las publicaciones que completan
el andlisis con el dosaje de anticuerpos anti2glicoproteina I
(aB2GPI) presentan los datos més categdricos en este sentido.”
Ejemplo de ello son el trabajo de Disdier y cols. y el de Spar-
sa y cols. En el primero, los autores hallaron los anticuerpos
en los 3 pacientes con anetodermia que estudiaron;'®
gundo, en 8 de los 9 casos®. Cuando se determinan, ademds
de los isotipos IgG e IgM, los isotipos IgA de anticuerpos aCL
y aP2GP]I, los resultados son todavia mds contundentes. Asi,
el dltimo estudio de Hodak y cols. detecté la presencia de an-
ticuerpos antifosfolipidos en cada uno de los 9 pacientes con
AP analizados. Vale la pena destacar que ninguno de ellos tenia
diagnéstico de lupus eritematoso.”

Por estos motivos, actualmente la AP es reconocida como
una posible manifestacién de la presencia de anticuerpos an-
tifosfolipidos.'>** Estos pueden ser una alteracién de labora-

en el se-

torio aislada, relacionarse como ya se ha mencionado ante-
riormente con enfermedades autoinmunes o infeccién por
HIV, o ser parte de un SAE® Debe resaltarse que casi la mi-
tad de los pacientes estudiados en las series de casos mds re-
cientes podrian encuadrarse en dicho sindrome, ya que ade-
mids de la presencia de los anticuerpos evidencian algtin even-
to trombdtico o complicaciones obstétricas.”'®? En algunos
de ellos, estas alteraciones se desarrollaron afos después de la
aparicién de las lesiones anetodérmicas, que se constituyeron
como el primer signo clinico del sindrome."

La fisiopatogenia de la AP es desconocida. Muchas teorias tra-
tan de explicar el fendmeno elastolitico. Un mecanismo posi-
ble podria ser el ataque inmunoldgico contra las fibras el4sti-
cas, producto de la reaccién cruzada entre la B2glicoproteina
I con epitopes de aquellas. Esto se sustentaria en la presencia
de depdsitos inmunes alrededor de las fibras eldsticas en la in-
munofluorescencia de algunos pacientes.”'*'? Sin embargo la
tendencia actual es considerar al problema como un desequili-
brio entre metaloproteinasas y sus inhibidores. Los anticuerpos
antifosfolipidos desencadenarfan isquemia tisular y/o una res-
puesta inflamatoria, con lo que habria aumento de la expresiéon
de las gelatinasas y disminucién de la expresién de sus inhibi-
dores, y se originaria elastolisis.”** La presencia (en una mino-
rfa de las biopsias) de microtrombosis de vasos dérmicos su-
gerirfa que la isquemia es el desencadenante del fendmeno,>*
mientras que los depdsitos inmunes perivasculares fluorescen-
tes (observados en muchos casos) apoyarfan a la inflamacién
como principal responsable.”'>'? El Gréfico 1 resume las teo-
rias fisiopatogénicas.
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Grafico 1. Mecanismos fisiopatogénicos propuestos para anetodermia primaria.

Conclusion

La AP puede considerarse una lesién cutdnea altamente sugestiva de
la presencia de anticuerpos antifosfolipidos, en el contexto o no de un
SAF definido. Por este motivo, en todo paciente con dicha dermatosis
se recomienda investigar exhaustivamente la presencia de dichos an-
ticuerpos, ademds de descartar enfermedades autoinmunes (especial-
mente LES) e infeccién por HIV. En aquellos con titulos de anticuer-
pos antifosfolipidos moderados-altos, sin historia de eventos trombé-
ticos, se justifica el tratamiento con bajas dosis de aspirina y la profi-
laxis primaria con terapia anticoagulante en cirugias que requieran in-
movilizacién.?

También es importante evitar en ellos otros factores protrombdticos
como la obesidad, el tabaquismo, la ingesta de anticonceptivos ora-
les, etc. Debido a que la AP puede ser un signo precoz de diversas
enfermedades autoinmunes, se impone el seguimiento a largo pla-
zo en este grupo de pacientes por la posible aparicién de una afec-
cién sistémica.
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*

Dermatitis de contacto alérgica por farma-
cos de utilizacion topica.

Las reacciones adversas locales a los tratamien-
tos topicos son de diversos tipos: alérgicas, foto-
toxicas, foliculitis, etc. Mas raramente pueden te-
ner otra manifestacion: simil eritema polimorfo,
reacciones liquenoides, discromias, etc. La sen-
sibilidad es permanente y las lesiones recurriran
cada vez que el paciente sea expuesto al quimi-
co, y en el caso de reacciones luminicas, a la luz
uv.

Anestésicos locales: la benzocaina es un sensibi-
lizante comUn, habitualmente adquirido a través
de su uso en pomadas antihemorroidales.
Antibiéticos y antibacterianos: neomicina, fra-
micetina y gentamicina, identificados como los
alergenos por contacto mas importantes entre
las drogas topicas. Ejemplos de antisépticos son:
compuestos de yodo y mercurio, cetrimida, clor-
hexidina y hexomedine.

Antimicoticos: miconazol, econazol, tioconazol e
isoconazol.

Corticoides: la budesonida serfa la mas frecuen-
temente citada.

Goossens A, Medeiros S.
Expert Rev Dermatol 2008;3(1):37-42.
ACC

*

Permeabilidad en la dermitis atopica.

La piel expresa varias proteasas en condiciones
fisiolégicas e inflamatorias. Estan asociadas con
respuestas homeostaticas en la inflamacion, res-
puesta inmune, defensa del hospedero, quimio-
taxis, expresion de citoquinas, vascularizacion,
reparacion de tejidos y apoptosis. El receptor de
la proteasa activada (PAR-2) participa en la per-
meabilidad de la barrera epidérmica y aumen-
ta después de la alteracion de esta barrera, re-
tardando su normalizacién. Las cucarachas y los
microorganismos del polvo de habitacién tienen
actividad proteolitica y activan PAR-2. En la der-
mitis atdpica, los citados aeroalergenos no so-
lamente inducen reacciones alérgicas sino que
también interfieren en la funcién barrera epidér-
mica.

Kyoo Jeong S, et al.
J Invest Dermatol 2008;128:1930.
AW

sue inhibitors of metalloproteinases. Am )
2002;24:118-129.

Samaritano LR. Antiphospholipid Syndrome: Review. South Med J
2005;98:617-625.

Dermatopathol

*

Tratamiento de la urticaria crénica con fo-
toterapia ultavioleta B de banda angosta.

Se trat6 de 81 pacientes con urticaria crénica, 48
de ellos fueron aleatorizados en un grupo que
recibié UVB-BA mas antihistaminicos. El grupo
control recibi¢ solo antihistaminicos. El score de
la actividad de la urticaria fue estadisticamen-
te significativo, y comparando los grupos la ac-
tividad de la urticaria fue significativamente mas
baja en el grupo de UVB-BA, tanto a las 10 como
a las 20 sesiones.

Los autores concluyen que la UVB-BA puede ser
un tratamiento complementario efectivo en la ur-
ticaria cronica.

Engin B, et al.
Acta Derm Venereol 2008;88:247-251.
LJ
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