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EDITORIAL

Reflexiones sobre el acto médico

La riqueza que encierra el acto médico permite abarcar distintas facetas.

A veces la relacion con el paciente es breve o meramente técnica y el enfermo se convierte en un nimero ("el paciente de la ca-
ma 7") o en el nombre de una enfermedad ("se murio el pénfigo").

Pero también bay pacientes cuya patologia cronica puede llevar a establecer otros vinculos, a veces afectivos.

Julia tenia 22 o 23 arios cuando consulto al bospital, por primera vez, por su esclerodermia sistémica progresiva; trabajaba co-
mo telefonista en la Facultad. La esclerosis cutdnea era pronunciada desde el inicio, como también el compromiso digestivo y
respiratorio.

En patologias que requieren un equipo multidisciplinario, muchas veces se corre el riesgo de convertir al paciente en una pelo-
ta de ping-pong, que pasa de colega a colega. Muchos de los médicos del Servicio tuvieron ocasion de atender a Julia...

Sin embargo, Julia me tomoé a mi como su referente médico: era “mi paciente’.

Atravesé por distintas instancias, primero la diseccion académica: multiples estudios, ateneos y mostraciones clinicas, luego la
busqueda de una alternativa terapéutica y finalmente quedo la dificil etapa de acompaiiar:

Ya desde su inicio, eran pocos los recursos terapéuticos titiles para ella; recalamos finalmente en un inmunosupresor, la ciclos-
porina. Fueron muchas las gestiones para obtenerila y la conseguimos... Julia también intervino en esa tarea.

Infinidad de veces ofreci gestionarle una pension por invalidez, que ella sistemdticamente rechazo... queria seguir trabajando,
tenia ganas de vivir.

A veces los enfermos se enojan con sus médicos y se quejan; de Julia soélo recuerdo su sonrisa, sus grandes dientes que protruian
de una boca con limitada apertura.

Durante muchos aiios, cada dos meses, repetiamos la misma escena: escribir su resumen de historia clinica para continuar con
la medicacion.

Su enfermedad progreso, su discapacidad también y finalmente se fue a su provincia, para estar con sus padres, donde fallecio.
Con Julia aprendi muchas cosas...

Tomé conciencia de que el acto médico no es soélo diagnosticar o prescribir;, sino ademds escuchar, acompaiiar y establecer un
sutil puente afectivo con el paciente, que pueda ser titil para sobrellevar su dolencia.

Liliana M. Olivares
Directora
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Dermatologia

EDUCACION MEDICA CONTINUA

Necrobiosis lipoidica

Introduccion

La necrobiosis lipoidica (NL) es una enfermedad de la piel que se
encuadra dentro de los marcadores cutaneos de la diabetes me-
llitus (DM). Si bien no es patognomonica de la diabetes, la mayo-
ria de los individuos con NL padecen esta enfermedad metaboli-
ca, tienen intolerancia a la glucosa o poseen antecedentes fami-
liares. S6lo un pequefio grupo de pacientes no diabéticos presen-
ta NL. En esta revision de la NL se abordan historia, epidemiolo-
gia y relacion con la diabetes mellitus, asi como las teorias etio-
patogénicas, manifestaciones clinicas e histopatologia. También
se mencionan asociaciones con otras enfermedades, diagnosticos
diferenciales y las terapéuticas conocidas hasta el momento.

Historia

El primer caso de necrobiosis lipoidica fue presentado en el afio
1929 por Oppenheim' ante la Sociedad de Dermatologia de Vie-
na, bajo el nombre de "degeneracion diseminada del tejido con-
juntivo en diabéticos". Se trataba de un paciente con anteceden-
tes de diabetes mellitus que presentaba lesiones cutaneas nunca
antes descriptas.

En el afo 1932, Urbach? publica un caso clinico similar en una pa-
ciente diabética y define a la entidad como "necrobiosis lipoidi-
ca diabeticorum".

Meses mas tarde, el mismo Oppenheim la denomina "dermatitis
atrophicans lipoides diabética", pero es el término acufiado por
Urbach el que prevalece.

Inicialmente, la NL fue considerada una complicacion de la dia-
betes mellitus; en este sentido Urbach propuso que su causa eran
"toxinas diabéticas circulantes".> En 1933, Balbi® sugiri6 que la hiper-
lipidemia presente en la diabetes mellitus jugaba un papel preponde-
rante. Mas tarde Goldsmith,* en 1935, fue el primero en publicar un
caso de NL en un paciente no diabético. Actualmente, la nomencla-
tura se ha simplificado con la eliminacion del término "diabetico-
rum", dado que no todos los individuos afectados son diabéticos.®

12

Epidemiologia

La incidencia de la NL es de 0,3% entre los pacientes diabéticos.®
Menos 10% de todas las NL se presenta en no diabéticos.” La edad
habitual de aparicion se ubica entre los 20 y 30 afos,y es tres o
cuatro veces mas frecuente en mujeres que en varones.®

Relacién con la diabetes

La relacién precisa entre la diabetes y la NL no esta clara, pero es
indudable que es mas frecuente en pacientes diabéticos que en
la poblacion general.?

En el momento del diagnostico, dos tercios de los pacientes tie-
nen diabetes. Del tercio restante, el 90% desarrollara diabetes en
el término de unos 5 anos, tienen o tendran tolerancia anomala a
la cortisona/glucosa, o refieren historia de la enfermedad en al
menos un familiar.® Ademas, en la mayoria de los pacientes con
NL sin diabetes evidente se ha demostrado la induccion de tole-
rancia anormal a los hidratos de carbono con glucocorticoides.’
La NL no se relaciona con la duracion de la diabetes mellitus ni
con su control metabolico, pero si puede estar asociada con la
presencia de complicaciones de esta enfermedad.”

Patogenia

La etiopatogenia de la NL sigue siendo desconocida. Se han pro-
puesto multiples teorias para intentar explicar los mecanismos
patogénicos, y actualmente se postulan las siguientes:

1. Genética. Los pacientes diabéticos con NL tienen baja o menor
frecuencia de HLA-A2."

2.Vascular. En 1991, Majewski y colaboradores' determinaron los
niveles de alfa-2 macroglobulina, ceruloplasmina y haptoglobina
en pacientes con NL, granuloma anular y diabetes mellitus. En-
contraron que la alfa-2 macroglobulina y la ceruloplasmina esta-
ban notablemente elevadas en pacientes con DM, mientras que la
haptoglobina estaba elevada en pacientes con NL sin diabetes. Es-
tas anomalias proteicas podrian ser responsables de la angiopatia
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mediante uno de los siguientes mecanismos:

a) Inhibicion de enzimas responsables de aclarar los depdsitos de
fibrina de la membrana basal. La alfa-2 macroglobulina es un inhi-
bidor de las proteasas y se piensa que puede tener un papel im-
portante en este aspecto.

b) Alteracion de la viscosidad plasmatica. Los mismos autores
también describieron la elevacion del antigeno relacionado con
el factor VIII en pacientes con NL y granuloma anular disemina-
do sin diabetes, y esta proteina causaria un aumento de la adhe-
sividad plaquetaria."

3. Inmunologica. En 1977 Ullman y colaboradores' sugirieron
que una vasculitis mediada por inmunocomplejos podria ser el
evento inicial en la NL, al inducir éstos las alteraciones vascula-
res. Se encuentran depositos de inmunoglobulinas M, A y com-
plemento C3 en las paredes de los vasos afectados, ademas de in-
munoglobulina M, complemento C3 o fibrinégeno a nivel de la
union dermo-epidérmica en algunos pacientes. En 1988 Dahl,"”
basandose en un estudio previo que demostraba la existencia de
una proteina plasmatica en pacientes con NL (pero ausente en el
plasma de sujetos normales), pensé que esa proteina actuaria co-
mo antigeno determinando la formacioén de inmunocomplejos que se
depositarian en las paredes de los vasos de las lesiones de NL.

4. Alteraciones del coldgeno. Se acepta actualmente que la res-
puesta granulomatosa pueda obedecer a alteraciones del colage-
no. No esta claro si éstas son secundarias a una enfermedad sub-
yacente por cambios vasculares y/o anomalias en el metabolismo
de la glucosa, o si se desarrollan de manera independiente.’

5. Anomalias sudoriparas y neurales. Hatzis y colaboradores'
observaron que las placas de NL presentaban hipohidrosis unifor-
me en toda su superficie, a diferencia del granuloma anular, en el
que se observaba anhidrosis limitada a los bordes de la lesion.
Mann y colaboradores' detectaron anestesia cutinea en las pla-
cas de NL. No obstante, el rol que cumplen en la patogenia de la
enfermedad estas alteraciones neurales no esta claro.

En sintesis, la NL parece iniciarse con el dafo de los vasos sangui-
neos, ya sea por deposito de complejos inmunes circulantes o
por otra causa (microangiopatia diabética, traumas, alteraciones
locales de la microcirculacion), por lo cual se liberarian citocinas
de células inflamatorias o factores tisulares de las células endote-
liales, con disminucion del flujo sanguineo, que llevaria a la dege-
neracion del tejido conectivo y a la consecuente reaccion granu-
lomatosa."

Clinica

Las lesiones de NL caracteristicamente se encuentran en la re-
gion pretibial (85% de los casos). En general son bilaterales. El
16% de los pacientes tiene una sola placa,y el 50% presenta de 4
a 8 lesiones.® En menos del 2% de los casos se localizan en otros
sitios, sin compromiso de los miembros inferiores.® Las ubicacio-
nes atipicas mas frecuentes son la cara y el cuero cabelludo,”
aunque también se las puede ver en brazos y tronco.’

Dermatologia

Se reconocen 4 variantes clinicas:*

- tipo esclerodermiforme/atrofiante

- nodular

- tipo granuloma anular

- ulcerada

Suele comenzar como una lesion elevada, pequea, rojo oscuro,
bien circunscripta, que lentamente va agrandandose hasta con-
vertirse en una placa de contorno irregular, aplanada y finalmen-
te atrofica.” El color se torna amarillo pardusco, pero en el borde
puede permanecer rojo. Las lesiones se agrandan o coalescen y
en su evolucion pueden abarcar la region pretibial en su totali-
dad,” alcanzando un tamafio de 10 cm o mas.* Su superficie es li-
sa o ligeramente escamosa y atrofica, a través de la cual se pue-
den observar los vasos.”” Ademas de hipohidrosis,”? pueden pre-
sentar anestesia o hipoestesia. En el cuero cabelludo se eviden-
cian lesiones atroficas y alopécicas.

También se ha descrito el desarrollo de NL como fenémeno de
Koebner sobre cicatrices quirargicas.*

En algunos casos se produce eliminacion transfolicular de mate-
rial necroético, de modo que las placas revelan tapones hiperque-
ratésicos pequeios.” Un tercio de las lesiones se ulcera esponta-
neamente o por trauma, sobre todo las de larga evolucion.**” Es-
tas ulceras pueden infectarse o desarrollar un carcinoma epider-
moide. La transformacion aparece con un promedio de mas de 20
anos después del comienzo de la NL.* Es un factor de riesgo im-
portante de aparicion de un segundo carcinoma epidermoide so-
bre la placa contralateral de NL.”

Las lesiones de NL son asintomaticas y pueden pigmentarse en su
etapa final.”

Se ha observado remision espontanea en el 13 al 19% de los pa-
cientes en un periodo de entre 1y 34 anos,y puede persistir una
cicatriz residual y atrofica.”

Asociaciones

Ademas de su asociacion con la DM, la NL ha sido relacionada con
otras patologias.

Ataxia-telangiectasia. En 1991, Pallers y colaboradores® publicaron
8 casos de pacientes con ataxia-telangiectasia y lesiones cutaneas gra-
nulomatosas, eritematosas y atroficas, frecuentemente tlcero-costro-
sas, con histopatologia compatible con NL. Se especula si las lesiones
descritas por estos autores son auténticas NL o manifestaciones ob-
servadas en pacientes con inmunodeficiencias primarias.*'
Enfermedad tiroidea. Se ha comunicado la coexistencia de 2 casos
de NL y enfermedad tiroidea (enfermedad de Graves vy tiroiditis de
Hashimoto).*

Sindrome de Mauriac. Consiste en la asociacion de NL con diabetes
juvenil, enanismo, hepatomegalia, obesidad y retraso del desarrollo se-
xual masculino.”

El granuloma anular,® asi como la sarcoidosis, la enfermedad de
Crohn y la colitis ulcerosa,”' raramente han sido detectadas en pa-
cientes con NL.
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Histopatologia

La epidermis puede ser normal, atrofica o hiperqueratdsica. En al-
gunas circunstancias se advierte ulceracion.* En la dermis se
pueden observar dos tipos de reaccion: necrobiética 'y granulo-
matosa.

En la reaccion necrobidtica se observan areas de degeneracion
del colageno mal definidas. Los haces de colageno pueden estar
engrosados, hialinizados y se extienden en diferentes direccio-
nes. Predominan en el tercio inferior de la dermis y pueden lle-
gar hasta la grasa subcutanea."” También pueden observarse fibras
de colageno joven como consecuencia del proceso de degenera-
cién y regeneracion posterior.” Alrededor de las areas necrobio-
ticas se observan linfocitos, células plasmaticas, fibroblastos y cé-
lulas epitelioides.” En algunas zonas este infiltrado inflamatorio
se dispone en empalizada rodeando el area de necrobiosis. La
aparicion de células gigantes tipo cuerpo extrafio es frecuente y
de considerable valor diagnostico.” Los vasos presentan prolife-
racion endotelial y oclusion de la luz de las arteriolas y las vénu-
las. Las paredes capilares se encuentran espesadas con depositos
focales de material PAS+.”

En la reaccion granulomatosa, la degeneracion del colageno es
moderada. Se observan granulomas compuestos por histiocitos,
células epitelioides y células gigantes multinucleadas. Alrededor
de estos granulomas hay infiltrado linfocitario. En lesiones anti-
guas se observan areas de hialinizacion del colageno;” pueden
faltar la necrobiosis y los acamulos de lipidos.** La histologia no
permite determinar si el paciente es diabético, pero en estas cir-
cunstancias las células en empalizada y la degeneracion del cola-
geno podrian ser mas evidentes.*

Desde el punto de vista inmunolégico es muy frecuente encon-
trar depositos de inmunorreactantes en los vasos sanguineos de
las lesiones vy, en algunos casos, especialmente en pacientes dia-
béticos insulinodependientes, se extiende a areas de piel sana."

A través de técnicas de inmunohistoquimica para detectar protei-
na S100 en muestras de piel afectada, se observo que ésta se ha-
llaba disminuida o ausente en los filetes nerviosos de la dermis y
aumentada en la epidermis, marcando las células de Langerhans.”

Diagnésticos diferenciales (Cuadro 1)

El diagnostico diferencial debe establecerse fundamentalmente
con el granuloma anular, del que la clinica permite diferenciar-
lo en muchas oportunidades, aunque a veces puede ser muy difi-
cil sobre todo en etapas iniciales, incluso mediante histopatologia."
A favor del diagnostico de NL estan la mayor extension y profun-
didad de las lesiones (que pueden afectar a la hipodermis respe-
tando la dermis superficial), la horizontalizacion de zonas de ne-
crobiosis, la ausencia de focos de mucinosis, la presencia de fibro-
sis, las alteraciones vasculares, los depositos de lipidos extracelu-
lares y la abundancia de células gigantes.””

La granulomatosis disciforme de Miescher se exterioriza por
placas discoides, con leve esclerosis central ubicada habitualmen-
te en la cabeza o las piernas, semejantes a la NL y al granuloma
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Dermatologia

anular. La histologia revela un infiltrado compuesto predominan-
temente por macrofagos y linfocitos; se observan pequeios focos
de colageno necrobiédtico y neoformado.*

El xantogranuloma necrobiético es una entidad caracterizada
por lesiones ubicadas en cabeza, cuello y tronco que aparecen
como nodulos y placas induradas, netamente delimitadas, con tin-
te amarillento; predominan en region periorbitaria. Se suelen
complicar con costras y ulceras recurrentes intratables. Algunas
lesiones pueden presentar centro atrofico, a veces hemorragico,
pardusco con telangiectasias. Se asocia a paraproteinemia.”' En la
histopatologia, el infiltrado es mas denso, con mayor proporcion
de histiocitos espumosos; la inflamacion subcutanea es mas extensa
y significativa que en la NL y no se acompaia de afectacion vascular.*
En la sarcoidosis se observa discreta coleccion de células epite-
lioides semejantes a las de la NL;* no obstante, las alteraciones
del colageno facilitan el diagnostico.*

Los nodulos reumdticos que aparecen en la artritis reumatoidea
se localizan en la superficie de extension de las extremidades en
relacion con las articulaciones metacarpofalangicas e interfalan-
gicas proximales. El tamafio oscila entre pocos milimetros y algu-
nos centimetros, son unicos o multiples, color piel, indoloros y
no suelen ulcerarse. Histologicamente se asientan en la dermis
profunda o en la hipodermis y se manifiestan como focos de ne-
crosis fibrinoide intensamente eosinofilos, rodeados por una empali-
zada histiocitaria que incluye células gigantes multinucleadas.”

En el granuloma elastolitico anular se observa elastosis y au-
sencia de colageno degenerado,y no hay esclerosis, ni lipidos, ni
alteraciones vasculares.Ademas, afecta a la dermis superior y media.**
El diagnostico diferencial con la morfea es esencialmente clini-
co.Se trata de placas de bordes violaceos con centro indurado de
color blanco marfil y brillante, que predominan en tronco y ex-
tremidades.”

Tratamiento

Ningun tratamiento ha demostrado ser totalmente efectivo, a pe-
sar de que se han ensayado multiples modalidades terapéuticas.
Ante el hallazgo de una lesién compatible con NL, es importante
investigar la presencia de DM; esta ultima, en caso de confirmar-
se, debera ser tratada. No obstante, el control metabdlico no se re-
laciona con la mejoria de la dermatosis.*” En aquellas lesiones no
ulceradas y pequenas, el tratamiento debe ser 1o mas conservador
posible.® La proteccion de la injuria sobre las placas de NL es de
suma importancia a fin de evitar la formacioén de una tlcera. El
tratamiento puede ser médico o quirurgico (Cuadro 2).

Tratamiento médico

Corticoides: para la aplicacion tépica se usan los de alta potencia
(clobetasol), con oclusion o sin ella, durante tres semanas. Se su-
giere evitar su aplicacion en lesiones atroficas.” La administra-
cion intralesional se realiza en los bordes activos de las lesiones
para evitar su extension y crecimiento. El intervalo entre aplica-



Volumen Xl - N° 1 - 2005

ciones sera de 21 dias, para evaluar su eficacia.” Los corticoides
sistémicos deben ser usados con cautela y bajo estricto control
de la glucemia; el tratamiento tendra que ser corto (un mes, apro-
ximadamente), comenzando con dosis altas de 1 mg/kg/dia para
luego ir disminuyendo gradualmente.” S6lo se indica en casos se-
leccionados.

Antiagregantes plaquetarios: estd comprobado que tanto en la
diabetes como en la NL la funcién de las plaquetas es anormal,
con mayor tendencia a la agregacion que en sujetos normales,
por la elevacion de los niveles de tromboxano A2.” El acido ace-
tilsalicilico y el dipiridamol han sido usados, solos o asociados,
con resultados favorables en algunos casos.*# La dosis de acido
acetilsalicilico para lograr un efecto optimo sobre la agregacion
plaquetaria es de 80 mg/dia.* El dipiridamol en combinacién con
este ultimo se indica en dosis de 225 mg/dia.”

Pentoxifilina: es una metilxantina con estructura quimica similar
a la teobromina, la teofilina y la cafeina.” Posee accion fibrinoliti-
ca, es antiagregante plaquetario y aumenta la deformidad de los
eritrocitos. Junto con los corticoides, el acido acetilsalicilico y el
dipiridamol, son los que mejor respuesta han tenido frente a la
NL.Tiene la ventaja de no presentar efectos adversos y es util en
las formas ulceradas. La dosis habitual es de 1.200 mg/dia por via
oral, dividida en tres tomas de 400 mg. Se sugiere evaluar la res-
puesta a las 8-10 semanas de instaurado el tratamiento.* También
puede administrarse por via endovenosa.?’

Fibrinoliticos: ademas de la pentoxifilina, se han ensayado trata-
mientos con inositol hexanicotinato en dosis de 1 g tres veces/dia y
fructosa de tetranicotinol 500 mg tres veces/dia.”” Aun faltan efec-
tuar estudios suficientes respecto de la utilizacion de estas dro-
gas.

Nicotinamida: es una amida del acido nicotinico (niacina) que
forma parte de la co-enzima NAD (nicotinamida adenina dinu-
cleétido), la cual actiia como captador de iones de hidrégeno en
las reacciones de o6xido-reduccion." La dosis recomendada es de
1,5 g/dia durante por lo menos tres meses.*

PUVA: se han informado casos tratados con 8-metoxipsoraleno
topico + UVA, especialmente en los bordes de las lesiones, con
mejores resultados en los estadios tempranos.” El mecanismo de
accion postulado es un efecto insulino modulador o inhibitorio
del ADN.” Seria una excelente alternativa en aquellos pacientes

Dermatologia

que no responden a los corticoides (topicos e intralesionales) ni
a la pentoxifilina. También ha sido usado en placas ulceradas, con
buena respuesta.”

Apdsitos bidrocoloides oclusivos: buena respuesta en lesiones ul-
ceradas,” aunque hay que tener en cuenta el riesgo de infeccion.
Se han ensayado otros tratamientos con resultados variables. Para
las placas de NL se ha comunicado el uso de heparina,* clofazi-
mine,* prostaglandina E1,” cloroquina® y mofetil-micofenolato.”’
Para las lesiones ulceradas se han utilizado peréxido de benzoilo
topico,* colageno bovino topico,” ciclosporina A* y oxigeno hi-
perbiarico.® También se obtuvieron buenos resultados con injer-
tos cutaneos producidos por ingenieria tisular.®

Tratamiento quirdrgico

Es una opcion cuando el paciente no responde al tratamiento
médico, y se utilizara en casos donde las lesiones son unicas y de
pequeio tamano.®

Conclusiones

La NL es tres a cuatro veces mas frecuente en mujeres.

Puede localizarse en distintos sitios de tegumento, pero habi-
tualmente lo hace en la cara anterior de las piernas y suele pro-
vocar un problema estético importante.

Las lesiones clinicas son caracteristicas; no obstante, en ocasio-
nes, cuando son atipicas o se encuentran en una etapa precoz
de la enfermedad, pueden pasar desapercibidas.

Si bien fue descrita como una dermatosis peculiar de los pa-
cientes diabéticos (0,3% de los casos), no se observa exclusiva-
mente en los que padecen esta enfermedad. La NL debe consi-
derarse como un marcador de la diabetes e investigarse, dado
que mas del 90% de los casos son diabéticos en el momento de
la consulta, pueden precederla en afios o bien poseen antece-
dentes familiares de esta enfermedad.

El descubrimiento de la diabetes por parte del dermatdlogo
trae aparejado un gran beneficio para el paciente, ya que per-
mite prevenir las complicaciones propias de esta enfermedad vy,
por lo tanto, brindarle mejor calidad de vida.

G. Garaguso: Cabildo 467, ler. piso A - (1426) Ciudad Auténoma
de Buenos Aires - Rep.Argentina
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Foto 1. Placa de necrobiosis lipoidica en regiéon anterior de la Foto 2. Variante ulcerada de necrobiosis lipoidica.
pierna. Localizacién clasica.
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Foto 3. Imagen caracteristica a nivel del tobillo. Foto 4. Lesion de necrobiosis lipoidica localizada en la cara. Pre-
sentacion atipica.

Foto 5. Placa en dorso de pie. Se trata de la misma paciente de la Foto 6. Reaccion granulomatosa rodeando un foco necrobiético
Foto 4. dermo hipodérmico (H-E x25).

Foto 7. Los infiltrados inflamatorios afectan las paredes vascula- Foto 8. Necrobiosis del colageno y empalizada linfo-histiocita-
res (H-E x50). ria (H-E x100).
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Necrobiosis Lipoidica

Cuestionario de autoevaluacion

Apellido y nombre:

Matricula profesional: N° de inscripcion al PRONADERM:

Horas crédito: 3 Categoria: *
Requisito: 70% de respuestas correctas

Remitir a: Av. Callao 852 2° piso (1023) - Buenos Aires

*Categoria libre: los créditos pueden ser asignados a la categoria que el inscripto determine segun su conveniencia
(de I a 111, segin el Reglamento PRONADERM). Marcar claramente la categoria elegida.

1. Marque la opcién incorrecta con respecto d. la necrobiosis lipoidica se relaciona con el tiempo

a la necrobiosis lipoidica: de evolucion de la diabetes 0
a. es una enfermedad de la piel marcadora de diabetes [J e. todas son correctas |
b. es patognomonica de la diabetes a
c. su etiopatogenia se desconoce d
d. es mas frecuente en las mujeres O 4. La edad habitual de aparicién es:
e. todas son correctas O a.0-10 anos 0O
b. 10-20 afios ]
c. 20-40 afnos O
2. La incidencia de necrobiosis lipoidica d. 40-60 afios O
en los pacientes diabéticos es:
a.0,3% 0
b.3% 0 5. La necrobiosis lipoidica se localiza en mds
c.0,03% O del 85% de los casos en miembros inferiores,
d.0,1% 0 mds precisamente en:
e. 1% 0 a. cara anterior de piernas, bilateral 0
b. cara posterior de muslos, unilateral O
3. En cuanto a la relacién de la necrobiosis lipoidica c. cara posterior de piernas, unilateral 0
con la diabetes, marque la opcién incorrecta: d. cara posterior de piernas, bilateral O
a. puede asociarse a complicaciones de la diabetes O e. cara anterior de muslos, bilateral U
b. el control metabolico no se relaciona con la mejoria
de la dermatosis g
c. dos tercios de los pacientes ya tienen diabetes 6. Marque la opcidn correcta con respecto
al momento de aparicion de las lesiones de a la necrobiosis lipoidica:
necrobiosis lipoidica O a.en la mayoria de las placas se produce ulceracion 0
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b. mas del 50% de las lesiones ulceradas desarrollan 9. El tratamiento de primera eleccién
carcinoma O para la necrobiosis lipoidica es:
c.las lesiones son muy dolorosas la mayoria
de las veces U a. corticoides topicos O
d. con los anos las lesiones tienden a desaparecer g b. corticoides sistémicos O
e.la lesion clinica se caracteriza por una placa que c. corticoides intralesionales a
habitualmente se atrofia en su centro a dayo O
e.b)yo O

7. En la histopatologia se suele observar:

a.reaccion necrobiética en dermis papilar O 10. Marque la opcidn correcta con respecto al control
b. reaccion granulomatosa en dermis reticular a y tratamiento de la necrobiosis lipoidica.
c. reaccion necrobiodtica en dermis reticular O a. siempre que se haga diagnostico de necrobiosis 0
d. reaccion granulomatosa en dermis papilar O lipoidica se debe investigar la presencia de diabetes
e.b)yo U mellitus 0
b. el paciente debe ser seguido en forma periddica

ya que un porcentaje significativo de ellos presentara
8. El principal diagnéstico diferencial diabetes en los proximos 5 afios 0
de la necrobiosis lipoidica es: c. es fundamental protegerse de la injuria a las lesiones

a fin de evitar la ulceracion g
a. xantogranuloma necrobiotico O d. el tratamiento médico conservador es de eleccion
b. granuloma anular O e. todas son correctas O
c. sarcoidosis a
d. morfea a
e. nédulos reumatoideos a

Respuestas correctas Vol. X, N° 4, afio 2004
1-d; 2-FVV; 3-b; 4-e; 5-d; 6-b; 7-€; 8-d; 9-VVFV; 10-d
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Dermatomiositis amiopatica: resonancia
magnética en la evaluacion muscular

Amyopathic dermatomiositis: Magnetic resonance imaging
for muscle evaluation
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Resumen

Introduccion: la dermatomiositis amiopatica (DMA) representa un subgrupo de dermatomiositis (DM) en el cual las manifestaciones cu-
taneas clasicas de DM se presentan durante periodos prolongados en ausencia de enfermedad muscular. Clasicamente se utilizan el elec-
tromiograma y/o la biopsia muscular, procedimientos no exentos de morbilidad. Como en la DM clésica, es de crucial importancia la bus-
queda de patologia maligna asociada.

Objetivos: presentacion de un caso de DMA y revision de la bibliografia. Resaltar la importancia de las lesiones cutaneas para el diagnos-
tico, asi como la necesidad de seguimiento por su asociaciéon con patologia maligna. Destacar la utilidad de la resonancia magnética co-
mo método no invasivo para la evaluacién muscular.

Caso clinico: paciente de 58 aios, con diagndstico de DMA confirmada, sin debilidad muscular ni alteracion enzimatica. Se utilizé la RM
para descartar miositis.

Conclusién: en pacientes con probable DMA, es posible evitar la biopsia muscular y el electromiograma con la realizacion de una RM. Es-
te método no invasivo posee alta sensibilidad para detectar la inflamacién muscular y confirmar su ausencia en la DMA. Su utilidad se
extiende en el seguimiento y como guia de una eventual biopsia (Dermatol Argent 2005;1:24-30).

Palabras clave: dermatomiositis amiopatica; resonancia magnética.

Abstract

Introduction: amyopathic dermatomyositis is a subset of dermatomyositis (DM) in which the usual cutaneous manifestations are present
during long periods of time, but without muscle involvement. As a rule, electromyogram and/or muscle biopsy are used for diagnosis,
not without side effects. As in classic DM, it is of paramount importance the search of associated malignancies.

Objectives: report of a patient with amyopathic DM and review of the literature. Underline the importance of skin lesions for diagnosis,
as well as possible association with malignancies for follow-up purposes. Remark the usefulness of magnetic resonance imaging (MRI) as
a non invasive method to achieve muscle evaluation.

Case report: in a 58 year-old female patient with confirmed amyopathic DM without either muscle weakness nor enzyme changes, MRI
was used to rule out myositis.

Conclusion: on patients likely to have amyopathic DM, it is possible to avoid both muscle biopsy and electromyography by carrying out
a MRI. This non invasive method is highly sensitive in detecting muscle inflammation, thus confirming its absence in amyopathic DM. It
is useful both for follow-up purposes and as a guide for an eventual muscle biopsy (Dermatol Argent 2005;1:24-30).

Key words: amyopathic dermatomyositis; magnetic resonance imaging.
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Introduccién

La dermatomiositis (DM) es una enfermedad necrosante del mus-
culo estriado asociada con lesiones inflamatorias en la piel.' La
dermatomiositis amiopatica (DMA) representa un subgrupo de
DM en el cual las manifestaciones cutaneas clasicas se presentan
durante periodos prolongados en ausencia de enfermedad mus-
cular.? Esta particularidad suele conducir a un retraso en el diag-
nostico y a confusion en el manejo terapéutico, en que, como su-
cede en la dermatomiositis clasica (DMCO), es de crucial importan-
cia la busqueda de la patologia maligna asociada.'?

Objetivos

Presentacion de un caso y revision de una patologia poco fre-
cuente, cuya clasificacion, diagnostico y tratamiento han sido ob-
jeto de manifestaciones y controversias. Resaltar el compromiso
cutaneo como pilar diagnostico de una patologia que requiere un
seguimiento cuidadoso por su asociacion con neoplasias. Desta-

Foto 1. DMA: eritema heliotropo bipalpebral y periorbicular ca-
racteristico.

Qemlalologia

rgentina

car la utilidad de la resonancia magnética (RM) de las partes blan-
das como método no invasivo para la deteccion de la inflamacion
muscular y para el seguimiento, y como guia de una eventual
biopsia de musculo.

Caso clinico

Una paciente de 58 afios con antecedentes de serologia positiva
para Chagas y toxoplasmosis, y cirugia de columna por hernia de
disco lumbar, consulta por presentar lesiones cutineas patogno-
monicas y caracteristicas de DM, de 6 afos de evolucion, sin de-
bilidad muscular. Las lesiones no respondieron a la corticoterapia
topica y sistémica (metilprednisona 40 mg/dia y corticoides de
deposito intramusculares) instaurada por periodos prolongados
durante los ultimos cuatro anos. En los meses previos a la consul-
ta comienza con fenémeno de Raynaud, dolor, parestesias y entu-
mecimiento en los dedos de la mano derecha, ademas de mareos
y palpitaciones. En el examen fisico presenta lesiones caracteris-
ticas de DM: eritema facial; eritema heliotropo, con discreto ede-

Foto 2. DMA: eritema violaceo simétrico confluente en el dorso
y la superficie extensora de brazos, antebrazos y codos (signo de
Gottron).

Foto 3. DMA: eritema violaceo simétrico confluente en la super-
ficie extensora de brazos, antebrazos y manos. Nétese el predo-
minio en areas fotoexpuestas.

Foto 4. DMA: papulas de Gottron: eritematosas, con centro leve-
mente atrofico, sobre las articulaciones interfalangicas proximales.
Eritema sobre la superficie de los tendones extensores de los dedos.
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Foto 5. DMA (H-E x2,5): epidermis atréfica con leve hiperquera-
tosis. En la dermis superficial tejido fibroconectivo laxo, con infil-
trado inflamatorio con predominio mononuclear perivascular.
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ma bipalpebral y periorbicular (Foto 1). Eritema violaceo simétri-
co confluente en el dorso,V del escote, superficies extensoras de
los brazos, antebrazos y manos, con acentuacion en la superficie
de los tendones extensores de los dedos y en areas fotoexpues-
tas (Fotos 2 y 3). Eritema y telangiectasias visibles periungulares
y distrofia cuticular. Se evidencian lesiones patognomonicas de

DM:signo de Gottron, eritema simétrico sobre la superficie de los
codos, y papulas de Gottron sobre las articulaciones interfalangi-

Rempiglosia

cas proximales (Foto 4).

Estudios complementarios: biopsia de piel (Foto 5) y capilarosco-
pia, ambos compatibles con DM; FAN 1/160 moteado; hipocom-
plementemia C4 < 10; factor reumatoideo y anticuerpos anti-Jo 1
negativos; enzimas musculares normales. Las radiografias de torax
y manos, el electrocardiograma y el Holter fueron normales. La
busqueda de patologia maligna con ecografia abdominal, transva-
ginal y mamografia no arrojé datos positivos.

Se efectia una RM de partes blandas de las cinturas escapular y
pelviana con un equipo Magnetom Symphony 1.5 Tesla de Sie-
mens, Alemania, que no evidencia inflamaciéon muscular.

Con diagnostico de DMA confirmada, se indica fotoproteccion e
hidroxicloroquina 200 mg/dia. Para el fenomeno de Raynaud se
inicia tratamiento con nifedipina, que fue mal tolerado, por lo
que se rota a pentoxifilina 400 mg/dia. Respondi6 favorablemen-
te a este esquema y actualmente continua en seguimiento.

Comentarios

Se trata de un caso de DMA confirmada por la presencia de lesio-
nes patognomonicas de DM en la piel, con histopatologia compa-
tible, en que se utiliz6 la RM como método no invasivo de alta
sensibilidad para descartar inflamacion muscular. No se detecto
la presencia de neoplasia asociada.

En la clasificacion original de Bohan, Peter y cols. realizada en
1977° no se incluia la DMA, y un paciente que tuviera s6lo mani-
festaciones cutaneas no podia recibir el diagnoéstico de DM (Cua-
dro 1).* Esto fue asi hasta 1991, afio en que Euwer y Sontheimer
la incluyeron.* La clasificacion actual de dermatomiopatias infla-
matorias idiopaticas (Cuadro 2)** comprende un espectro que va
desde un polo de manifestaciones cutaneas puras dado por la
DMA hasta uno de miositis sin compromiso cutaneo en que se
encuentran la polimiositis y la miositis por cuerpos de inclusion
(Figura 1).%¢

La incidencia de DM/PM es de 5,5 casos por millon de habitan-
tes,” de los cuales un 2 a 18% son DMA, con predominio femeni-
no en esta forma.” Si bien la mayoria son adultos, también se ha
visto una forma juvenil de DMA.** Existen casos familiares y no
se inform6 un HLA relacionado.’ Para establecer el diagnostico
de DM en ausencia de debilidad muscular, la guia de la Academia
Americana de Dermatologia (AAD) requiere la presencia tanto de
las papulas de Gottron como del signo de Gottron, que son lesio-
nes patognomonicas de DM® (Cuadro 3).? La DMA es un tipo de
DM caracterizado por lesiones cutianeas especificas de DM, con-
firmadas histologicamente, sin evidencia clinica de debilidad
muscular proximal, con enzimas musculares normales, de mas de
seis meses de evolucion. De realizarse otros estudios musculares,
éstos deben ser normales.® Los criterios de exclusion de DMA
son: 1) tratamiento con terapia inmunosupresora sistémica por
dos meses consecutivos 0 mas, dentro de los primeros seis meses
de enfermedad y 2) el uso de firmacos capaces de producir cam-
bios cutaneos simil DM, como la hidroxiurea y las estatinas hipo-
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musculo

Dermatomiositis
hipomiopatica
Polimiositis/
miositis por o Dermatomiositis
cuerpos de Dermatomiositis clasica amiopdtica
inclusion
piel

N et

Dermatomiositis
amiopatica clinica

Figura 1. Representaciéon del espectro de las dermatomiopatias inflamatorias idiopaticas
que se extiende desde un polo de compromiso muscular puro (en negro), hasta uno ex-

clusivamente cutaneo (en blanco).

colesterelomiantes al comienzo de la afeccion.”®

La DM hipomiopatica es un tipo de DM con lesiones especificas
de DM en la piel, sin evidencia clinica de enfermedad muscular,
pero en el que existe evidencia subclinica de miositis en el labo-
ratorio, electromiograma y/o estudios por imagenes. Con fines
practicos de manejo terapéutico se agrupan las DMA e hipomio-
patica en la DMA clinica.® La DMA o hipomiopatica esta confir-
mada cuando su evolucion es mayor de dos afios y es provisional
cuando la duracion es menor de dos afios pero mayor de seis me-
ses.*® Este limite de tiempo se propone arbitrariamente tras la ob-
servacion de que en la dermatomiositis clasica (DMC) las mani-
festaciones cutaneas suelen preceder en semanas o meses a la de-
bilidad muscular (50-60%) y es raro que esta ultima se desarrolle
después de los dos afios.°

Se ha consignado que el riesgo de neoplasia maligna asociada es
del 13 al 25% y seria similar al de la DMC, aunque se requieren se-
ries con mayor namero de pacientes.”" El desarrollo de patolo-
gia maligna ocurre casi siempre al mismo tiempo o dentro del
afio del diagnostico de DM."!

En las pacientes con DMA el carcinoma de ovario es el que se en-
cuentra con mayor frecuencia, por lo general en estadio avanza-
do; por lo que se propone realizar el seguimiento con ecografia
transvaginal y antigeno CA125 sérico." En el sudeste asiatico hay
un aumento significativo de la incidencia de carcinoma nasofarin-
geo.">Otras neoplasias asociadas son las de pulmoén, mama, esto-
mago, digestivas y linfomas no Hodgkin.'"" La AAD recomienda
que la evaluacion por malignidad interna debe incluir, aunque no
exclusivamente, radiografia de torax, sangre oculta en materia fe-
cal, hemograma y quimica séricos, analisis de orina, mamografia,
ecografia pelviana y CA-125 sérico en la mujer. Estos estudios de-
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ben repetirse por lo menos cada 6 a 12 meses durante los prime-
ros dos aflos.® La tomografia computarizada toracoabdominal en
el varén y toracoabdominopelviana en la mujer tiene mas proba-
bilidad que otros métodos de detectar malignidad oculta. Los es-
tudios endoscopicos digestivos se indicaran segun la edad del pa-
ciente. Los factores de riesgo de malignidad son: historia personal
de cancer, sintomas constitucionales, generalizacion de la derma-
tosis a un estado eritrodérmico, pérdida del fenomeno de Ray-
naud, necrosis cutanea o eritrosedimentacion y CPK elevadas.*!
Nuestra paciente no los presentaba.

El diagnostico de DM no siempre es sencillo, ya que el compro-
miso muscular tiene una distribucion en parches. La biopsia de
musculo es un procedimiento invasivo, con alta morbilidad (da-
o nervioso, cicatrices, sangrado e infeccion)" y es normal en un
10 a 15% de los pacientes con miositis."* Las enzimas musculares
y el electromiograma también pueden ser normales.” Dado que
nuestra paciente no tenia debilidad muscular ni elevacion enzi-
matica, elegimos investigar la presencia de miositis con un méto-
do no invasivo como la RM de partes blandas de las cinturas es-
capular y pelviana. Este método permite identificar inflamacion
muscular subclinica al detectar hiperintensidad en la secuencia
T2 y seria mas sensible (97%) que la biopsia muscular, aunque
menos especifico.’* La RM es util ademas como guia de una
eventual biopsia por la ya referida distribucion en parches y en
el seguimiento.”''*'7 §j la RM exhibiera cambios, se requeriria
ampliar el estudio con un electromiograma y/o biopsia muscu-
lar." Se describe también el uso de la ecografia, el centellograma
con talio y la espectroscopia con fosforo 31.">'51°

Nuestra paciente presento un FAN 1/160 moteado y anticuerpos
anti-Jo 1 negativos, en coincidencia con la bibliografia que infor-
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ma que los pacientes con DMA tienen niveles anormalmente ele-
vados de anticuerpos antinucleares con un patron de fluorescen-
cia nuclear moteado. En un estudio realizado por Sontheimer y
Targoff, se observo que 16 de 18 muestras de suero (89%) de pa-
cientes con DMA contenian anticuerpos recientemente identifi-
cados por inmunoblot e inmunoprecipitacion contra una protei-
na de 155 kDa y/o la proteina Se. Ninguno de ellos presento an-
ticuerpos especificos de miositis (anti-Jo 1 y Mi 2). Si se confir-
man estos hallazgos, los anticuerpos especificos anti-p155 y anti-
Se podrian identificar a un subgrupo de pacientes con DM que
tienden a permanecer amiopaticos.

En pacientes con DM, con miositis definida, se comprobo la im-
portancia del tratamiento precoz con corticoides sistémicos, pe-
ro éstos no siempre son eficaces para tratar las lesiones cutaneas.
Existe consenso en no tratar en un comienzo a los pacientes con
DMA con terapias sistémicas agresivas, y si con fotoproteccion,
corticoides topicos y antipaladicos (hidroxicloroquina 200-400
mg/dia o cloroquina 250 mg/dia), bajo control oftalmolégico, he-
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matologico y de la funcion hepatica. Una alternativa terapéutica
en los pacientes que no responden a este esquema es el metotre-
xato en dosis bajas (2,5-30 mg/semana), mientras que los corti-
coides sistémicos se reservan para casos refractarios. Si existe
prurito, es posible agregar antihistaminicos.”**

Conclusién

Se destaca la importancia del conocimiento acabado de las mani-
festaciones cutaneas de la DMA. Ellas son las tinicas que permitiran
diagnosticar una patologia que no cumple con los criterios tradicio-
nales de DM, aunque la iguala en riesgo de malignidad. Tambien es de
gran interés el empleo de RM como método no invasivo de alta sen-
sibilidad para detectar el compromiso muscular.

R.A. Bodni: Pasaje Santa Rosa 5189 - (1414) Ciudad Auténoma de
Buenos Aires - Rep.Argentina. E-mail: rabodni@intramed.net
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Resumen
Presentamos a una paciente con colitis ulcerosa y pioderma gangrenoso periestomal. Describimos los hallazgos clinicos, los factores pre-
disponentes, el tratamiento del pioderma gangrenoso y otros problemas cutaneos que suelen surgir alrededor del estoma (Dermatol

Argent 2005;1:31-34).

Palabras clave: pioderma gangrenoso periestomal; colitis ulcerosa; dermatosis periestomales.

Abstract

We report a patient with ulcerative colitis and peristomal pyoderma gangrenosum. We describe the clinical features, possible predispos-
ing factors, treatment and other cutaneous problems that often arise around the orifices (Dermatol Argent 2005;1:31-34).

Key words: peristomal pyoderma gangrenosum; ulcerative colitis; peristomal dermatoses.

Introduccion

El pioderma gangrenoso es un raro trastorno inflamatorio ul-
cerativo de la piel, que presenta manifestaciones clinicas ca-
racteristicas y patogenia incierta, aunque se conoce la inter-
vencion de distintos mecanismos inmunitarios. Su curso es
cronico, de evolucion torpida, con recurrencias. Es bien cono-
cida su asociacion con enfermedades sistémicas, asi como su
rebeldia al tratamiento.’

Presentamos a una paciente con colitis ulcerosa que desarro-
116 un pioderma gangrenoso en la periferia del ileostoma y
hacemos referencia a otras entidades que pueden aparecer en
la region periestomal o paraestomal.

Caso clinico

Se trata de una paciente de 41 afnos, portadora de colitis ulce-
rosa desde su adolescencia, que recibié tratamiento para esa
patologia con metilprednisona y sulfazalazina sin respuesta,
por lo que se le realiz6 una colectomia total con ileostomia a
los 20 afios. Dos meses después de la operacion presentd una

ulceracion compatible con pioderma gangrenoso en la perife-
ria del ileostoma. En esa oportunidad recibi6 tratamiento con
metilprednisona 40 mg/dia, azatioprina 100 mg/dia y sulfaza-
lazina 1 g/dia con buena respuesta.

Transcurridos veinte afios desarrolla una nueva ulcera com-
patible con pioderma gangrenoso, de alrededor de 12 x 3 cm,
con borde sobreelevado rojo y un halo eritematoso en la piel
periestomal o paraestomal (Foto 1).

Los estudios de laboratorio indicaron anemia, leucocitosis,
VSG 40-100 mm, PCR++. El resto, incluidos los estudios inmu-
nologico, bacteriologico y micolégico, fueron negativos.
Biopsia de piel: se observa infiltrado inflamatorio linfocitario
perivascular y tumefaccion endotelial. En algunos vasos, de-
positos fibrinoides (Foto 2).

Recibi6é en esta oportunidad 40 mg/dia de metilprednisona
por 30 dias, con buena evolucion de la enfermedad intestinal
y cicatrizacion de la ulcera cutanea.Actualmente esta medica-
da con 8 mg/dia de ese corticoide, sin recidiva de las enfer-

medades cutaneodigestivas.
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Foto 1. Ulcera de 12 x 3 cm aproximadamente, borde sobreele-
vado rojo con un halo eritematoso en la piel periestomal.

Discusion

El pioderma gangrenoso es una de las manifestaciones dermato-
l6gicas mas frecuentes de la enfermedad inflamatoria intestinal,
siguiendo a las aftas orales y al eritema nudoso.’

Se presenta en el 1,5-5% de los pacientes con colitis ulcerosa 'y en
el 1% de los pacientes con enfermedad de Crohn.* Sin embargo,
el pioderma gangrenoso periestomal o paraestomal (PGP) es ra-
ro; en la literatura médica mundial solo se describieron unos 40
casos,”’a pesar de que en Inglaterra mas de 80.000 personas y en
los Estados Unidos aproximadamente 1.500.000 tienen estomas
inducidos quirdrgicamente, con unos 100.000 nuevos casos por
afio, de los cuales 51% son colostomias, 35% ileostomias, 12%
urostomias y 2% estomas del sistema gastrointestinal y urinario
combinado.® Se puede desarrollar antes, durante o después de la
enfermedad inflamatoria intestinal.?

El primer caso de PGP se publicé en los Anales de Dermatologia
y Venereologia en 1987.*

Desde el punto de vista etiopatogénico los mecanismos que lo
provocan permanecen sin dilucidar, aunque se encontrarian im-
plicadas alteraciones de la inmunidad humoral y celular, y de la
funcién neutrofilica.'®?

La piel periestomal o paraestomal seria altamente susceptible al
desarrollo de pioderma gangrenoso.’

Su aparicion en sitios de estoma se deberia a factores de patergia
segun algunos autores, aunque otros no estin de acuerdo con es-
ta hipotesis™. El fendmeno de patergia puede ocurrir en mas del
30% de los casos." Sin embargo, otros factores también contribui-
rian a su desarrollo, como aumento de la tension de la piel, der-
matitis de contacto, infecciones previas y otros ain desconoci-
dos® o en algunos casos especulativos, como los procesos infec-
ciosos en sitios distantes; p. €j., diverticulitis aguda'” o sepsis cu-

tanea o pelviana." Esos focos infecciosos podrian actuar como

32

ermatolog:
I}_{t‘ﬂllllll gla

Foto 2. Biopsia de piel. Se observa infiltrado inflamatorio linfoci-
tario perivascular y tumefaccion endotelial. En algunos vasos, de-
positos fibrinoides (H-E x100).

fuente de macromoléculas infecciosas o de complejos inmunes,
que desencadenarian procesos inflamatorios en la piel paraesto-
mal o periestomal."

El PGP se presenta tanto en varones como en mujeres a una edad
media de 41 anos." El 4% de los casos corresponde a nifios."”
Tiende a desarrollarse entre 2 semanas a 3-4 afios después de la
ostomia.'

La forma clinica mas frecuente de presentacion es una pustula
que asienta sobre una base inflamatoria, que se ulcera rapidamen-
te, con un borde eritematoviolaceo rodeado por un halo inflama-
torio cuyo tamafo varia entre 1y 23 cm. El paciente presenta do-
lor, hemorragia, incomodidad y requiere cambios mas frecuentes
de la bolsa.” Todas las lesiones ocurren total o parcialmente en el area
cubierta por esta ultima.

Casi siempre se curan con tratamiento en un lapso de 1-41 meses,con
un tiempo promedio de 8 meses,y pueden ocurrir como consecuen-
cia de la recurrencia de la enfermedad inflamatoria intestinal.'®

El diagnostico es primordialmente clinico, ya que no hay estudios de
laboratorio o examenes complementarios patognomonicos de
este proceso."?

Con respecto al tratamiento del pioderma gangrenoso en esta
localizacion,” cabe tener en cuenta el manejo adecuado de la
enfermedad sistémica asociada.

En algunos casos publicados, el PGP respondio6 a la prednisolo-
na.” Lyon y cols.® encontraron buena respuesta a los corticoides
topicos en 10 casos y a la corticoterapia sistémica en 3 casos.
También resulta eficaz la combinacion de ciclosporina con
prednisolona o prednisolona mas sulfazalazina.’ Cuando no
hay buena respuesta a los corticoides, otras terapias, como ci-
closporina o tacrolimus topico, pueden ser eficaces.’ Sin embar-
g0, el numero de pacientes tratados con este ultimo hasta el mo-
mento es pequeno, por lo que se esperan nuevos resultados pa-
ra valorar su eficacia.
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Ademas, se ha informado curacion del PGP con dapsona en dos ca-
s0s'’y buena respuesta con infliximab."

A continuacion se mencionan las distintas entidades que pueden pre-
sentarse en la piel paraestomal o periestomal, considerando que no
se encontraron trabajos al respecto en nuestro pais,y que dichas en-
fermedades afectan a un tercio de los pacientes colostomizados y a
dos tercios de los pacientes con ileostomia o urostomia.
Dermatitis de contacto irritativa por degradacién enzimdti-
ca:>* es la mas frecuente de las dermatosis periestomales. El flu-
jo o efusion de la ileostomia es rico en lipasas pancreaticas e ilea-
les, peptidasa y polisacaridos. Si éstos contactan con la epidermis
provocan maceracion y erosion, que suele comenzar en zonas
concavas y otras zonas irregulares. El liquido se descarga con fa-
cilidad y produce un patron irritativo en pendiente caracteristi-
co, segun la posicion del paciente. La inflamacion compromete
ademas la adhesion del aparato.

Se acompana por prurito intenso, con sensacion punzante o que-
mante.

Dermatitis de contacto alérgica: los alergenos mas frecuentes
son el material cementante de la bolsa, resinas epoxi*', pasta Ka-
raya, goma, lanolina y anestésicos locales.

Liquen escleroso.”

Psoriasis.*

Hemorragia:” por irritacion mucosa, en algunos casos el sangra-
do es el resultado de las tabletas de aspirina colocadas en la bol-
sa de colostomia como desodorante o en las de urostomia para
acidificar.

Dermatitis seborreica - Eccema craquelé - Eccema discoide.
Hidradenitis supurativa.”

Impétigo - Foliculitis - Abscesos - Celulitis por estreptococo.”
Intertrigo candididsico - Tifia corporis:” debido a la oclusion.

Referencias
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Penfigoide ampollar - Penfigoide cicatrizal.””

Papulosis atréfica maligna o enfermedad de Degos.*
Adenomas cutdneos periestomales luego de proctocolectomia
por poliposis colonica.”

Fistulas periestomales:” originadas en la cavidad peritoneal o
en la fascia muscular que se abren hacia la piel. Se deben a la en-
fermedad subyacente o por radiacion previa.

Radiodermitis:* por irradiacion previa por carcinoma.
Carcinoma espinocelular:* por traumatismo previo alrededor
del estoma: se presenta como una ulcera periestomal y sangrado.
Carcinoma basocelular:* por traumatismo o radiacion previa.
Metdstasis malignas:* adenocarcinomas, carcinomas anaplasi-
cos, carcinomas de células transicionales, polipos adenomatosos.
Se deberian a un efecto oncogénico de la mucosa colonica o uri-
naria, o por implante quirargico de células neoplasicas.
Envejecimiento:* debido a la disminucién de la produccion se-
bacea y sudoripara, pérdida de elasticidad.

Problemas propios de la cirugia:* como hernias, prolapsos, ne-
crosis estomal por insuficiencia circulatoria.

Como conclusion, el PGP es una rara complicacion de la enfer-
medad inflamatoria intestinal. Presentamos a una paciente con
PGP que recurrio a los veinte afios de la ileostomia. Revisamos
sus caracteristicas y otras entidades que afectan los sitios de esto-
mas quirargicos.

Es importante que el dermatologo aprenda a reconocer estas en-
fermedades, ya que la adaptacion a la vida de los pacientes con
estomas depende en gran medida de la salud en la piel periesto-
mal o paraestomal.
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Se tratara un tema complejo que consiste en el analisis del ejerci-
cio de la Dermatologia en la Argentina. Para ello se utilizara la teo-
ria kantiana, que propone mediar entre opiniones opuestas a par-
tir de una investigacion critica llamada criticismo. Es decir, la fi-
losofia kantiana examina criticamente las contradicciones y deci-
de la cuestion con la sentencia.

Dicho de otra manera, se planteara por un lado la tesis y por otro,
la antitesis; a partir de ello se elaborara una sintesis y tal vez con
este concepto dialéctico de la ciencia se pueda aportar algo so-
bre este tema.

Con respecto a la tesis, la Argentina tiene aproximadamente 37
millones de habitantes (poblacion total de 36.260.130 habitan-
tes, dato del INDEC del censo 2001), de los cuales 35% viven en
Buenos Aires y sus alrededores.

Este pais fue el lugar de nacimiento de tres Premios Nobel de
Ciencias: los doctores Bernardo Houssay, Luis Leloir y César Mils-
tein. Ademas, Argentina fue pionera en Latinoamérica en el abor-
daje cientifico de la piel a partir de una tesis doctoral publicada
en 1835 por Tiburcio Fonseca.'

En 1874 la Dermatologia pasé a ser considerada una especialidad
cuando se la incluy6 en la ensefianza universitaria. La primera ca-
tedra se cre6 en la Universidad de Coérdoba en 1889 y tres anos
después se hizo lo propio en la Universidad de Buenos Aires.
Hacia 1950 comenz6 la época de oro de la especialidad con la ac-
tuacion de dos exponentes principales: Luis Pierini y Marcial Qui-
roga, ambos nutridos en Pedro Balifia y en la dermatologia euro-
pea. Las dos escuelas se destacaron especialmente por la preci-
sion en sus diagnosticos y por la riqueza de las descripciones se-
miologicas.?

Ellos y quienes les siguieron contribuyeron a generar un presti-

gio internacional que se manifiesta por la gran cantidad de cole-
gas de Iberoamérica formados en el pais. Por otra parte, la Argen-
tina ha sido seleccionada como sede del Congreso Iberolatinoa-
mericano y también del proximo Congreso Mundial de Dermato-
logia, lo que muestra de manera clara la trascendencia de la espe-
cialidad en el contexto internacional.

En relacion con la antitesis debemos tener en cuenta que la Ar-
gentina representa un pais en vias de desarrollo. Considerado en
perspectiva, en los ultimos veinte afios se ha mejorado la salud de
los argentinos, hecho que se evidencia por la disminucién de la
mortalidad infantil y de la incidencia de muertes por enfermeda-
des contagiosas.

Sin embargo, durante la primera mitad de 2002 la crisis politica,
institucional y econoémica produjo una gran caida de los ingresos
reales con un aumento considerable de la desocupacion y la po-
breza,lo que determiné grandes efectos en el campo de la salud.’
Esta situacion no solo se presenta en Latinoamérica en general,
sino también en los paises desarrollados, que por diferentes razo-
nes evidencian una serie de inconvenientes que repercuten en el
sistema sanitario.**

Aunque no contamos con estadisticas confiables, sabemos que en
la Argentina hay cerca de 3.000 dermat6logos, lo que representa
para nuestra poblacion 7,8 dermatologos por cada cien mil habi-
tantes; ademas, irregularmente distribuidos (p. €j. 45 por cien mil
en la ciudad de Buenos Aires y 1,5 por cien mil en la provincia de
Misiones).®

Si comparamos esta situacion con otros paises, por ejemplo, en
Francia hay 60 millones de habitantes y 3.500 dermatologos, 1o
que representa 3 dermatologos por cada cien mil habitantes.” Por
su parte Brasil, con una poblacion seis veces mayor tiene 5.000
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dermatologos; Colombia, con una poblacion similar, tiene 400 y
Chile, con la mitad de habitantes que la Argentina, tiene 200 es-
pecialistas en Dermatologia.

La situacion socioeconémica del pais ha acrecentado la pauperi-
zacion del médico en general y esto tiene su origen en la "ley de
la oferta y demanda": el exceso de especialistas condiciona una
retribucion salarial muy baja® Ante ello, el profesional tiene res-
ponsabilidad por accion y omision.

Ademas, la necesidad de aumentar el ingreso determina una con-
ducta médica de tiempo breve; es decir, la atencion de muchos
pacientes en poco tiempo.A su vez, el médico motoriza su pro-
pia demanda a través de derivaciones o estudios innecesarios y
también genera una competencia desigual por la necesidad de
sobrevivir de cualquier manera y a cualquier costo.Todo esto ha
llevado a que el profesional se exponga de manera innecesaria y
realice procedimientos sin la formacion adecuada, lo que condi-
ciona un mayor riesgo médico-legal.

Los economistas enfocan los problemas humanos en forma unila-
teral; el manejo de los bienes materiales y de los servicios de sa-
Iud es so6lo parte de un proceso mucho mas complejo. No existe
ningun proceso econdémico que no tenga un correlato cultural,
en que la salud y la educacion sean los pilares del desarrollo.’
Con respecto a la educacion médica, se evidencia en relacion con
la formacion de recursos humanos que de las 22 universidades
de medicina (8 publicas y 14 privadas) egresan unos 4.000 pro-
fesionales por afio."” Esto determina en la actualidad 120.000 mé-
dicos matriculados (el Banco Mundial ha denunciado un exceso
de médicos estimado en 20.000)."!

Por ejemplo, en la Universidad de Buenos Aires hay actualmente
1 profesor emérito, 2 profesores titulares consultos, 4 profesores
titulares, 6 adjuntos, 15 docentes autorizados, 61 jefes de trabajos
practicos y 122 ayudantes. De ello se desprende que s6lo un 15%
de los 1.400 dermatoélogos de la ciudad de Buenos Aires se hallan
vinculados a la docencia en la universidad publica, y con retribu-
ciones paupérrimas.

Mas del 90% lo hace de forma honoraria, lo que condiciona una
falta de motivacion docente y la persistencia del status quo que
no permite progreso en este sentido.

Por otra parte, se evidencia una exagerada cantidad de cursos de
especialistas que supera las necesidades reales del pais y una es-
casa formacion a través de residencias con programas acredita-
dos por parte de las sociedades profesionales.

En cuanto al sistema de salud hay que considerar no s6lo la can-
tidad de dermat6logos en relacién con la poblacion, sino también
la importancia relativa de los subsectores de salud; de los tres pa-
ra tener en cuenta, el sector publico, constituido por los hospita-
les y centros de salud de la nacion, provincias y municipalidades
cubre al 48% de la poblacion (17.424.010 personas segun el cen-
so del 2001, dato del INDEC) que no tiene ninguan tipo de cober-
tura; la seguridad social conformada por las obras sociales alcan-
za el 45% y el sector privado con las prepagas solo el 7%."

Si se compara con el censo anterior, la poblacion total se incre-
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ment6 un 11%, mientras que la cantidad de personas sin cobertu-
ra crecio algo mas del 44%; ademas, como consecuencia de la cri-
sis de fines de 2001 la situacion parece haber empeorado.

Asi es que en nuestro pais la poblacion con cobertura médica re-
presenta aproximadamente la mitad del total de habitantes (52%
del total de la poblacion).

Tanto las prepagas como las obras sociales manipulan los hono-
rarios médicos como variable de ajuste y dan prioridad a las ga-
nancias de las compaiiias de salud en detrimento del profesional,
que solo representa un eslabén mas dentro de un sistema que lo
utiliza como pieza descartable.

Ademas, la crisis socioeconomica de 2001 determiné que el gas-
to en salud, que en aquel momento era de 1.100 dolares por per-
sona (en los Estados Unidos 4.500 y en Canada 2.500), sufriera
una caida muy importante, ya que la diferencia dolar/peso condi-
cioné el aumento del gasto necesario para poder mantener igua-
les condiciones de salud.

Por lo tanto, en un pais "en default" y con gran caida de los ingre-
sos reales se acentu6 la crisis en este campo, ademas de las nota-
bles diferencias segun la provincia que se considere.

Por otra parte, el enorme grado de fragmentacion, la insuficiente
organizacion y articulacion de los distintos subsectores, asi como
la falta de definicion clara del papel del Estado, son algunos de los
problemas que se suman desde hace muchos afios a la realidad
que el profesional debe enfrentar.

A modo de sintesis, cabe plantear una serie de medidas que pue-
den contribuir a mejorar las condiciones que regulan el ejercicio
de la Dermatologia en la Argentina.

En principio, subrayar la importancia de la unidad de la Dermato-
logia argentina, enfatizando que se deben superar los intereses
personales en pos del beneficio de todos.

Si bien lo mas importante es el producto, es decir el especialista
formado,no deja de tener relevancia el nimero de centros de for-
macion, por lo cual resultaria clave unificar la ensefianza a través
de una carrera de especialistas universitaria Gnica con conteni-
dos regionales y evaluaciones uniformes."

Ademas, se deberia promover la realizacion de un censo confia-
ble de especialistas en todo el pais para poder adecuar su nece-
sidad de acuerdo con cada region. Seria también importante cla-
rificar y redefinir la relacion de la Dermatologia con la industria
farmacéutica bajo el explicito conocimiento de los beneficios
mutuos que derivan de este vinculo."

El papel que la Sociedad de Dermatologia deberia cumplir seria:
asesorar a las autoridades del Ministerio de Salud; dictar pautas
para el ejercicio de la especialidad; controlar la participacion de
sus miembros en actividades que no estén regidas por principios
éticos;actuar como interlocutores con los representantes o finan-
ciadores de la salud; reformar los estatutos e involucrarse en los
problemas de caracter gremial de sus afiliados; divulgar la proble-
matica del médico dermatdlogo en la poblacion general; raciona-
lizar el namero de especialistas adecuandolo a las necesidades
reales por medio de la participacion en la fiscalizacion de la acti-
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vidad de los centros formativos, ademas de insistir en la necesi-
dad de certificar a los dermatdlogos para el ejercicio de la espe-
cialidad con una validez nacional y tnica."

Es fundamental terminar de una vez con el prurito de que lo cien-
tifico es incompatible con lo gremial, ya que ambos aspectos de-
ben coexistir en defensa de los intereses de los dermat6logos.
Con relacion al marco legal, se deberia insistir en la disminucion
del plazo de prescripcion para el inicio de una demanda a dos
anos, impulsar el establecimiento de topes para el monto indem-
nizatorio en los juicios de mala praxis, proponer la modificacion
del procedimiento para otorgar el beneficio de litigar sin gastos,
insistir y exigir que el Estado cumpla con la fiscalizacién y con-

Dermatologia

Estimados colegas, poder pensar lo deseable permite plantearlo a
la vez como posible.

Por ello, nunca deberiamos dejar de desear, pensar y reclamar las
transformaciones que para nosotros son vitalmente irrenuncia-
bles. Es indispensable tener presente que la pérdida de identidad
como grupo nos conduce inexorablemente hacia el deterioro del
conjunto. En este anilisis se trato de no fijar dogmas (absolu-
tizacion de una verdad particular) con respecto al tema sino
mas bien plantear situaciones y hacer propuestas tratando de
evitar falacias.

R. Glorio: French 2961, 4to piso - (1425) Ciudad Auténoma de

trol de los servicios de salud y de las compaiiias de seguros."”

Buenos Aires - Rep.Argentina. E mail: glohaa@yahoo.com
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Resumen

El cdncer de mama es el tumor maligno mas frecuente en el sexo femenino y las metastasis cutaneas del mismo son las mas frecuentes
de observar. Presentamos el caso de una paciente de 66 afios con asociacion de dos formas clinico-patolégicas, erisipelatoide o inflama-
toria y la variante pigmentada y epidermotropa. Se comentan los tipos de matastasis cutaneas de carcinoma de mama y se efecttia una
revision de la literatura (Dermatol Argent 2005;1: 42-47).

Palabras clave: metdstasis cutanea; carcinoma de mama; carcinoma pigmentado.

Abstract

Breast cancer is the most frequent malignant tumour of women, and its cutaneous metastases are most commonly observed.

We report a 66 year-old woman who presented two different variants of cutaneous metastases: a) erisipelatoid or inflammatory and b) pigmen-
ted epidermotropic. We discuss the different clinical and pathological variants and we review the literature (Dermatol Argent 2005;1:42-47).

Key words: cutaneous metastases; breast cancer; pigmented carcinoma.

Introduccion

Las metastasis cutaneas de carcinoma de mama suelen aparecer
después del reconocimiento del tumor primario con un lapso de
seis meses a cinco afos. En la mayoria de los casos tienden a lo-
calizarse en la pared anterior del térax e infiltran la piel, princi-
palmente a través de la via linfatica.'

El cancer de mama es una de las fuentes mas importantes de me-
tastasis cutineas correspondiéndole el 69% de éstas. Suelen desa-
rrollarse en mujeres adultas entre la quinta y la sexta década de
la vida, con un promedio de supervivencia, desde el diagnostico,
entre seis meses a un aflo. Pueden aparecer diversas formas clini-
cohistologicas; la forma nodular es la mas frecuente. Otras son
erisipelatoide o inflamatoria, telangiectasica, en coraza o esclero-
dermiforme, pigmentada, zosteriforme y simil vasculitis.

42

Casi siempre se desarrolla un solo tipo de variante metastasica en
una misma paciente,aunque en raras ocasiones se pueden encon-
trar asociadas.Tal es el caso de nuestra paciente, en quien se aso-
ciaron dos presentaciones: la forma erisipelatoide o inflamatoria
con la pigmentada y epidermotropa.

Caso clinico

Una paciente de 66 afos consulta por presentar lesiones pigmen-
tadas y eritematosas a nivel del tronco, de tres meses de evolu-
cion.

En el examen fisico se observan multiples maculas pigmentadas
color marréon negruzco, de aproximadamente 3-5 mm de diame-
tro y papulas angioides lenticulares que asientan sobre una ma-
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cula eritematosa de bordes ligeramente infiltrados. Ambos tipos

de lesiones son asintomaticas, de aparicion simultanea y se ubi-

can sobre un territorio de linfedema cronico.A nivel del cuero ca-

belludo, mucosas y faneras no se detectan lesiones. Refiere haber

observado las primeras en la axila izquierda que luego se propa-

garon con rapidez hacia el torax anterior.

Como antecedentes personales de relevancia se le diagnostic6 en

el ano 1996 carcinoma ductal infiltrante de mama derecha con

ganglios negativos (0/19). En el afio 2000 se le diagnostico carci-

noma lobular infiltrante de mama izquierda; se efectud vacia-

miento ganglionar por presentar ganglios positivos (2/15) y pos-

terior radioterapia.

Los resultados de los examenes complementarios solicitados: he-

mograma, hepatograma, funcion renal y glucemia fueron norma-

les, asi como los de los estudios por imagenes: radiografia de t6-

rax, centellograma 6seo y ecografia abdominoginecologica.

Los diagnosticos presuntivos fueron: metastasis cutanea de carci-

noma de mama, angiosarcoma de Stewart-Treves y melanoma ex-

tensivo superficial.

El estudio histopatolégico (protocolo A1588) de la lesion pig-

mentada del tronco informa infiltracion en la dermis papilar por

células neoplasicas dispuestas en grupos y cordones, que se ex-

tienden hacia la dermis reticular. Se identifica regular cantidad de

melanofagos entre las células neoplasicas.

El estudio histopatologico de las lesiones angioides informa infil-

tracion dérmica carcinomatosa con embolias vasculolinfaticas.

Estudios de inmunohistoquimica:

- CK AE1 AE3 y CK7 positivos.

- CK20 y CD34 negativos.

- 8100 positivo que identifica inicamente una poblacion
melanocitica acompafiante.

- Receptores estrogénicos positivos.

Con el diagnostico clinico e histopatologico de metastasis cuta-

neas de carcinoma mamario de tipo inflamatorio o erisipelatoide,

Rempiglosia

asociado con la variante pigmentaria y epidermotropa, se decide
comenzar con radioterapia.

La paciente fallece ocho meses mas tarde del diagnostico de las
metastasis cutaneas.

Discusion

El cancer de mama es el tumor maligno mas frecuente en la mu-
jer adulta, generalmente entre los 50 y 60 afios de edad.

En la gran mayoria de los casos se origina en los conductos: car-
cinoma ductal infiltrante o intracanalicular. También se puede
originar a nivel de los lobulillos, para luego transformarse en tu-
mor infiltrante: carcinoma lobulillar o lobular. Nuestra paciente
present6é ambos tipos de tumores, con una diferencia de cuatro
anos en sus respectivos diagnosticos.

Los receptores estrogénicos o de progesterona sirven para el pro-
nostico y tratamiento de la enfermedad subyacente. Las pacien-
tes con receptores positivos tienen mayor supervivencia y tiem-
po libre de complicaciones. A pesar de que nuestra paciente pre-
sentaba receptores positivos, fallecio ocho meses después del
diagnostico de las metastasis. La mitad de las pacientes con posi-
tividad en este estudio de inmunohistoquimica responden al tra-
tamiento con antiestrogenos (tamoxifeno); en cambio, las que
son negativas lo hacen a drogas quimioterapicas.’

La obstruccion de los linfaticos por las células tumorales dificul-
ta el drenaje y se produce un linfedema que sobreeleva la super-
ficie cutanea.*

Puede producir diversas manifestaciones en la piel (Cuadro 1),
pero el signo de peor prondstico es el de las metastasis cutaneas.
Estas ultimas son el resultado final de una serie de interacciones

huésped-tumor, que se inicia con la activacion del oncogén o su des-
represion y origina una subpoblacion de células tumorales de alto po-
der metastatizante independiente del fenotipo tumorigénico.®

Las metastasis cutaneas corresponden al 0,8-8%’ de las metastasis
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en general; el 69% de éstas se originan en el carcinoma mamario.”
En el 97% de los casos aparecen con posterioridad al diagnostico
del tumor primitivo.

Su ubicacion preferencial es en el torax, como en nuestro caso,y
pueden ser tnicas o multiples.Adquieren diversos aspectos clini-
cos e histopatologicos (Cuadro 2).

La forma de presentacion mas frecuente es la nodular, caracteri-
zada por su ubicacion en la cara anterijor y lateral del torax. Es de
propagacion lenta y, por lo general, son multiples. El aspecto cli-
nico corresponde a tumores duroelasticos o durolefiosos, asinto-
maticos y del color de la piel normal, eritematosos o violaceos.®
Existe una variante pigmentada que simula un melanoma nodu-
lar maligno (Cuadro 3). Puede complicarse con ulceraciones o
ampollas.”"® Su histologia se caracteriza por la presencia en la
dermis de acumulos de células neoplasicas con disposicion ade-
noide, rodeadas por fibrosis.

Foto 1. Lesiones pigmentadas en la axila y en la mama iz-
quierdas.
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La variante clinica-histologica erisipelatoide, también llamada
inflamatoria, fue descrita por Kutner en 1924, aunque Hut-
chinson en 1866 la menciona bajo el nombre de "cancer eri-
tema". Dentro de esta variante existe una subdivision descri-
ta por Parke y Weber en 1933 como telangiectasica.'?

En el caso de nuestra paciente, se observan a nivel del tronco
placas eritematosas de bordes irregulares y sobreelevados,
con ausencia de fiebre o leucocitosis, con lo que se descarta
el diagnostico diferencial de erisipela. Su histopatologia co-
rresponde a la invasion de vasos linfaticos dérmicos y subepi-
dérmicos por las células tumorales. Existe congestion capilar,
edema, infiltrado linfoplasmocitario perivascular y ausencia
de fibrosis.

En la subvariante telangiectasica se pueden observar multi-
ples papulas y vesiculas que simulan un hemolinfangioma cir-
cunscripto. Existen finos capilares superficiales dilatados por

Foto 2. Lesiones pigmentadas y angioides sobre una placa erite-
matosa en el térax anterior.
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Foto 3. Nidos de células neoplasicas a nivel juntural con células
con pigmento melanico que corresponden a macréfagos.

Foto 5. Tincion para CK7 positiva.

la presencia de trombos neoplasicos y formaciones seudovas-
culares o seudovesiculares."

La tercera forma clinica es la metastasis en coraza o escleroder-
miforme, descrita por Velpeau en 1839 y caracterizada por una
placa dura lefosa bien delimitada sobre la que pueden asentar
nédulos o papulas. Con el microscopio se observan en la dermis
escasas células neoplasicas dispuestas en fila india rodeadas por
hiperplasia del colageno, fibrosis y engrosamiento del corion.

La forma alopécica suele observarse en el cuero cabelludo como
placas infiltradas atroficas, del color de la piel normal o eritema-
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Foto 4. Cordones de células neoplasicas en la dermis.

Foto 6. Tincion para receptores estrogénicos positiva.

tosas, carentes de foliculos pilosos, sobre las que pueden asentar
noédulos. Se correlacionan en la histologia con células tumorales
en hileras o acimulos dispuestos entre un colageno denso, en la
dermis y la hipodermis, con destruccion de los anexos.

Se describieron otras variantes metastatizantes menos frecuentes
que las cuatro anteriores: zosteriforme,” simil vasculitis,” y pig-
mentada y epidermotropa. Esta ultima también se observo en
nuestra paciente.

La forma pigmentada, descrita por Claudiere en 1926, se caracte-
riza por maculas pigmentadas amarronadas o negruzcas, inicas o
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multiples, de diversos tamafios y casi siempre asintomaticas.
Cuatro teorias tratan de explicar esta dltima variante: 1) Habria
pigmento melanico a nivel de macrofagos y células tumorales
por incontinencia de éste.' 2) Existirian factores quimiotacticos
producidos por las células neoplasicas que atraerian a los mela-
nocitos. 3) Habria fagocitosis y/o transferencia de melanina hacia
las células tumorales que estimularian el crecimiento y la super-
vivencia de los melanocitos, semejante al bFGF (factor de creci-
miento de fibroblastos) producido in vitro por los queratinoci-
tos.”>17

El epidermotropismo, frecuente de observar en la variante pig-
mentada, corresponde a la presencia de células tumorales en la
epidermis o a nivel juntural.

El tiempo de latencia entre el tumor primitivo y la aparicion de
las metastasis cutaneas es del 50% en el primer afio y del 90% en
los primeros cinco afnos. En nuestro caso, el diagnostico de carci-

Dermatologia

noma mamario se realizé seis anos antes de la aparicion de
las metastasis.

Las vias de propagacion pueden ser de dos tipos; la linfatica
es la mas frecuente.A través de esta ultima via se propagan las
variantes erisipelatoide, telangiectasica, nodular y en coraza.'
Por la via hematica lo hacen las formas alopécicas y nodular."?
Las metastasis cutaneas suelen aparecer con una unica moda-
lidad clinica-histologica en cada paciente, aunque en algunas
comunicaciones se sefialé la asociacion de la esclerodermi-
forme con la erisipelatoide' o, como en nuestro caso, la va-
riante erisipelatoide o inflamatoria con la pigmentada y epi-
dermotropa.

J.Ruiz Beguerie: Av. Peron 1500 3er. piso - (1664) Pilar - Pcia. Bs.
As.- Rep.Argentina. E-mail: jruiz@cas.austral.edu.ar
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Resumen

Presentamos un paciente varén de 62 aios que diez afos después de ser sometido a un trasplante renal contrajo lepra dimorfa leproma-
tosa. A los ocho meses de recibir la terapéutica multidroga de la Organizacion Mundial de la Salud desarrollé un cuadro de deterioro
agudo de la funcion del rifidn trasplantado relacionado con la administracién de rifampicina.

El paciente evolucion6 en forma favorable con la suspension del farmaco y continué tratamiento para su enfermedad de Hansen con un esque-
ma alternativo con buena evolucion. Destacamos la dificultad terapéutica del paciente transplantado con lepray la necesidad de un estricto con-
trol nefrolégico durante el tratamiento. El compromiso renal por rifampicina es raro; su incidencia aumenta cuando el farmaco es administrado
en forma intermitente (Dermatol Argent 2005;1: 48-52).

Palabras clave: lepra; trasplante renal; rifampicina.

Abstract

We report a 62 year-old male patient who presented borderline lepromatous leprosy ten years after a renal transplantation. Eight months
after receiving WHO's multidrug regime therapy developed acute renal failure related to rifampicin administration.

The patient’s condition evolved favourably after the drug was discontinued. His condition improved on an alternative leprosy treatment regime.
We emphasize the therapeutic difficulties encountered by the trasplanted patients with leprosy, and the need for very strict nephrologic moni-
toring during treatment. Renal failure related to rifampicin is a rare event, but less so when the drug is taken intermitently (Dermatol Argent
2005;1:48-52).

Key words: leprosy; renal transplantation; rifampicin.

Introduccidon nuestro paciente. En ambas situaciones en las que se asocia tras-

Actualmente se acepta que la lepra no es una contraindicacion ~ Plante renaly lepra, cabe destacar Ia dificultad terapéutica y las

para el trasplante renal y que la inmunosupresion iatrogénica del complicaciones debidas a los efectos adversos y a las interaccio-

paciente trasplantado no afecta el curso de la enfermedad de  1Ne€s de los firmacos.

Hansen.

La afectacion del rifion es una causa importante de morbimorta-
lidad en los pacientes con lepra, pudiéndose observar diversos ti-
pos de compromiso renal, por lo que no es improbable que un
enfermo de lepra pueda presentar insuficiencia renal cronica re-
lacionada con su enfermedad de Hansen o con otras etiologias y
requerir un trasplante como instancia terapéutica. También pue-
de ocurrir que un paciente trasplantado previamente contraiga
en forma posterior la enfermedad de Hansen, como en el caso de

48

Motiva la presente comunicacion un enfermo que contrajo lepra
dimorfa lepromatosa afios después de un trasplante renal y que
al recibir rifampicina como parte de la terapéutica multidroga de
la Organizacion Mundial de la Salud (TMD OMS) para enfermos
multibacilares, presenté un cuadro de deterioro agudo de la fun-
cion del rifi6n trasplantado.

La falla renal aguda es una complicacion rara de la rifampicina,
que se observa en los esquemas de administracion intermitente
con mayor frecuencia que en los esquemas diarios.
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Caso clinico

Paciente de 62 afos, con falla renal cronica secundaria a pielone-
fritis cronica, motivo por el cual recibi6 un trasplante renal de do-
nante vivo (hermana) hace diez afios. Se realiz6 inmunosupresion
con prednisolona y azatioprina. Un afio antes de la consulta ac-
tual comenzo6 con maculas eritematosas en el tronco y los miem-
bros inferiores. Se le realizo una biopsia cuyo diagnostico histo-
patologico fue compatible con farmacodermia (protocolo
117304).

El paciente regres6 a nuestro Servicio un afio después debido a
la progresion del cuadro cutineo.

En el examen fisico se destacaban placas eritematoviolaceas, de
bordes netos, hipoestésicas, localizadas en el tronco y los miem-
bros inferiores (Fotos 1y 2).

En el interrogatorio no refirié manifestaciones de la enfermedad

Foto 1. Macula eritematoviolacea de limites netos en el area pec-
toral derecha.

Rempiglosia

actual antes del trasplante renal ni antecedentes familiares o de
contactos con enfermos de lepra.

Se realiz6 una baciloscopia que informo:lesion de térax IB 2+,IM
40%;y examen histologico con el diagnostico de Hansen border-
line lepromatoso (protocolo 121140) (Fotos 3,4 y 5).

Se inici6 tratamiento con TMD OMS y en la octava dosis supervi-
sada el paciente comenz6 con un cuadro de deterioro de la fun-
cion renal, evidenciado por disminucion del clearance de creati-
nina a 58,7 ml/m y oliguria con diuresis de 540 ml/24 horas. En
forma inmediata se suspendi6é la TMD OMS. El paciente fue eva-
luado por el Servicio de Nefrologia. Se efectué una prueba de
Coombs que resulté negativa y un perfil hematologico que des-
carto hemolisis. El dosaje de anticuerpos antirrifampicina realiza-
do dos meses después del episodio fue negativo. Luego de la sus-
pension de la medicacion se observo la recuperacion gradual de

Foto 2. Macula de caracteristicas similares a la anterior localiza-
da en el abdomen.

Foto 3. Epidermis adelgazada, se observa infiltrado perianexial
en la dermis profunda (H-E x40).

Foto 4. Infiltrado constituido por histiocitos vacuolados y linfoci-
tos (H-E x100).
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Foto 5. BAAR presentes en histiocitos (Z-N x400).

la funcion renal. Tres meses después comenzo con un esquema
alternativo con dapsona y clofazimina a las dosis de laTMD OMS
durante tres anos.

Actualmente presenta involucion de las lesiones cutaneas, baci-
loscopia negativa y ausencia de granulomas en la histopatologia
de piel.

La evolucion funcional del 6rgano trasplantado es satisfactoria
con un filtrado glomerular estimado por el clearance de creatini-
na en 87 ml/m, creatinina plasmatica de 1,0 mg/dl, sin proteinu-
ria y con tension arterial normal.

Discusion

El compromiso sistémico en la lepra es frecuente en los pacien-
tes multibacilares, el rifion puede afectarse por: amiloidosis renal
asociada con estadios avanzados de la enfermedad, glomerulone-
fritis causada por inmunocomplejos circulantes, pielonefritis cro-
nica, nefritis intersticial relacionada con la quimioterapia prolon-
gada y el uso reiterado de analgésicos.

En el pasado, los nefrologos no indicaban el trasplante renal para
los pacientes con Hansen, ya que no se conocia si podia haber
compromiso del rifion trasplantado por la lepra o si la inmunosu-
presion iatrogénica del paciente trasplantado podia ocasionar
una exacerbacion de la enfermedad de Hansen.

La primera comunicacion de trasplante renal en un paciente con
lepra data de 1973;' desde entonces se lo ha utilizado en todo el
mundo.*”

Estas comunicaciones sefialan que en pacientes en tratamiento
conTMD OMS en el momento que reciben el trasplante, la enfer-
medad continta con un curso favorable a pesar de encontrarse
en estado de inmunosupresion iatrogénica.

Las recidivas de lepra se observaron solo en los pacientes que
realizaron tratamientos incompletos antes del trasplante.

Los pacientes trasplantados pueden realizar tratamiento con los
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mismos antibacterianos que la poblacion no trasplantada, en for-
ma concomitante a los inmunosupresores.

Existe escasa experiencia sobre las interacciones de laTMD OMS
y los inmunosupresores. La rifampicina es el firmaco de mayor
actividad bactericida contra M. leprae, que inhibe la sintesis de
RNA bacteriano, penetra en las células fagociticas y provoca la
muerte de los microorganismos.

Los efectos adversos de la rifampicina son: hepatotoxicidad,
exantemas, sindrome seudogripal, nduseas y vomitos.

La falla renal aguda, la anemia hemolitica y la purpura tromboci-
topénica constituyen complicaciones poco frecuentes, asociadas
con tratamientos intermitentes y/o con la administracion diaria
con dosis elevadas de ese farmaco.

La insuficiencia renal aguda por rifampicina es una entidad poco
comun y mediada por un mecanismo inmunitario. Es mas fre-
cuente con la administracion intermitente o con la reintroduc-
cion del farmaco luego de la suspension del tratamiento. El inicio
es abrupto y se produce dentro de las dos a seis primeras sema-
nas; se observa recuperacion completa de la funcién renal en el
85% de los casos. Su fisiopatologia es incierta y se piensa que es-
taria implicado un mecanismo inmunitario (reaccion de hiper-
sensibilidad tipos II y III) que provocaria diferentes patrones de
dano renal: nefritis tubulointersticial, necrosis tubular aguda, glo-
merulonefritis rapidamente progresiva, nefritis intersticial y pro-
teinuria de cadenas livianas. Pueden encontrarse titulos de anti-
cuerpos anti-rifampicina, cuya sensibilidad depende del momen-
to de la medicion y de la exposicion al farmaco.®'

Conclusiones

La lepra no constituye una contraindicacion para el trasplante re-
nal.

La inmunosupresion asociada con el trasplante no es un factor
negativo en la evolucion de la lepra.
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Como en el caso de nuestro paciente, si la infeccion se presenta
posterior al trasplante, puede tratarse con TMD OMS asociada
con el tratamiento inmusupresor.

El enfermo en tratamiento antibacteriano continda su proceso de
curacion a pesar de estar bajo un estado de inmunodepresion.
No se recomienda realizar quimioprofilaxis secundaria en los
pacientes con antecedente de lepra anterior al transplante, s6-
lo estaria justificada la TMD OMS en los pacientes que recibie-

Dermatologia

ron monoterapia o realizaron tratamientos incompletos.

Se debera evaluar la funcion hepatica y la renal antes de iniciar
1laTMD OMS y después, dado que la agresion renal por rifampi-
cina puede desarrollarse inicialmente sin sintomatologia."

J.Tiscornia:Arzobispo Espinosa 370 - (1157) Ciudad Autonoma de
Buenos Aires - Rep. Argentina. E Mail: jorgetis@hotmail.com
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*

La inmunoglobulina endovenosa se usa ca-
da vez con mayor frecuencia en el trata-
miento de enfermedades neuroautoinmu-
nes. Aunque para la mayoria de los pacien-
tes es un tratamiento seguro, se han referi-
do efectos colaterales tales como trom-
boembolia. Se debe estar, por lo tanto,
atento a la posibilidad de esta complica-
cién en pacientes que tengan factores de
riesgo.

Vucic S
Eur Neurol 2004;12:141

LF
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*

El derivado macrolactdmico pimecrolimus
tiene una amplia actividad antiinflamato-
ria, sin evidencia de toxicidad. Por via bucal
es altamente efectivo en pacientes con pso-
riasis moderada a severa. Aunque aun no
estd aprobada para su uso por esta via, es
una droga altamente efectiva y bien tolera-
da para el tratamiento de la psoriasis y
otras enfermedades cutaneas mediadas por
células T.

Wolf K
Dermatol Clin 2004;22:461

LF

*

La presencia de anticuerpos antigliadina y
otros anticuerpos asociados con enferme-
dad celiaca se ha comunicado en pacientes
con psoriasis. Su presencia estaria relacio-
nada con mayor actividad de la enferme-
dad.

Woo WK
Br J Dermatol 2004;151:891

LF
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SECCION ;CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

Caso 1
Lesion tumoral en el dorso

Tumor on the back

Marcela Bocian,* Andrea Bettina Cervini,* Amelia Laterza,** Adrian Martin Pierini***

* Médica dermatologa del Servicio de Dermatologia del Hospital de Pediatria "Prof. Dr. Juan P. Garrahan" ** Médica principal del Servicio de Dermatologia
del Hospital de Pediatria "Prof. Dr. Juan P. Garrahan" *** Jefe del Servicio de Dermatologia del Hospital de Pediatria "Prof. Dr. Juan P. Garrahan"

Historia clinica

Una paciente de 4 afios es traida a la consulta por presentar una le-
sion tumoral en el dorso de un mes de evolucion. Como anteceden-
tes personales es portadora del sindrome genético de Wolf-Hirsch-
Horn (delecion del brazo corto del cromosoma 4), cuyas caracteristi-
cas clinicas en la nifia son: retraso madurativo, epilepsia, comunica-
cion interauricular, hipertelorismo ocular, colobomas, miopia, asime-
tria craneana, subluxacion de caderas y escoliosis.

En el examen fisico se observa una lesion tumoral ligeramente erite-
matosa,de 6 cm de diametro ubicada sobre la columna dorsal, irregu-
lar a la palpacion, de consistencia dura, adherida a los planos profun-
dos, asintomatica (Fotos 1y 2).

Examenes complementarios:

* Ecografia de partes blandas: formacién subcutanea solida heterogé-
nea e hipoecoica, sin aumento de flujo ni calcificaciones en su interior.
* Tomografia computarizada de columna dorsal: tumoracion de las par-
tes blandas, sin evidencias de compromiso 6seo e intrarraquideo.

* Estudio histopatologico de la lesion tumoral (Protocolo: 99-1337): Mi-
croscopia 6ptica (H-E): Focos de necrobiosis del colageno en la dermis,
rodeados por histiocitos dispuestos en empalizada e infiltrado inflama-
torio formado por histiocitos, linfocitos y eosinofilos en la dermis y la
hipodermis (Foto 3).

Foto 1. Lesion tumoral en el dorso.

Foto 2. Lesion eritematosa de 6 cm de diametro. Foto 3. Focos de necrobiosis de colageno en la dermis, rodeado

por histiocitos dispuestos en empalizada (H-E).
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Diagnéstico: granuloma anular profundo.

Comentario y discusion

El granuloma anular profundo (GAP), también conocido como
granuloma anular subcutaneo o granuloma anular nodular o no6-
dulo seudorreumatoideo, es una variante clinica atipica del gra-
nuloma anular'?(Cuadro 1).

Cuadro 1. Clasificacion del granuloma anular?

Formas clinicas

Tipicas: Papulas eritematosas
con centro atréfico que
adoptan una disposicion anular
Atipicas: Eritematoso
Perforante

Generalizado
Papuloliquenoide
Subcutaneo
Queloidiano

En napa

Morales M, Zweifel C, Feinsilber D, Luna M. Granuloma anular sub-
cutaneo. 1990*

Se trata de una lesion inflamatoria, cronica, benigna y autolimita-
da, cuyo diagnoéstico de certeza s6lo es posible mediante histo-
patologia.?

Clinicamente se caracteriza por la presencia de nédulos hemisféri-
cos, unicos o multiples, de consistencia duroelastica (renitentes-carti-
laginosos), adheridos a planos profundos pero moéviles en la superfi-
cie. El tamafio varia desde pocos milimetros hasta varios centimetros,
tienen el color de la piel normal o ligeramente eritematosos y son
asintomaticos. Pueden asociarse con las lesiones tipicas del granulo-
ma anular o ser la tinica manifestacion de la enfermedad; hallazgo po-
co frecuente.™

Sin preferencia por sexo y/o raza, suelen aparecer durante la infancia
aunque se describieron casos en adultos.’ La localizacion mas fre-
cuente es en el cuero cabelludo y en las extremidades, de preferen-
cia en el borde lateral de los brazos,y en los dedos, las palmas, los gld-
teos, los muslos y las regiones patelar y olecraneana.*

Hasta el momento no se ha podido establecer la etiopatogenia de es-
ta enfermedad inflamatoria. Las investigaciones apuntan hacia un ti-
po de respuesta de hipersensibilidad retardada mediada por células
frente a un antigeno desconocido que puede ser muy variable. Se pro-
ponen como agentes causales o desencadenantes: picaduras de insec-
tos, traumatismos, exposicion solar, PUVAterapia, infecciones virales
(herpes zoster, Epstein Barr y HIV), infecciones estreptococicas, prue-
ba de tuberculina o PPD."** También se describieron asociaciones
con anticuerpos antitiroideos, con la administracion de sales de oro 'y,
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en especial, con la diabetes mellitus. La frecuencia de esta ultima va-

ria y depende del tipo de presentacion clinica; se observa mas a me-

nudo en la forma generalizada (20%). Esta asociacion esta bien defini-

da en los adultos, no asi en los nifios.'

El diagnostico definitivo del GAP es histologico, se caracteriza por la

presencia de focos de degeneracion del colageno (necrobiosis) en la

dermis papilar o reticular rodeados por histiocitos en forma de empa-

lizada. Los vasos del plexo superficial no presentan mayores cambios,

a excepcion de un infiltrado linfocitario perivascular. Las areas de ne-

crobiosis son de coloracion basoéfila debido al aumento de la sustan-

cia fundamental amorfa (mucopolisacaridos acidos), rasgo caracteris-

tico del granuloma anular, mas evidente al utilizar técnicas histoqui-

micas, como azul alciano, Giemsa y oro coloidal.”

Los principales diagnosticos diferenciales son:™

* N6dulos reumatoideos: nodulos de tamaiio variable ubicados prefe-
rentemente sobre las articulaciones, relacionados con artritis reu-
matoidea o fiebre reumatica, cuya diferencia histopatologica es la
necrosis fibrinoide central intensa.

¢ Pilomatrixoma: tumoracion casi siempre Unica, de consistencia fir-
me, adherida a los planos superficiales; caracterizada por la presen-
cia de células basofilas y las tipicas células "sombra" en los estudios
histopatologicos.

* Lipoma: tumor de consistencia blanda, circunscripto, compuesto de
laminas de adipocitos uniformes y maduros.

Necrobiosis lipidica: nédulos pequefios que evolucionan a placas
de bordes irregulares, atroficas y surcadas por telangiectasias; histo-
logicamente se destacan la escasa necrosis fibrinoide central, los
abundantes depositos de lipidos y el engrosamiento de las paredes
de los vasos.

» Dermatofibrosarcoma: placa indurada con nédulos de consistencia
firme, protuberantes, de color marrén oscuro, que pueden crecer
hasta convertirse en grandes tumores; el aspecto microscopico ca-
racteristico consiste en la disposicion en rueda de carro de los fi-
broblastos que se visualizan como fasciculos cortos dispuestos en
angulos rectos entre si; el epitelio muestra pérdida de los puentes
intercelulares y el tumor suele ocupar toda la dermis.

El granuloma anular es de evolucion autolimitada; en el 50 al 73% de

los casos desaparece antes de los dos afios, aunque un 40% pue-

de recidivar, por lo general en el mismo sitio. Suele curar sin de-
jar cicatriz.'

No existe un tratamiento especifico, por lo que se propusieron mul-

tiples esquemas terapéuticos segun su forma clinica o distribucion,

que incluyen corticoides topicos y/o intralesionales, aspirina, acido ni-
cotinico, dipiridamol, hidroxicloroquina, dapsona, clorambucilo, reti-

noides, pentoxifilina, ciclosporina, yoduro de potasio, criocirugia y

PUVA, con resultados diversos.'*"°

La involucién espontanea de las lesiones después de una biopsia

parcial es frecuente en esta patologia.'>"°

A.B. Cervini: Pedro Goyena 1121 1ler. Piso - (1406) Ciudad Autonoma
de Buenos Aires - Rep.Argentina. E-mail: abcervini@fibertel.com.ar
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La asociacién de epitelioma basocelular y
amiodarona puede tratarse de una coinci-
dencia, o de una causalidad.

Monk B
Br J Dermatol 2004;151:933

LF

*

Las manifestaciones cutédneas de la enfer-
medad de Sjogren suelen ser minimizadas,
debido al predominio de la xerostomia y de
la conjuntivitis seca. Son, sin embargo, rela-
tivamente frecuentes. Ademas de la xerosis
y de los depositos de IgG, puede haber vas-
culitis, linfoma cutaneo de células B, alope-
cia, vitiligo y lesiones papulosas.

*

Una técnica mas simple que la del trasplan-
te de melanocitos preconizada por Olsson 'y
Juhlin se efectudé en pacientes con vitiligo
segmentario o focal. Un alto porcentaje de
estos pacientes mostraron prolongado pe-
riodo libre de enfermedad.

Mulekar SV
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Rempiglosia

Maculopapulas purpuricas en el muslo

Purple spots and papules on the thigh

Maria Teresa Ganun*

* Dermatoéloga. Centro Médico “Belén”

Caso clinico

Mujer de 32 afios que, desde hace un mes, nota la aparicion de papu-
las purpuricas, sobre un fondo ocre redondeado de 2 x 2 cm, en la
cresta iliaca y la raiz del muslo derecho (Foto 1), ligeramente prurigi-
nosas. Tenia, ademas, leucorrea tratada con fluconazol y metronidazol
por via oral. Como antecedente s6lo destacaba la aparicion de hema-
tomas ante el menor traumatismo. No referia trastornos venosos de los
miembros inferiores. Los examenes de laboratorio generales y de la
coagulacion eran normales. El estudio histopatologico de una lesion
mostré epidermis ligeramente acantosica e hiperortoqueratosica.

Foto 1. Maculopapulas milimétricas eritematosas doradas. Se
observa la cicatriz de la biopsia.

En algunas zonas se observaba vacuolizacion de la capa basal. En la
dermis papilar y reticular, infiltrado inflamatorio linfomonocitario con
distribucion liquenoide y perivascular (Foto 2); ademas, se veian glo-
bulos rojos extravasados y algunos histiocitos (Foto3). La coloracion
PAS puso de manifiesto un engrosamiento de las paredes vasculares
(Foto 4).La coloracion de Pearls era débilmente positiva y se notaban
algunos macrofagos coloreados.

El examen vascular periférico era normal. Se inici6 tratamiento con
corticoides locales y se obtuvo una leve mejoria.

Foto 2. Infiltrado linfomononuclear de distribucién liquenoide y
perivascular.

Foto 3. Vacuolizacion de la capa basal y glébulos rojos extravasados.

Foto 4. Coloracion PAS: engrosamiento de las paredes vasculares
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Diagnéstico: liquen aureo (purpura pigmentada
cronica benigna).

Discusion

Dentro de la llamada purpura pigmentada cronica o purpura pig-
mentada benigna, se agrupa una serie de entidades que compar-
ten rasgos clinicos e histopatologicos.

El hallazgo clinico comun es una papula roja que remeda la pi-
mienta de Cayena. Estas erupciones tienden a ocurrir en los
miembros inferiores, pero también pueden aparecer en el tron-
co, los miembros superiores y el prepucio.’

El liquen aureo es una variante poco comun de erupcion purpu-
rica limitada a uno o dos sitios, y con rasgos liquenoides en la his-
tologia.?

Clinicamente se presenta bajo distintas formas: macula naranja,
amarilla, dorada, marrén y a veces purpurica en las primeras fa-
ses. El componente papuloso liquenoide es variable.> Aparece co-
mo papulas puntiformes rojas que corresponden a telangiecta-
sias que, al romperse, ocasionan la purpura. En general son cir-
cunscriptas,’ pero pueden extenderse en forma lineal o con pa-
tron zosteriforme.”> Aunque suele aparecer en los adultos, se des-
cribieron casos en nifos.*

La etiologia es todavia inexplicable. En un principio se considera-
ba causada por hematomas espontaneos, medicamentos o focos
infecciosos."* En una serie estudiada las lesiones en las piernas
no tenian asociacion evidente con hipertension venosa o venas
varicosas.? Como posible mecanismo de produccion se propone
una reaccion alérgica de sensibilidad retardada o vasculitis por in-
munocomplejos. Se observan inmunoglobulinas y/o complemen-
to alrededor de los vasos dérmicos. Se hallan modificaciones ca-
racteristicas en la expresion de moléculas de adhesion (CA Ms)
en las células endoteliales dérmicas y en los linfocitos de la piel
lesionada. Esta modulacion mostraria estrecho paralelismo con la
descrita para la reaccion de sensibilidad retardada crénica de la
piel.’ Existiria también una analogia en la estructura entre la po-
blacion celular del infiltrado del liquen aureo y las células involu-
cradas en la reaccion de hipersensibilidad.!

Shelley y cols. sugieren que el liquen aureo es el resultado de la
alteracion de la circulacion sanguinea por incompetencia brusca
de una vena perforante. Se trataria de un reflujo de sangre de las
venas profundas a la microvasculatura de la piel.* Sin embargo, es-
ta teoria no explica la existencia de liquen aureo en las extremi-
dades superiores.
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Para Wilkin el solo aumento de la presion venosa no es suficien-
te para provocar el cuadro clinico, también se requiere fragilidad
capilar; por lo tanto considera que debe conocerse el estado de
fragilidad capilar en todo paciente con liquen aureo.®

Diagnéstico diferencial

1. Las otras purpuras pigmentadas cronicas:
e Dermatitis pigmentaria progresiva o enfermedad de Schamberg.
 Parpura eccematoide pruriginosa de Doucas y Kapetanakis.
 Parpura pigmentaria anular telangiectoide.
* Dermatitis liquenoide purpurica de Gougerot y Blum.
Con ellas la diferencia estaria en que el liquen aureo es circuns-
cripto, solitario y rara vez multiple.' Algunos autores conside-
ran que esta afeccion es una variante de la dermatosis purpuri-
ca liquenoide de Gougerot y Blum, o de la enfermedad de
Schamberg, pero para otros se trata de una afeccion diferente.*
En 1994 Petruzzellis y cols. propusieron denominar a estas le-
siones purpura idiopatica, forma macular, papular o eccemati-
forme.’

2. Purpuras por disfuncion plaquetaria y por medicamentos
que inducen trombopenia.

3. Hiperglobulinemia.

4. Parpura senil.

5. Dermatitis de estasis.

6. Enfermedad de Kaposi.

En estos casos el diagnostico se esclarece con el resto del exa-

men clinico, el estudio histopatolégico y los datos de laboratorio.

Cabe insistir en la necesidad de realizar el estudio vascular peri-

férico en estos pacientes, ya que algunos autores encontraron al-

teraciones circulatorias.

Tratamiento

Es a menudo insatisfactorio. Se han usado los corticoides topicos
con mejoria de las lesiones papulosas, pero poco aclaramiento de
la pigmentacion. Tamaki y cols. refieren el tratamiento exitoso
con griseofulvina oral en la dermatosis purpurica pigmentada.®
También se usan citoflavinoides, hidroquinona, acido ascorbico,
pentoxifilina® o PUVA." Empero, dada la naturaleza benigna de la
afeccion, algunos autores no justifican tratarla.'

M.T. Ganun: Lago Palena 2259 - (5501) Godoy Cruz - Pcia. de Men-
doza - Rep.Argentina. E-mail: mtgm@data54.com
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E. coli, E. faecalis y C. albicans.

SECCION INMUNODERMATOLOGIA

Un nuevo PAM, dermcidin, es expresado exclusiva y continuamente por las glandulas sudoriparas ecrinas
y transportado por el sudor hacia la superficie epidérmica. A diferencia de las catelicidinas y
defensinas que aparecen en respuesta a inflamaciones, dermcidin es parte de la defensa innata de
la piel y colabora en la prevencion de la invasion por gérmenes patégenos, entre otros: S. aureus,

Riegy col. Dermcidin is constitutively produced by eccrine sweat glands and is not induced in epidermal cells under inflam-
matory skin conditions. Brit J Dermatol 2004;151: 534-539.
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SECCION PATOLOGIA REGIONAL

Micetoma en el muslo

Mycetoma on the thigh

Nora Cartagena,* Ana Maria Lorenz,** Rossana de los Rios,*** Eudoro H. de los Rios, **** Susana Romano***

*Jefa de Trabajos Practicos dedicacién simple de la Catedra de Dermatologia de la UNT **Profesora adjunta de la Catedra de Dermato-
logia de la UNT ***Jefa de Trabajos Practicos semidedicacion, de la Catedra de Dermatologia de la UNT ****Profesor Titular de la Cate-
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Caso clinico

Un paciente de 41 afios, oriundo de Ledesma, provincia de Jujuy,
radicado desde hace diez afios en San Miguel de Tucuman, con-
sulta por presentar una placa infiltrada en la cara posterior del
muslo derecho.

Enfermedad actual: placa infiltrada de consistencia duroelastica
con multiples trayectos fistulosos que desembocan en granulo-
mas rojo violaceos, de los que emerge una secrecion serosangui-
nolenta. La lesion tiene 20 cm de diametro y esta localizada en la
cara posterior del muslo derecho, que se encuentra aumentado
de diametro desde hace quince afios.

Antecedentes de la enfermedad actual: el paciente refiere que
practicaba caza, pesca y futbol en la zona de los cafiaverales en
Ledesma (Jujuy) y fue operado en dos oportunidades con diag-

nostico de lipoma.

Foto 2. A los tres meses de tratamiento, con lesiones cicatrizales Foto 3. Estudio histopatologico: microabsceso en la dermis reti-
y atroéficas. cular profunda.
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Examenes complementarios

Laboratorio: sin particularidades.

Estudio micologico directo y cultivo de secrecion de la fistula: ne-
gativo.

Estudio histopatolégico: dermis reticular profunda con infiltrado
inflamatorio denso, constituido por linfomonocitos, angiogénesis
y gran cantidad de PMN que forman microabscesos, compatible
con un cuadro de micosis profunda, a pesar de que no se logran
demostrar elementos especificos.

Radiografia de muslo: normal.

Diagnéstico: micetoma.

Dermatologia

Tratamiento

Terbinafina 250 mg por dia.

Sulfametoxazol 400 mg + trimetoprima 80 mg: 1 comprimido ca-
da 12 horas.

Con la administraciéon de ambos farmacos durante tres meses y
medio, la lesion se curd; el paciente asiste a control cada tres me-
ses y continda con lesiones cicatrizales, sin actividad.

El interés del caso fue que, ante el resultado negativo del estudio
micologico y la falta de identificacion del agente causal, se deci-
di6 implementar un tratamiento combinado con antibioticos y
antimicoticos orales sobre la base de las manifestaciones clini-
cas, con excelentes resultados.

SECCION ONLINE

Para aquellos lectores que se interesen por un tema en particular de la terapéutica dermatologica,
Dermatologia Argentina brinda un sistema de actualizacion bibliografica online.

Este servicio consiste en la distribucion periodica por correo electronico de resumenes de articulos
obtenidos de la base de datos Medline en relacion con el area de interés elegida durante el presente afo.
La suscripcion es anual desde el sitio web de la revista www.dermatolarg.org.ar. Seleccione "Seccion
Online" y llene el formulario que aparece en pantalla.

Para mejor aprovechamiento del sistema se sugiere la eleccion de temarios con elevada frecuencia de

publicacion y evitar nomenclatura en desuso.

Para investigar temas muy acotados es conveniente solicitar una buasqueda bibliografica convencional, y
para presentar casos clinicos asi como compartir experiencias personales esta a disposicion la lista de
discusion de la SAD Dermasad. Para informacion escribir a bibliografia@sad.org.ar
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Micetoma de localizacion multiple

Mycetoma with multiple localisations

Rossana de los Rios,* Eudoro H. de los Rios,** Juan Anzorena,*** Alberto Espindola,****
Ana Maria Lorenz,***** Nora Cartagena******

*Jefa de Trabajos Practicos semidedicacion, de la Catedra de Dermatologia de la UNT **Profesor Titular de la Catedra de Dermatologia
de la UNT ***Jefe de Trabajos Practicos dedicacion simple de la Catedra de Dermatologia de la UNT **** Jefe de Trabajos Practicos de-
dicacion simple de la Catedra de Dermatologia de la UNT *****Profesora adjunta de la Catedra de Dermatologia de la UNT ******jJefa
de Trabajos Practicos dedicacion simple de la Catedra de Dermatologia de la UNT.

Caso clinico

Paciente de 66 afios oriundo de Ampala, Simoca, provincia de
Tucuman.

Motivo de consulta: presenta tres tumoraciones duroelasticas,
una en la zona posterior del tobillo izquierdo, otra en la mu-
fleca izquierda y la tercera en el antebrazo izquierdo.
Enfermedad actual: lesiones tumorales, de consistencia duroe-
lastica, mamelonadas, con orificios fistulosos en la superficie
que se reblandecen en profundidad. La que esta ubicada en la
zona posterior del tobillo izquierdo mide 6 por 5 cm de dia-
metro; las otras, ubicadas en la mufieca izquierda y en el an-
tebrazo del mismo lado, tienen 2 cm de diametro cada una y
diez anos de evolucion.

Antecedentes de la enfermedad actual: el paciente refiere haber-
se clavado espinas mientras trabajaba en el monte.
Antecedentes personales: sin particularidades.

Antecedentes familiares: refiere que su padre tenia algo parecido
en la mano izquierda. Foto 1. Lesion en cara posterior tobillo iz-
quierdo

Foto 2. Lesion en el tobillo izquierdo (imagen de perfil). Foto 3. Lesién en el dorso de la mufieca izquierda.
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Foto 4. Lesion en el antebrazo izquierdo.

Examenes complementarios

Foto 5. Estudio histopatoldgico.

Tratamiento

Laboratorio de rutina: normal.

Radiografia de pie: normal.

Estudio micolodgico. Se desarrollan colonias de Eumycete, género
Madurella mycetomi.

Estudio histopatoldgico: las tres lesiones muestran una epidermis
hiperqueratoésica, ulcerada, con infiltrado linfoplasmocitario y fi-
brosis de la dermis. Se encuentran elementos aislados de aspecto
micotico, compatibles con micetoma.

Diagnoéstico: micetoma por hongo verdadero de

Se realiza tratamiento médico-quirtrgico.

Tratamiento médico: terbinafina 250 mg por dia durante un mes
antes de la intervencion quirargica: Se realiza luego cirugia esci-
sional con margenes de seguridad con excelente evolucion y cu-
racion definitiva. Se prosigue con un mes mas de terbinafina, 250 mg
por dia, como tratamiento de consolidacion.

multiple localizacion.

*

En Africa se estudiaron clinica e histopato-
l6gicamente a 109 pacientes con HIV que
presentaban erupcién pruriginosa papular,
una dermatosis muy frecuente en esta re-
gion. Un 84% presentd una histopatologia
caracteristica de picadura de artréopodo y se
observé que la severidad de esta erupcion
se correlacionaba inversamente con el re-
cuento de CDA4. Se postula que esta condi-
cion se produciria por una respuesta inmu-
nolégica alterada frente a los antigenos de
los artropodos.

JAMA 2004;292:2614-20

Juan Lucas Bernabé

66

*

En el estudio prospectivo mas grande reali-
zado con pacientes con carcinoma basoce-
lular facial se comparé en forma aleatoriza-
da la cirugia de Mohs vs. cirugia convencio-
nal. Se trataron 397 carcinomas primarios y
201 carcinomas recurrentes. La tasa de re-
currencia a 30 meses fue levemente menor
pero no estadisticamente significativa con
cirugia de Mohs. Se estimé que el beneficio
dado por la técnica de Mohs en la tasa de
recurrencia no es mayor a un 3,7% en tu-
mores primarios y a un 5% en tumores re-
currentes cuando se la compara con la ciru-
gia convencional.

Lancet 2004;364:1766-72

JLB

*

En un metaandlisis de estudios aleatoriza-
dos y controlados incluyendo un total de
4.186 pacientes, se evalud la eficacia y la to-
lerancia del tratamiento con pimecrolimus
y tacrolimus tépico en la dermatitis atopi-
ca. Se observé que tacrolimus 0,1% fue tan
efectivo como butirato de hidrocortisona
0,1% (corticoide de potencia mediana) y
que fue mas efectivo que hidrocortisona
base 1%. Por otro lado, pimecrolimus 1%
fue mucho menos efectivo que valerato de
betametasona 0,1% (potencia mediana) y
nunca fue comparado con corticoides de
baja potencia.

BMJ, doi:10.1136/bmj.38376.439653.D3
(published 24 February 2005)

JLB
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES

Reglamento y normas para la presentacién de articulos

Dermatologia Argentina es la publicacion oficial de la Sociedad Argentina de Dermatologia. El pedido de publicacion debera

dirigirse a:

Dermatologia Argentina

Comité Editorial (derargentina@sad.org.ar)
Callao 852, 2do piso

1023 - Buenos Aires

Argentina

Todo articulo debera ser acompafiado por la siguiente declara-
cion escrita, firmada por los autores o por el autor principal, ha-
ciendo constar su direccion postal y teléfono: "El/los autor/es
transfieren todos los derechos de autor del manuscrito titulado ‘-
——"a Dermatologia Argentina en el caso de que el trabajo sea pu-
blicado. El/los abajo firmante/s declaran que el articulo es origi-
nal, que no infringe ningin derecho de propiedad intelectual u
otros derechos de terceros, que no se encuentra bajo considera-
cién de otra revista y que no ha sido previamente publicado.
El/los autor/es confirman que han revisado y aprobado la version
final del articulo asi como certifican que no hay un interés eco-
némico directo en el sujeto de estudio ni en el material discuti-
do en el manuscrito".

Los articulos enviados para su publicacion deben ser originales e
inéditos, si bien pueden haber sido comunicados en sociedades
cientificas, en cuyo caso correspondera mencionarlo. El Comité
Editorial se reserva el derecho de rechazar los articulos, asi como
de proponer modificaciones cuando lo estime necesario. El arti-
culo enviado a Dermatologia Argentina para su publicacion sera
sometido a la evaluacion del Comité Editorial, el que se expedira
en un plazo menor de noventa dias, y la Secretaria de Redaccion
informara su dictamen en forma anénima a los autores del articu-
lo, asi como su aceptacion o rechazo. En la practica, el Comité de
Redaccion se reune mensualmente con sus nueve integrantes.
Una vez entregado el trabajo a la Secretaria de Redaccion, el Co-
mité de Redaccion evalia si cumple con las condiciones como
para ser publicado, designandose como minimo 2 arbitros para
su analisis, uno del comité y otro revisor externo. Una vez recibi-
das las correcciones de los autores se dan 3 posibilidades (acep-
tacion, aceptacion con correcciones, no aceptacion) y en caso de
ser aceptado se valora la pertinencia y oportunidad de la publica-
cion. La publicacion de un articulo no implica que la Revista
comparta las expresiones vertidas en €l.

Dermatologia Argentina considerara para la publicacién de los ar-

ticulos, los requerimientos establecidos por el Comité Internacio-
nal de Editores de Revistas Médicas que elaboraron los "Requisi-
tos Uniformes para Preparar los Manuscritos Enviados a Revistas
Biomédicas" (Ann Intern Med 1997; 126: 36-47 ) su actualizacion
de mayo 2000, disponible en http://www.icmje.org. La lengua de pu-
blicacion es el castellano.

Los articulos deben ser impresos con el siguiente formato: papel blan-
co, tamafo carta o A4, con margenes superior e inferior de 30 mm y
laterales de 25 mm, a simple faz, doble espacio en todas las hojas, in-
cluidas la correspondiente al titulo, agradecimientos, referencias, etc.
Cada seccion comenzara en una pagina nueva. Las paginas deberan
numerarse en forma correlativa en el angulo superior derecho de ca-
da una (la namero uno es la pagina del titulo). Para la revision se de-
ben entregar un original y dos copias de buena calidad (tres juegos).
Se acompanara en lo posible otra copia en disquete de 3’5 HD,la que
debe tener el texto y los graficos completos. Se deben indicar los
nombres de cada archivo (un archivo para el resumen, otro para el
cuerpo del articulo y los que fueran necesarios para los graficos y ta-
blas) y el programa de tratamiento de textos, asi como la version uti-
lizada. El archivo de texto en el contenido debe estar libre de la ma-
yoria de los co6digos y sangrias, con el texto alineado a la izquierda, to-
do ¢l tendra el mismo tamano de letra y se utilizaran los tipos negri-
ta o cursiva para recalcar las frases destacadas del trabajo. Se trata de
poder disponer del texto puro para una mejor y mas rapida edicion
y maquetacion. El autor debera contar con copia de todo lo que re-
mita para su evaluaciéon. Como maximo no debe exceder las diez pa-
ginas de texto, seis ilustraciones (cuadros, graficos o ambos) y hasta
seis fotografias. Un autor sera responsable del trabajo y consignara su
direccion, nimero telefonico y direccion de correo electronico (e-
mail) para recibir la correspondencia vinculada con la publica-
cion.

Estructura del trabajo: cada parte del manuscrito empezari en
pagina aparte, segun la presente secuencia: I) pagina de titulo o
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primera pagina; II) resumen y palabras clave; II) texto del articu-
lo; IV) agradecimientos;V) bibliografia; VI) ilustraciones (cuadros,
graficos y fotografias).

I) Pdgina de titulo: es la primera pagina y debe incluir 1) el ti-
tulo (que no exceda de ocho palabras, conciso e informativo, tam-
bién traducido al inglés); 2) el nombre completo de los autores,
el grado maximo académico u hospitalario, el jefe de servicio; 3)
el nombre y direccion de la institucion donde se ha realizado el
trabajo; 4) el nombre, direccion, numero telefénico, fax y e-mail
del autor responsable de la correspondencia sobre el manuscri-
to; 5) el/las fuente/s de apoyo si las hubiere.

IT) Pdgina de resumen y palabras clave: en espafiol e inglés
acompanardn el trabajo por separado. El mdximo de pala-
bras permitidas serd de 150 palabras, si es un resumen ordi-
nario, y de 250 si es uno estructurado (trabajos de investi-
gacién: introduccién, objetivo, material y métodos, resulta-
dos, conclusién). El resumen estructurado contiene:

Los antecedentes (en inglés, background) son una puesta al dia
del estado actual del problema o sea, cual es el problema que lle-
va al estudio.

El objetivo (en inglés, objective) explicita qué se queria hacer,
con quienes y para qué.

El disefio (en inglés, design) es el tipo de estudio realizado.

Los métodos (en inglés, methods) describen la forma en que se
realizo6 el estudio.

Los resultados (en inglés, results) deben incluir los hallazgos mas
importantes.

Las conclusiones (en inglés, conclusion) son la respuesta directa
a los objetivos planteados y deben estar avaladas por los resulta-
dos.Al pie de cada resumen deberan figurar una lista de 2 o 3 pa-
labras clave (key words) (preferentemente se deberan utilizar los
términos incluidos en la lista de encabezamientos de materias
médicas [Medical Subject Headings] (MeSH) que se encuentra en
la base de datos Medline, confeccionada por la Biblioteca Nacio-
nal de Medicina de los EE.UU.y es de acceso gratuito a través de
internet con la interfase pubmed.

IIT) Tipos de trabajos: articulos originales o trabajos de in-
vestigacién, comunicaciones, articulos de actualizacién, arti-
culos de revisién, cartas al editor, articulos de la seccién Der-
matélogos J6venes.

Articulos originales o trabajos de investigacién: deben descri-
bir por completo, pero lo mas brevemente posible, los resultados
de una investigacion clinica o de laboratorio que cumpla con los
criterios de una metodologia cientifica. Se considera aceptable
una extension maxima de 10 paginas. En los articulos largos se
pueden agregar subtitulos para que quede mas claro. El articulo
debera estar organizado de la siguiente manera: Introduccion, Ma-
terial y métodos, Resultados, Comentarios. a) Introduccion: se in-
dicara el campo genérico al cual se referira el trabajo, asi como el
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proposito de éste. Se resumira la justificacion del estudio y se de-
beran dar a conocer los objetivos de la investigacion: (qué se
quiere hacer, con quiénes y para qué). Se evitara aqui la inclusion
de datos o conclusiones del trabajo. b) Material y métodos: se de-
finira la poblacion, es decir los criterios de inclusion, exclusion y
eliminacion empleados para el ingreso de pacientes al estudio,
como también el lugar y fecha exactos de realizacion del estudio.
En caso de haber empleado procesos de aleatorizacion, se consig-
nara la técnica. Se debe dejar constancia, en caso de ser necesa-
rio, de la solicitud del consentimiento informado a los pacientes
y de la aprobacién del Comité de Etica responsable de la Institu-
cion. Se definiran con precision las variables estudiadas y las téc-
nicas empleadas para medirlas. Se informaran las pruebas estadis-
ticas, con suficiente detalle de modo que los datos puedan ser ve-
rificados por otros investigadores, y se fundamentara el empleo
de cada una de ellas. Se proporcionara el nombre del programa
estadistico empleado para el procesamiento de los datos y se
identificaran con suficiente detalle los procedimientos, equipos
(nombre y direccion del fabricante entre paréntesis) asi como
medicamentos y sustancias quimicas empleadas, incluidos los
nombres genéricos, las dosis y las vias de administracion, para
que otros investigadores puedan reproducir los resultados. ¢) Re-
sultados: se presentaran en el texto, en los cuadros o en los grafi-
cos siguiendo una secuencia logica. No se repetiran en el texto
todos los datos que aparezcan en los cuadros o en los graficos; s6-
lo se destacaran o resumiran Unicamente las observaciones im-
portantes. d) Comentarios: incluyen las conclusiones (consistiran
en afirmaciones breves y precisas, que responderan al objetivo de
la investigacion, fundamentadas por los resultados obtenidos) y la
discusion (donde se pueden plantear especulaciones y formular
hipotesis nuevas, surgidas de la investigacion).
Comunicaciones: estaran constituidas por Introduccion, Caso
clinico y Discusion.Tendran una extension maxima de 6 hojas de
texto, con 2 ilustraciones (cuadros o graficos) y un maximo de 4
fotografias. Los resumenes (castellano e inglés) no deberan supe-
rar las 150 palabras cada uno. La bibliografia no tendra un nime-
ro mayor de 15 citas.

Articulos de actualizacién y de revisién: la estructura de éstos
tiene una organizacion libre con el desarrollo de los diferentes as-
pectos del tema vy si el autor ha realizado un analisis critico de la
informacion, se incluira un apartado de Discusion. Se pueden uti-
lizar subtitulos para lograr una mejor presentacion didactica. Los
autores que remitan este tipo de articulos deben incluir una sec-
cién en la que se describan los métodos utilizados para localizar,
seleccionar, recolectar y sintetizar los datos. El texto tendra una
extension maxima de 10 paginas (de texto) y la bibliografia debe-
ra ser lo mas completa segun las necesidades de cada tema. No
requiere resumen, si palabras claves.

Cartas al editor: estarin referidas a los articulos publicados o a
cualquier otro topico de interés, incluyendo sugerencias y criticas.
Seran precedida por el encabezado "Sr. Editor:" y se procurara que
no tengan una extension mayor de dos hojas tipiadas con procesa-
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dor de texto a doble espacio. Si la carta es aceptada, en todos los ca-
sos el Consejo Editorial enviara copia de la carta al autor del articu-
lo referido, quien tendra oportunidad de contestar o comentar la
consulta u opinion del autor de la carta en el mismo nimero en que
ésta se publique, con iguales limitaciones de extension.

Articulos de la seccién Dermatdlogos Jévenes: En esta seccion
los dermatdlogos en formacion tendran un espacio donde po-
dran publicar en forma sintética (a modo de poster) diversos te-
mas de interés. Podrin publicar sus trabajos en esta Seccion
alumnos del Curso de especialista, residentes y/o concurrentes,
con menos de 5 aflos en Dermatologia.

La Seccion tendra un enfoque netamente didactico.

Se expondran temas en forma clara y concisa, destacando por so-
bre todo el contenido visual (fotos clinicas, graficos, cuadros y/o
algoritmos), con el objetivo de facilitar la fijacion y el aprendiza-
je de patologias frecuentes en Dermatologia. La publicacion ocu-
para dos carillas juntas, apaisadas.

Esta doble pagina, que queda como un poster, tendrd un puntea-
do que permita cortarla y orificios para ser encuadernada. La ora-
ganizacion y disposicion del trabajo son libres y quedaran a cri-
terio de los autores. Se podran incluir fotos, cuadros, graficos y
textos concisos.

En la seleccién de los trabajos se tendrdn en cuenta el grado
de originalidad y creatividad que presenten.

* Se entregara un diskette con el bosquejo del diagrama final don-
de constara claramente la distribucion general del trabajo (ubica-
cion del titulo, imagen, textos y/o cuadros, fuente, fondo, etc.)

* Bosquejo del trabajo: impreso en papel blanco, tamano legal
(25,5 x 31,5 cm), con margenes superior e inferior de 3 cm 'y
laterales de 2,5 cm.

Estructura del trabajo: I. Pagina de titulo (titulo, nombre com-

pleto de los autores, grado maximo académico u hospitalario,
nombre y direccion de la institucion donde se ha realizado el
trabajo, e-mail y direccion del autor responsable); II. Textos me-
diante nimero correlativo arabigo acorde a la ubicacion del
mismo en el diagrama final (de arriba hacia abajo y de izquier-
da a derecha); III. Tlustraciones (tablas, graficos y fotografias
conforme al reglamento y normas generales de presentacion
de articulos).
¢ No se incluira bibliografia.

IV) Agradecimientos: cuando se considere necesario su inclu-
sién y en relacion con personas o instituciones que no deben
figurar como autores pero que han sido esenciales por su ayu-
da técnica, por apoyo financiero o por conflicto de intereses.

V) Bibliografia: se indicara en hoja aparte mediante un nimero
correlativo arabigo colocado entre paréntesis y se limitara a las
realmente relacionadas con el tema. En el caso de soporte impre-
so se tendra en cuenta lo siguiente: El nombre de la revista se
abreviara segun el estilo del Index Medicus. Para las revistas: nom-
bre de los autores (si son mas de cuatro nombres, colocar los tres
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primeros y agregar: "y col." o "et al" segin corresponda), titulo
completo del trabajo, nombre de la revista, aflo, volumen, nime-
ro de las paginas inicial y final, todo en el idioma original. Para los
libros: autor/es del capitulo, titulo del capitulo, autor/es del libro,
titulo del libro, editorial, lugar, afio, paginas. Las referencias se co-
locaran en el texto como superindice donde corresponda. Se en-
carece a los autores se aclare al pie de la bibliografia si hay A.R.B.(am-
pliacion de referencias bibliograficas), las cuales podran ser remi-
tidas por el autor a pedido del lector. Se recomienda la revision
de la bibliografia nacional y su inclusién. En el caso de citas pro-
venientes de textos electronicos se considerara lo siguiente: para
las revistas, nombre de los autores (si son mas de cuatro nom-
bres, consignar los tres primeros mas el agregado de "y col." o "et
al", segun corresponda), titulo completo del trabajo, [tipo de so-
porte], nombre de la revista, fecha de publicacion, <disponibili-
dad y acceso>, [fecha de consulta], nimero normalizado (ISSN o
ISBN). Ejemplo. Myers M, Yang J, Stampe P.Visualization and func-
tional analysis of a maxi-k channel fused to green fluorescent pro-
tein (GFP). [en linea], Electronic journal of Biotechnology, 15 de
diciembre de 1999, vol.2 , nro 3. <http://www.ejb.org/content-
/vol2/issue3/full/index.html>, [consulta: 28 de diciembre del
20001, ISSN 0717-3458. Para los libros: autor/es del capitulo, titu-
lo del capitulo, autor/es del libro, titulo del libro, [tipo de sopor-
te], editorial, <disponibilidad y acceso>, [fecha de consulta], na-
mero normalizado (ISBN).

VI) Ilustraciones: los cuadros y graficos se haran en papel blan-
co y con tinta negra; deben ser legibles, claros, impresos con cho-
rro de tinta o superior. Deben presentarse en paginas separadas,
cada cuadro o grafico (barras o torta) por pagina. Se numeraran
en forma correlativa con nimeros romanos. Cada ilustracion
tendra un epigrafe breve y todas las abreviaturas se aclararan
al pie de pagina. No se aceptaran fotografias de cuadros ni re-
ducciones. Las fotografias seran preferentemente diapositivas
o en papel color brillante, de un tamafio de 13 cm x 18 cm y
de buena calidad La orientacion de la figura se hara en el dor-
so, con lapiz, con una flecha orientativa que indique su extre-
mo superior derecho. También debera constar el orden, el
nombre del autor y el titulo del trabajo. Los textos explicati-
vos de las fotografias figurarin en una hoja aparte. Con las fo-
tografias de pacientes se tomaran las medidas necesarias a fin
de que no puedan identificarse. Para publicarlas se requiere
autorizacion (consentimiento informado). Las de observacio-
nes microscopicas llevaran el namero de la ampliacion efec-
tuada. Si se utiliza material de otros autores, publicados o no,
debera adjuntarse el permiso de reproduccion correspon-
diente. Si se utiliza una camara digital, el requerimiento mini-
mo es 3,2 megapixeles (equivalente a 300 dpi en grafica) en
lo posible con alta resolucion y se enviara en CD en formato
psd o tif. Se aceptara como maximo un namero total de 6 (ta-
blas y/o graficos ) y hasta 6 fotografias.

La abreviatura adoptada por Dermatologia Argentina es: Der-
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matol Argent. La Direccion de Publicaciones se reserva el de-
recho de no publicar trabajos que no se ajusten estrictamen-
te al reglamento senalado o que no posean el nivel de calidad
minimo exigible acorde con la jerarquia de la Publicacion. En
estos casos le seran devueltos al autor con las respectivas ob-
servaciones y recomendaciones. Asimismo, en los casos en
que, por razones de diagramacion o espacio se estime conve-
niente, podran efectuarse correcciones de estilo que no afec-
ten los conceptos o conclusiones del articulo, sin previa au-
torizacion de los autores. La responsabilidad por el conteni-
do, afirmaciones y autoria de los trabajos corresponde exclu-
sivamente a los autores. La Revista tampoco se responsabiliza
por la pérdida del material enviado. No se devuelven los ori-
ginales una vez publicados.
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Guia de datos a enviar junto al trabajo

1) Carta de presentacion.

2)Tres copias del trabajo.

3) Portada con nombres completos de los autores y sus grados acadé-
micos.

4) Direccion y teléfono del autor encargado de la correspondencia.
5) Nombre de la institucion donde se realiz6 el trabajo.

6) Resumen (entre 150y 250 palabras) y lista de palabras clave en cas-
tellano e inglés.

7) Respetar la estructura segun el tipo de trabajo; por ejemplo, si es
un articulo original: Introduccion, Material y métodos, Conclusiones y
comentarios.

8) Utilizar tipografia negrita o cursiva para recalcar las frases destaca-
das del trabajo.

9) Figuras y fotos identificadas en forma apropiada.

10) Bibliografia citada segun el estilo del Index Medicus.





