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EDITORIAL

Sobre congresos y otras cosas

Este ano concurri a congresos latinos y germanos que, aparte de ciertas diferencias, presentaron algunas caracteristicas simi-
lares. Las invitaciones previas, los preprogramas y los programas tenian en lugares destacados promociones de diferentes pa-
trocinadores. En los multiples stands de exposiciones, gran cantidad de concurrentes en un ambiente llamativamente festivo
se apresuraban a llenar tarjetas de la suerte esperando atrayentes premios. Siempre se recibia por lo menos una lapicera de di-
seflo moderno y ergonémico de vivos colores, con el consiguiente logo, y que generalmente escribia. Era posible degustar di-
ferentes bebidas y quizas también alguna exquisitez. No faltaron tampoco obsequios mas valiosos, como un gorrito para la pro-
teccion del sol o remeras y sombrillas si el laboratorio poseia en su vademécum algin antiactinico con una potencia superior
a los anteriores.

La lista de todos estos beneficios seria imposible de detallar dado el enorme ingenio que se demuestra en estos eventos para
complacer a los asistentes.

Otra forma frecuente de "contribucion" a las reuniones y congresos por parte de las compaiias farmacéuticas es hacerse car-
go de inscripciones, alojamientos o transportes, como trueque para disponer de espacios donde promover sus productos, u
otros beneficios.

De tal forma ayudan a los organizadores, pues algunos consideran que mientras mayor es la cantidad de asistentes mas gran-
de es el éxito, independientemente de lo meduloso que hayan sido las contribuciones, interesantes las ponencias, raros los ca-
sos estudiados, destacados los panelistas o importantes los avances presentados.

La literatura nos informa que en los Estados Unidos de América, pais aficionado a nimeros, dinero y estadisticas, durante el
afo 2000 las compaiiias farmacéuticas volcaron 16.000 millones de dolares al marketing (leyo bien, dieciséis mil millones),!
cantidad mayor que la dedicada a la educacion de posgrado en las universidades.

Comunicaciones recientes indican que los regalos influyen en la decision del médico al momento de prescribir medicamen-
tos, lo cual provoca ademas un aumento desmesurado en los costos de los tratamientos.

Y otra conclusion que preocupa actualmente es el deterioro que tales influencias ejercen sobre la capacidad del médico pa-
ra evaluar con ética y objetividad la informacion para decidir la mejor practica (beneficencia), evitar riesgos para la seguridad
del paciente (no maleficencia), brindar la informacion adecuada al enfermo para que tome la mejor decision (autonomia), man-
teniendo la equidad en el acto médico (justicia).?

A fin de inculcar en los residentes el conocimiento para establecer una relaciéon correcta con los representantes de los labo-
ratorios farmacéuticos, se ha incorporado en el programa de ensefianza en algunas de las residencias de los Estados Unidos,
instrucciones formales para aplicar en su practica médica.!

No se reconoce, en general, que los actos médicos puedan ser afectados por influencia de la propaganda. Volviendo a las es-
tadisticas, nos enteramos que para el 85% de los estudiantes de medicina del pais del norte era inaceptable que los politicos
recibieran regalos, pero solamente el 46% consider6 impropio aceptar ellos mismos regalos de los laboratorios por un monto
similar.

Como entre nosotros, en los Estados Unidos la industria farmacéutica pretende influir de diversas formas para que sus produc-
tos sean incluidos en el vademécum hospitalario. La frecuencia con que los dermatologos se "benefician" con comidas y mues-
tras gratis disminuye cuando inician su practica en el consultorio o en la docencia pero, por otro lado, aumentan los honora-
rios por participaciones en eventos, los subsidios para viajes y alojamiento y los fondos para investigacion.’

La intencion de crear cargos de residentes en Dermatologia, muy bien vista en principio, ha creado gran preocupacion en la
Academia Americana de Dermatologia, por la influencia que los laboratorios involucrados en tal iniciativa puedan ejercer en
el comportamiento futuro, que determinaria cierta preferencia por sus productos en el momento de la prescripcion.*

El Dr. Drummond Rennie, editor de JAMA, expres6 escepticismo sobre las contribuciones econémicas de las companias far-
macéuticas pues no son motivadas por razones filantropicas genuinas.*

Para completar este cuadro de por si complejo, me referiré brevemente a una para mi novedosa injerencia de la Bolsa de in-
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versiones con las actividades médicas.

En el nimero del 15 de setiembre del corriente afio, el N. Engl. J. Med. trata la relacion de los investigadores con firmas que
cotizan en Wall Street; aunque tal Bolsa se encuentre por cierto geograficamente distante de nosotros, las connotaciones del
hecho ameritan su conocimiento.

Se trata de la informacion a clientes selectos, a cambio de sumas importantes de dinero, sobre los resultados referidos a la efi-
cacia de drogas en estudio, aun antes de que se conozcan publicamente, lo cual puede decidir la compra o venta de acciones
de la firma productora.

Esta relacion financiera entre inversionistas y profesionales médicos se complica sobremanera, ya que no existen normas que
regulen el flujo de estas informaciones confidenciales.

Las informaciones se filtran a la Bolsa por medio de profesionales especialmente dedicados a tomar contacto con los respon-
sables de los centros de investigacion, que ha desarrollado una verdadera industria con firmas que aportan datos a los inver-
sores.’

A mediados de la década del 60 empezamos a concurrir a reuniones de la especialidad en la Capital Federal y provincias.
Viajabamos por el Ferrocarril San Martin (ex Buenos Aires al Pacifico). Saliamos a las 20 horas aproximadamente (pues los ho-
rarios eran con frecuencia tentativos),y el amanecer nos recibia con la vista de la interminable pampa, maravillosa para nues-
tro habito montafés.

Tal placentera remembranza, como también los momentos pasados con muy buenos amigos, que perduran en nuestro recuer-
do luego de tanto tiempo, creo que los disfrutibamos en toda su plenitud porque oblibamos con nuestro discreto ingreso de
dermat6logos de comienzo tanto los gastos de viaje como de estadia.

Dr. Cristobal A. Parra
Profesor Emérito U.N. Cuyo
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EDUCACION MEDICA CONTINUA

Dermatosis benignas del periné posterior

*Jefe de Trabajos Practicos de Dermatologia, UBA. **Profesor Titular Consulto de Cirugia Proctolégica, UBA. ***Ayudante de Tra-
bajos Practicos de Dermatologia, UBA. ****Profesor Titular de Dermatologia, UBA.
Hospital de Clinicas "José de San Martin". Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Argentina.

Palabras clave: enfermedades de la piel; perineo.

Key words: skin diseases; perineum.

Introduccion

El perineo es el conjunto de partes blandas que cierran aba-
jo la cavidad pelviana.Atras esta atravesado por el recto; ade-
lante por la uretra y los 6rganos genitales.

El perineo esta comprendido en un marco osteofibroso for-
mado adelante por el pubis, lateralmente por las ramas isquio-
pubianas y el isquion, atras por el sacro, el coccix y los liga-
mentos sacrociaticos. Una linea transversal que une los dos is-
quiones, denominada linea bi-isquidtica, divide al perineo en
dos partes: el perineo anterior y el perineo posterior, centra-
do por el ano. Es una region donde se localiza con predilec-
cion un grupo de patologias cutaneas que adquieren ciertas
particularidades y muchas veces llaman la atencion a través
del prurito anal. Este y otros sintomas de Ia regién motivan la
necesidad de buscar muchas patologias, entre ellas dermato-
sis infecciosas micoéticas, bacterianas o parasitarias, patologias
de ano y recto (fisuras, fistulas, hemorroides, etc.), procesos
dermatologicos benignos (psoriasis, dermatitis seborreica,
neurodermatitis, liquen plano, liquen escleroso y atrofico,
etc.), procesos malignos, cuadros sistémicos (insuficiencia re-
nal cronica, linfomas, leucemias, mielomas, diabetes mellitus,
etc.), estados psicogenos (ansiedad, depresion, etc.),y otros.

El diagnostico se realiza a partir de un detallado interrogato-
rio, tratando de identificar todos los posibles factores causa-
les,y ademas un buen examen fisico de la region; como orien-

tacion, a los fines didacticos, se clasifico a las dermatosis be-
nignas de la region perineal posterior en los siguientes gru-
pos, de acuerdo con las lesiones elementales predominantes:

1) Maculas, papulas y placas.

2) Ampollas, erosiones, fisuras y ulceras.
3) Verrugosidad, vegetaciones y cicatrices.
4) Escaras. (Cuadro I)

1) Maculas, papulas, placas

Dermatitis por contacto. A nivel perianal (Foto 1), se pre-
senta clinicamente como una dermatitis en la que es mas di-
ficil que en otros sitios separar el mecanismo irritativo del
alérgico; no obstante ello, el empleo de jabones alcalinos,
agentes limpiadores, laxantes y antibi6ticos o antisépticos to-
picos sugieren un mecanismo irritativo, y los preservativos,
aerosoles femeninos, depilatorios y desinfectantes permiten
sospechar un mecanismo alérgico.A todo ello se debe sumar
la frecuente maceracion y erosiones en la zona, ademas de si-
tuaciones que facilitan el desarrollo de una dermatitis de con-
tacto tales como obesidad, deficiente higiene anal, rascado,
contacto persistente con la materia fecal y patologias asocia-
das tales como hemorroides internas o anormalidades del es-
finter.!

El diagnoéstico se basa en un interrogatorio minucioso para
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determinar la época de aparicion de las lesiones, su relacion
con el uso de determinados productos, periodo de latencia y
posibles sustancias sensibilizantes de acuerdo a la actividad o
preferencias del paciente (son mas susceptibles los pacientes
con antecedentes personales de atopia); en la mejoria con el
alejamiento del supuesto contactante y reaparicion ante su
nuevo uso;y en la realizacion de pruebas epicutaneas.

Neurodermitis (liquen cronico simple o prurigo simple cro-
nico circunscripto). La lesion caracteristica es la placa lique-
nificada,? de tamano variable, inica o escasas, de color piel
normal o ligeramente mas oscura.

El diagnostico del cuadro es clinico y en ocasiones se debe
realizar la biopsia cutanea, que permite descartar otras pato-
logias.

Psoriasis. A nivel de periné puede presentarse de inicio, co-
mo una lesion aislada, la denominada psoriasis invertida, que
se caracteriza clinicamente porque las lesiones son mas erite-
matosas que escamosas y afectan inicialmente las superficies
de flexion y pliegues (lugares respetados en la forma clasica)
extendiéndose luego fuera de ellas.’ El color es rojo vivo, la
superficie huimeda, no escamosa y ficilmente irritable por los
tratamientos locales. Es frecuente, dado lo rezumante de estas
lesiones, la proliferacion de gérmenes, que actuarian como
un factor adicional en el mantenimiento de la actividad infla-
matoria de las lesiones. Es fundamental la busqueda cuidado-
sa de lesiones en otros sitios para confirmar el diagnostico.

Foto 1. Dermatosis por contacto: placa eritematosa de bor-
des netos de localizacion perianal.
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Dermatitis seborreica. Clinicamente se caracteriza por la
presencia de maculas o placas eritematosas, de margenes de-
finidos y escamas pequenas, untuosas, amarillentas y mas o
menos adherentes. En particular, a nivel perineal® es causa de
prurito anal; la denominada variante flexural se caracteriza
por el predominio de eritema brillante con pocas escamas,
que suele asociarse con maceracion y posterior sobreinfec-
cion. El diagnostico es clinico y se deben buscar lesiones en
otras localizaciones.

Liquen escleroso y atréfico. Es una rara patologia que pre-
senta predileccion por la zona perineogenital y ocurre mas
frecuentemente en mujeres mayores de 50 afos. Suele ser
pruriginosa, aunque muchas veces se asocia a dolor debido a
la presencia de erosiones y fisuras.®

El diagnostico se sospecha por la clinica;la lesion consiste en
una macula o placa indurada, de bordes definidos, color blan-
quecino, nacarado o marfil, superficie lisa, apergaminada o
queratosica, rodeada a menudo de un borde eritematoso.

Liquen pla.no. A nivel cutaneo, las lesiones son caracteristi-
cas (papulas de 2 a 3 mm, de limites netos, redondeadas o po-
ligonales, de color rojo violiceo) y en mucosas son blanque-
cinas y tienen trama reticulada (parecen hojas de helecho).A
veces las lesiones pueden tener una disposicion lineal (feno-
meno isomorfico de Koebner). El prurito es caracteristico y
el diagnostico es basicamente clinico.

Foto 2. Condilomas acuminados: papulas
multifocales en regién perineal.
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Enfermedad de Darier. Esta rara patologia se caracteriza por
papulas no confluentes que tienden a situarse en zonas sebo-
rreicas. Consiste en papulas hiperqueratdsicas, a menudo fo-
liculares, que se cubren de una costra que da aspecto de su-
ciedad y grasitud.” En esta region es frecuente la maceracion
y la infeccion agregada. El diagnostico se sospecha con la cli-
nica y se confirma con la biopsia cutanea.

Acantosis nigricans. Es una dermatosis poco frecuente ca-
racterizada por la presencia de placas hiperqueratosicas e hi-
perpigmentadas, de contornos difusos, superficie aterciopela-
da, con acentuacion de los pliegues y surcos que le dan un as-
pecto rugoso.Tiene tendencia a la simetria y afecta areas fle-
xurales de la piel y mucosas. La localizacion perianal es sinto-
matica mas a menudo que en otros sitios debido a la macera-
cion e infeccion secundaria.®

Piodermitis. Son dermatosis infecciosas producidas habi-
tualmente por bacterias Gram (+) que incluyen Staphylococ-
cus aureus'y Streptococcus del grupo A (pyogenes). En cuan-
to a las lesiones que pueden producir los estafilococos a ni-
vel perianal se destacan la foliculitis y los forunculos. Entre
los cuadros producidos por estreptococos’ a nivel perianal
estan la erisipela y la celulitis.

La diferencia entre ambas radica en que la erisipela se presen-
ta como una lesion sobreelevada de limites netos y, en cam-
bio, en la celulitis la lesion es plana y los limites con la piel sa-
na son imprecisos. A veces puede acompafarse de ampollas

Foto 3. Candidiasis: placa perianal erite-
matosa de color rojo intenso en cuya su-
perficie se evidencia membrana blan-
quecina.

Qeﬂnatologia
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o lesiones purpuricas. En los nifios se produce una variante
que se denomina celulitis perianal, que puede desencadenar
un brote de psoriasis en gota y se presenta con dolor al defe-
car, fisuras perianales y sangrado.

Infecciones virales. La verruga genital o condiloma acumina-
do es producida con mayor frecuencia por los tipos 6y 11 de
HPV. Son lesiones multifocales (mas de una lesion en cada si-
tio anatomico), multicéntricas (presencia de lesiones en mas
de un sitio anatomico) y polimorfas (maculas, papulas y vege-
taciones) (Foto 2)." Suelen ser asintomaticas, pero la macera-
cion y la falta de higiene puede tornarlas malolientes. Una
mencion especial corresponde al condiloma acuminado gi-
gante de Buschke Lowenstein, que constituye un carcinoma
verrugoso de la region anogenital.

El estudio de las lesiones incluye técnicas morfolégicas y de
laboratorio (citologia, colposcopia e histopatologia), inmuno-
histoquimicas para deteccion del antigeno viral en la lesion,
y basadas en la deteccion del ADN viral mediante hibridacion
o amplificacion por PCR, sobre todo en el caso de lesiones
atipicas o refractarias al tratamiento.

Micosis superficiales. La tifia cruris' es una afeccion cuyos
agentes causales son dermatofitos antropofilicos como Epi-
dermophyton floccosum, Trichopbyton rubrum 'y T menta-
grophytes. Se localiza en la cara interna de la raiz de los mus-
los, region suprapubica, zona perianal y surco interglateo. Ini-
cialmente se presenta como papulas eritematosas que crecen

Foto 4. Angioma plano: mécula vascular de color rojizo en

nalga derecha.
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y se fusionan formando una placa grande de limites policicli-
cos, con borde papulo eritematovesiculoso y un area central
escamosa. Se debe diferenciar del eritrasma, una afeccion
bacteriana producida por Nocardia minutissima que pre-
senta placas eritematoparduscas de contornos nitidos. En el lac-
tante, sobre todo en el 2do. al 3er. mes de vida, o en el anciano, la
levadura oportunista Candida suele producir, en la zona del pa-
fial, placas eritematoescamosas con areas erosionadas acompaiia-
das de papulas o pustulas satélites con un collarete epidérmico
blanquecino y vesiculas intactas en los bordes de la lesion. En la
zona inguinoperineal produce eritema, descamacion y macera-
cion con fisuras en el fondo de los pliegues (Foto 3).

Oxiuriasis. Este cuadro es producido por el Enterobius ver-
micularis u oxiurius.

Las hembras gravidas son las que depositan sus huevos en los
margenes del ano y sus proximidades.'? El sintoma caracteris-
tico es el prurito en la region anal, el cual es mas intenso du-
rante la noche y puede producir trastornos del sueno como
bruxismo, pesadillas e incluso sonambulismo. Suele acompa-
farse de irritacion e inflamacion secundaria al rascado. El
diagnostico se basa en la investigacion del parasito en la ma-
teria fecal y debe ser acompanado por el test de Graham.

Radiodermitis crénica. Se produce luego del empleo de ra-
diaciones ionizantes, en dosis suberitematosas, en forma re-
petida. Se caracteriza por ser una placa eritematosa, con te-
langiectasias, zonas hiperpigmentadas o hipopigmentadas y
atrofia. Sobre estas placas pueden desarrollarse lesiones que-
ratosicas adherentes o ulceras rebeldes y dolorosas con bor-
des evertidos. Se considera una afeccion preneoplasica, ya
que luego de muchos afios (promedio 20 a 40 anos) pueden
aparecer malignidades, especialmente en queratosis y ulce-
ras: epiteliomas basocelular y espinocelular, y fibrosarcoma.

Angiomas. Este tipo de lesiones vasculares incluye funda-
mentalmente dos cuadros.

1. Los hemangiomas verdaderos estin formados por células
endoteliales inmaduras que crecen con rapidez durante la
lactancia temprana y luego progresan hacia la estabilizacion
y regresion. Suelen estar presentes desde el nacimiento.

2. Las malformaciones vasculares estan constituidas por célu-
las endoteliales maduras que por lo tanto no proliferan ni in-
volucionan. Si bien pueden estar presente desde el nacimien-
to muchas veces no son evidentes (Foto 4).

Vitiligo. Se manifiesta clinicamente como manchas blancas
(acromias) que frecuentemente presentan un limite pigmen-
tado. Estas maculas acromicas, marfilinas, de limites definidos,
tienen tendencia a la distribucion simétrica” y en la region
perianal suelen ser pruriginosas. Las lesiones pueden apare-
cer en cualquier parte del cuerpo, aunque los sitios de predi-
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leccion son las areas periorificiales (como ojos, fosas nasales,
boca, genitales y ano) y las prominencias 6seas (como codos,
rodillas, tobillos, maléolos y dorso de manos).

Leucoplasia. El término solo indica la presencia de una man-
cha blanca de la mucosa que no se desprende con el raspado
y no coincide con alguna enfermedad especifica.'* Las lesio-
nes son mas frecuentes en la mucosa oral que en la genital.”
Clinicamente pueden tener tres aspectos, que a veces consti-
tuyen etapas evolutivas: maculosa, hiperqueratdsica y verru-
gosa. Aproximadamente el 3% de las lesiones por leucoplasia
desarrolla cambios neoplasicos, por lo que su aspecto, en al-
gunas oportunidades, sugiere la realizacion de biopsia.'*"”

Sifilis. En la sifilis secundaria las lesiones son variadas y pre-
sentan maculas, papulas, pustulas, etc. En las zonas humedas
y calientes (anogenital, interglitea, axilar y submamaria), las
lesiones se hipertrofian y maceran constituyendo los condilo-
mas planos, que son vegetaciones malolientes, planas y de ba-
se ancha.

2) Ampollas, erosiones, fisuras y ulceras
Infecciones virales. El herpes simple en la zona perineoge-
nital se asocia sobre todo al tipo 2. El herpes zoster tiene una
clinica caracteristica y suele durar de dos a tres semanas; la
maceracion local y la sobreinfeccion pueden perpetuar el
curso del cuadro.

Muchas veces el diagnostico se dificulta porque el dermato-
ma en esta region es irregular y a veces solo pueden hallarse
unas pocas erosiones y vesiculas alrededor del ano. Suele
comprometer los dermatomas S1-S2 o, con menor frecuen-
cia, L1-L2, y puede provocar cistitis o retencion urinaria.

El citomegalovirus es relativamente frecuente en pacientes
HIV (+), en quienes se suelen hallar ulceraciones peribucales
o perianales junto con el compromiso multiorganico. El diag-
nostico se establece ante la evidencia histopatologica de cé-
lulas de 25 a 35 mm con una gran inclusion intranuclear ba-
sofila redonda rodeada de un halo claro central.

Micosis profundas. Ocasionalmente las micosis profundas
tales como coccidioidomicosis e histoplasmosis, sobre todo
en pacientes con SIDA, producen tlceras de bordes definidos
y fondo granulomatoso, o lesiones vegetantes y ulceradas.

Enfermedad de Behget. Es un sindrome multisistémico que
asocia las ulceraciones orogenitales con manifestaciones ocu-
lares, neurologicas, cutaneas, articulares y cardiovasculares. A
nivel genitoperineal, suele haber fisuras en el margen anal.
Las ulceraciones tienden a ser grandes y producir impor-
tantes molestias que generan ansiedad en los pacientes
(Foto 5).'®
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Foto 5. Enfermedad de Behcet: ulcera-
cién perineal de bordes netos y superfi-
cie fibrinosa.

Pénfigos. Constituyen un grupo de enfermedades autoinmu-
nes cronicas recidivantes que afectan piel, mucosas y faneras.
La caracteristica comun es la de presentar ampollas, produci-
das por un mecanismo llamado acantolisis. El pénfigo vulgar
es la forma clinica mas frecuente y se caracteriza por presen-
tar ampollas, erosiones y costras.

El pénfigo vegetante es excepcional y se caracteriza por la
presencia de vegetaciones localizadas preferentemente en
pliegues inguinales. La localizacion en zona perineal no difie-
re de otras zonas. Ante su sospecha, se debe realizar biopsia
de piel con histopatologia e inmunofluorescencia directa.

Acrodermatitis enteropdtica. Es una dermatosis hereditaria,
causada por malabsorcion intestinal de zinc.” Se caracteriza
por el cuadro cutaneo con aparicion de vesiculas, ampollas y
pustulas sobre placas eritematosas alrededor de la boca, en
region genitoperineal y en los segmentos distales de los
miembros; y diarrea, que condiciona retraso en el crecimien-
to y alteraciones en las faneras. El diagndstico se sospecha
por la clinica y se confirma con el dosaje del nivel de zinc en
la sangre.

Eritema necrolitico migratorio (sindrome del glucagono-
ma). Representa un sindrome paraneoplasico (asociado a un
carcinoma de células alfa pancreaticas o glucagonoma), aun-
que esta dermatosis también puede ocurrir como un hallaz-
go aislado, no vinculado a malignidad.” Se trata inicialmente
de maculas, papulas eritematosas arciformes sobre las que

ermatologi.
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Foto 6. Sifilis: erosion de forma ovalada,
bordes netos, fondo limpio en cuad-
rante posterior izquierdo (chancro de
inoculacién).

aparecen ampollas seguidas de costras y erosiones. Se extien-
den centrifugamente hasta coalescer formado un patrén geo-
grafico serpiginoso. Se localizan principalmente en zona pe-
rineal, inguinal y glutea.

Granulomatosis de Wegener. Es un cuadro muy poco fre-
cuente.Al principio, las lesiones cutaneas se detectan en el 25
% de los casos,y en la evolucion aparecen en la mitad de los
pacientes. Estas consisten en papulas necroticas, nédulos con
ulceracion central, tlceras y, sobre todo en etapa avanzada, pete-
quias o equimosis. Las lesiones se sitian preferentemente en pa-
ladar, encias, mucosa nasal y ocasionalmente pueden presentarse
en zona perineal. El diagnostico se sospecha por los datos clini-
cos y se demuestra por las alteraciones histopatologicas propias
de una vasculitis granulomatosa.

Sifilis. La sifilis primaria se define por el chancro y las adeno-
patias satélites. El chancro se caracteriza por ser una erosion o
exulceracion, bien delimitada, oval o redondeada, indolora, de 0,5
a 2 cm de diametro, indurada, con consistencia de cartilago, de
fondo limpio y que no supura. Puede pasar inadvertido si asienta
en el conducto anal, tal como ocurre en los homosexuales pasi-
vos (Foto 6).' Las adenopatias satélites son multiples, bilaterales,
indoloras, moviles, entre elasticas y firmes, no se reblandecen ni
fistulizan y la piel que las cubre no se modifica.

Gonococia. Es una enfermedad ocasionada por la bacteria
Neisseria gonorrboeae (o0 gonococo). El cuadro clinico se ca-
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Foto 7. Gonococia: se evidencia erosion
con borde eritematoso y sobreelevado.

Foto 9. Acné inversa: placas eritematosas en ambas zonas
gluteas con orificios fistulosos. Por un orificio fistuloso iz-
quierdo se inyecta agua oxigenada que sale burbujeante por
dos orificios derechos y perianal.

racteriza por su comienzo agudo y la aparicion de una secre-
cion uretral inicialmente mucosa y luego purulenta, que se
asocia a ardor y dolor. En ano y recto produce inflamacion
rectal con descarga mucopurulenta (proctitis). La rectitis apa-
rece casi exclusivamente en hombres homosexuales y en
mujeres.

Los sintomas de la proctitis gonocdcica son completamente
inespecificos (prurito perianal, dolor al defecar y/o diarrea) y
la infeccion crénica (las criptas anales son un importante re-
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Foto 8. Amebiasis: a nivel perianal se
evidencian abscesos y fistulas.

Foto 10. Crohn perianal: placas inflamatorias eritematosas en
regién perianal.

servorio de gonococos) produce erosiones, ulceras, fisuras y
a veces fistulas y estenosis (Foto 7).%

Tuberculosis cutdnea (forma orificial). A nivel perianal se
puede hallar la forma orificial, que se presenta en individuos
afectados de tuberculosis visceral conocida y activa. Se trata
de una ulcera muy dolorosa, inica o multiple, de bordes eri-
tematoviolaceos y fondo irregular sanioso con granulaciones
amarillentas (foliculos de Koster) en la periferia.?
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Chancro blando. Es provocado por el Haemophilus ducre-
iy se presenta como ulceraciones dolorosas, de base blan-
da, borde irregular, forma redondeada u oval y fondo sanio-
s0.* La propagacion de la enfermedad se ve disminuida debi-
do al intenso dolor provocado por las lesiones, que dificulta
las relaciones sexuales.

Es frecuente observar, con la progresion del cuadro, adenopa-
tias regionales unilaterales o bilaterales, que pueden evolucio-
nar a la formacion de abscesos intensamente dolorosos, ede-
ma vy fistulizacién secundaria. El diagnodstico se realiza a tra-
vés de la tincion de Gram por frotis obtenido del fondo de la
ulceracion o por aspirado de la adenopatia.

Granuloma eosinéfilo (histiocitosis X localizada crénica).
La histiocitosis X se caracteriza por la proliferacion de histio-
citos del tipo células de Langerhans. Una de las formas clini-
cas es el granuloma eosinofilo,” el cual representa la forma
mas leve.

Las lesiones son solitarias o escasas y tienen un curso croni-
co asintomatico.

Excepcionalmente pueden producir lesiones cutaneas (pla-
cas eritematosas infiltradas que se ulceran y vegetaciones o
noédulos ulcerados en zonas periorificiales) y mucosas (dlce-
ras que pueden producir estenosis anal). Si bien la enferme-
dad es cronica, tiene tendencia a la curacion espontanea; en
algun caso, no obstante, puede progresar hacia una enferme-
dad de Hand Schiiller Christian. El diagnostico se realiza a
partir de la biopsia cutanea que evidencia un patrén granulo-
matoso.

Granuloma inguinal (donovanosis). Es una enfermedad in-
fecciosa causada por la bacteria Donovania granulomatis.
Clinicamente consiste en una papula o nédulo que evolucio-
na hacia la formacion de una udlcera indolora, blanda, de bor-
de redondeado y sobreelevado y fondo granulomatoso, que
se extiende lentamente y afecta la zona anoperineogenital
con destruccion de éstas. Ocasionalmente puede producir es-
tenosis anal y rara vez aparecen adenopatias regionales.

El diagndstico se realiza por hallazgo de la bacteria en frotis
obtenidos de las lesiones y teflidos con Giemsa. También se
puede efectuar biopsia de piel, y el hallazgo de cuerpos de
Donovan en los macrofagos representa el elemento clave.

Amebiasis perianal. Provocada por Entamoeba bistolytica,
protozoario intestinal que presenta trofozoitos y quistes. Es-
tos ultimos representan el elemento infestante. Sin embargo,
es mas frecuente el portador sano, de gran importancia epi-
demiologica.

A nivel perianal se evidencian abscesos, fistulas y ulceras de
borde serpiginoso y lenta evolucion (Foto 8).Sin embargo, al-
gunas veces la progresion es rapida, formando una tlcera fa-
gedénica que destruye la zona perianal. El diagnéstico se rea-
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liza por el hallazgo del quiste en las heces o a partir del cul-
tivo de una biopsia de piel o extendido de material purulen-
to del area con técnicas de enriquecimiento como la centri-
fugacion-flotacion de Faust.A veces, esta indicada la colonos-
copia para obtener material por aspirado, raspado o biopsia
de las lesiones intestinales.

3) Verrugosidad, vegetaciones
y cicatrices

Penfigoide de las mucosas (penfigoide cicatrizal). Es una en-
fermedad ampollar autoinmune, con tendencia a producir ci-
catrices que afectan primitivamente las mucosas, y puede
comprometer o no la piel. Se encuentra con mayor frecuen-
cia en las mucosas ocular y bucal, pero también puede loca-
lizarse en faringe, esofago, laringe y mucosa anogenital. Pue-
de comprometer glande, vulva o ano produciendo cicatrices
retractiles que generan estenosis.

El diagnostico se realiza a partir de la biopsia de piel con his-
topatologia e inmunofluorescencia directa.

Tuberculosis cutdnea (forma verrugosa). Esta forma surge
como resultado de la inoculacion exogena, accidental o pro-
fesional de bacilos procedentes de enfermos, de animales in-
fectados o por autoinoculacion. Consiste en una placa verru-
gosa arciforme, de bordes netos que progresa por un extre-
mo y cicatriza por el opuesto.A la palpacion suele hallarse in-
filtrada y al comprimirla aparece material purulento.

El diagnostico se realiza a partir de la clinica, la bacteriologia
y la histopatologia.

Linfogranuloma venéreo. Es causado por Chlamydia tra-
chomatis y su expresion clinica se subdivide en tres perio-
dos. El primer periodo suele pasar inadvertido o se evidencia
una erosion indolora, blanda y de evolucion fugaz (micro-
chancro). En el segundo periodo aparece el sindrome ingui-
nal caracterizado por adenitis inguinal unilateral, dolorosa,
flegmasica, que puede evolucionar a fistulizacion. El sindro-
me genito-ano-rectal corresponderia a una manifestacion tar-
dia del periodo secundario que se presenta en mujeres y ho-
mosexuales pasivos observandose ulceraciones, vegetaciones
y cicatrices. El tercer periodo aparece entre 1 a 20 afios des-
pués y se caracteriza por estenosis rectal y/o abscesos con
fistulas perianales. El diagnostico se realiza por el estudio de
la lesion y/o de las adenopatias con el cultivo celular especi-
fico en células de McCoy y/o serologia especifica.

Acné inversa. Constituye uno de los cuadros por oclusion fo-
licular asi como la hidradenitis supurativa y el acné congloba-
ta. Representan cuadros en los que se afectan las glandulas su-
doriparas apocrinas y el foliculo pilosebaceo, donde inicial-
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mente ocurre obstruccion folicular y como evento secunda-
rio infeccion bacteriana de las glandulas.

Son dermatosis inflamatorias, supurativas, cronicas, cuya dife-
rencia radica fundamentalmente en su localizacion. El acné
conglobata (o acné quistico) es mas frecuente en el hombre
y se ubica en cara, hombros y espalda; en cambio, la hidrade-
nitis supurativa es mas frecuente en la mujer (o enfermedad
de Verneuil) y afecta axilas, zona periareolar y periumbilical.
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Cuando este tipo de proceso compromete el area perineoge-
nital se denomina acné inversa (mas frecuente en los hom-
bres). Estos cuadros comienzan en la pubertad y suelen evo-
lucionar por brotes con exacerbacion premenstrual. La lesion
elemental inicial consiste en nédulos inflamatorios doloro-
sos, que se hacen fluctuantes, se abscedan (drenan pus) (Fo-
to 9) y forman tractos sinusales. Es decir, la inflamacion pro-
gresa en superficie y en profundidad, dando lugar a la forma-
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cion de lesiones que se comunican entre si (fistulas) y se di-
ferencian de otras fistulas que nunca se conectan con el ca-
nal anal.* También suelen encontrarse quistes, comedones
abiertos (0 "puntos negros") gigantes y poliporados que se
hallan aislados o agrupados y en algunos sectores producen
cicatrices hipertroficas que se disponen a modo de bandas o
puentes.””*

Enfermedad de Crohn. Es una enfermedad inflamatoria in-
testinal que tiene particular predileccion por afectar el ileon
terminal y en menor proporcion colon y recto.La tercera par-
te de los pacientes revela lesiones perianales que en ocasio-
nes constituyen el tinico signo de esta patologia. Pueden con-
sistir en tulceras clasicamente lineales como "cortes de nava-
ja", fisuras, tractos sinusales originados en abscesos** o vege-
taciones (Foto 10). Otras manifestaciones cutaneas pueden
ser: eritema nudoso, aftas orales rebeldes, lesiones tipo sarcoi-
dal en sitios alejados, pioderma gangrenoso, queilitis granulo-
matosa y cambios inespecificos debidos a malabsorcion in-
testinal. El diagnostico ante lesiones cutaneas se confirma
por biopsia cuya histopatologia evidencia granulomas no ca-
seosos compuestos por células epiteloides y gigantes rodea-
das de células mononucleares.

Actinomicosis. Representa una infeccion cronica, granulo-
matosa y supurativa causada por una bacteria denominada
Actinomyces israelii. Se han reconocido tres variantes clini-
cas: cervicofacial (66%), abdominopelviana (20%) y toracica
(18%).

La actinomicosis perianal ocurre en menos del 5% del total
de casos con esta patologia.

Se caracteriza por la presencia de multiples abscesos fistulo-
sos que drenan una secrecion purulenta con "granos de azu-
fre". Las fistulas presentan en sus bocas un tejido de granula-
cion carnoso y zonas de fibrosis que confieren aspecto de
placa indurada.*'

La biopsia cutanea de la zona con material purulento y la his-
topatologia son confirmatorias ya que demuestran los clasi-
cos "granos de azufre" (de 290 micrones, basofilicos) rodea-
dos de estrias eosinofilicas y muchos neutrofilos.

4) Escaras

Fascitis necrosante (celulitis necrosante). Es una infeccion
bacteriana que compromete los tejidos subcutineos mas pro-
fundos y la fascia; se caracteriza por necrosis rapidamente
progresiva de la piel y de las estructuras subyacentes.*

Tiene evolucion aguda y progresiva, con importante compro-
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miso general y evolucion fatal si no se trata oportunamente.®
La mortalidad es de 22 a 28%, que disminuye a 12% si el diag-
nostico se hace antes de los 4 dias de aparicion de los sinto-
mas iniciales.* En la etiologia fundamentalmente se conside-
ra al estreptococo grupo A,y a veces se suman S. aureus y
Gram (-); ademas se produce oclusion vascular con la conse-
cuente isquemia y necrosis. Como factores predisponentes se
consideran diabetes mellitus, cirugia abdominal, desnutri-
cion, inmunosupresion, traumatismos, drogadiccion, celu-
litis. El periodo de incubacion es muy variable; puede ser
desde 1 a 4 dias hasta 2 a 4 semanas, dependiendo del fac-
tor causal desencadenante. Clinicamente, en un estadio
temprano, la piel es normal, luego se torna rojiza, viola-
cea, azulada, con edema y formacion de ampollas, y des-
pués aparece la escara necrotica de color negruzco. Las
localizaciones mas comunes son miembros inferiores, ab-
domen y periné. Es importante el grado de toxicidad sis-
témica y la evolucion del cuadro es muy rapida. Entre las
complicaciones se mencionan el desequilibrio hidroelec-
trolitico, la hipoproteinemia, la septicemia, el shock sépti-
co. El tratamiento quirturgico consiste en la dermofascio-
tomia a lo largo de la lesion, retirando el tejido necrotico
con debridacion y drenajes multiples.* Con respecto al
tratamiento médico, se utilizan antibidticos, en lo posi-
ble de acuerdo con el antibiograma, y la correccion de la
anemia, el desequilibrio hidroelectrolitico y el estado
acido base.

Conclusiones

Como dermatologos, es importante considerar las particulari-
dades que presenta la region perineal, ya que su especial es-
tructura anatomica es causa de ciertas peculiaridades tales
como su mayor humedad y la facilidad para el roce, hechos
que favorecen la maceracion y sobreinfeccion.

Se debe tener en cuenta que muchos de los cuadros descri-
tos constituyen simplemente el asiento perineal de una der-
matosis, que al mismo tiempo puede presentar o no otras lo-
calizaciones en el tegumento; en otros casos, la afeccion ocu-
pa con exclusiva preponderancia esta region.

La clasificacion propuesta de las dermatosis benignas de la re-
gion perineal posterior se realizo con la intencion de generar
un aporte que nos permita poder encarar este tema con cri-
terio didactico.

Roberto Glorio: French 2961, 4to. “17” - (1425) Ciudad
Auténoma de Buenos Aires - Rep. Argentina
Tel/Fax : 5950 8818. E-mail: glohaa@yahoo.com
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Dermatosis benignas del periné posterior

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. ;Cémo estd limitado el perineo? d) Los jabones alcalinos y agentes limpiadores
a) Adelante por el pubis 0 sugieren un mecanismo irritativo de dermatitis
b) Lateralmente por las ramas ileopubianas a de contacto 1]
©) Atras por el sacro y el coccix y los ligamentos
sacrociaticos O
d) ay ¢ son correctas ] 4. Una de las siguientes es incorrecta con respecto
e) Todas son correctas O al liquen escleroso y atréfico:
a) Macula o placa indurada 0
b) Bordes definidos O
2. Sefiale la respuesta correcta con respecto ©) Color blanquecino, nacarado o marfil O
a la psoriasis perianal: d) Rodeada a menudo de un borde sobreelevado g
a) Las lesiones son mas eritematosas que escamosas O
b) Afecta inicialmente las superficies de extension O
©) La superficie de las lesiones es seca y escamosa 0 5. ;Cudl es la opcién correcta con respecto
d) Es poco frecuente la sobreinfeccion bacteriana t a la enfermedad de Behget?
a) Presenta ulceraciones orogenitales 0
b) Presenta manifestaciones oculares, neurologicas,
3. Senale verdadero (V) o falso (F) V F articulares y cardiovasculares O
a) La acantosis nigricans produce placas ©) Presenta manifestaciones auditivas y articulares g
hiperqueratésicas e hiperpigmentadas, de d ay b son correctas o
contornos difusos y superficie aterciopelada mN ) Todas son correctas O
b) La verruga genital produce lesiones unifocales
y multicéntricas HN
¢) El sintoma caracteristico de la oxiuriasis es el
prurito anal HN
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6. ;Cudl es la opcidn correcta con respecto b) Una tlcera 0
a la actinomicosis? ©) Una excoriacion 0
a) Es causada por un hongo ad d) Una fisura O
b) La variante clinica abdominopelviana
es la mas frecuente O
©) La histopatologia evidencia los clisicos 9. Una de las siguientes es incorrecta con respecto
"granos de azufre" 0 al eritema necrolitico migratorio:
d) Ninguna es correcta 0 a) Representa un sindrome paraneoplasico g
b) Se asocia a un carcinoma de células alfa
pancreaticas o glucagonoma a
7. Marque la respuesta incorrecta con respecto ©) Inicialmente aparecen maculas, papulas eritematosas
a la fascitis necrotizante: arciformes sobre las que aparecen ampollas O
a) Tiene evolucion aguda y progresiva 0 d) Se localiza principalmente en region axilar
b) Presenta importante compromiso general g e inguinal 0
©) Presenta evolucion fatal sin tratamiento oportuno  [J
d) Compromete fundamentalmente la dermis
y la fascia 0 10. Ordene la progresiéon de los periodos del
©) En la etiologia fundamentalmente se considera linfogranuloma venéreo:
al estreptococo grupo A g a) Aparicion del sindrome genitoanorrectal g
b) Aparicion del microchancro 0
©) Aparicion de estenosis rectal y/o abscesos
8. ;En qué consiste el chancro sifilitico? con fistulas perianales 0
a) Una erosion o exulceracion 0O d) Aparicion del sindrome inguinal a

Se evaluaron 32 pacientes con queloide
asociado a piercing del I6bulo de la ore-
ja. Se observd que aquellos que se lo ha-
bian realizado en la adolescencia (>11
afos) presentaban mayor riesgo de desa-
rrollar queloide (80% vs 23,5%). De los 4
pacientes que tuvieron queloides con el
primer piercing y que se lo realizaron
otra vez, todos volvieron a desarrollar
queloide.

Pediatrics 2005;115:1312-1314

Juan Lucas Bernabé

La epidermdlisis ampollar distrofica rece-
siva es producto de un defecto en el co-
lageno tipo VII. Un subgrupo de estos
pacientes desarrollan carcinoma espino-
celular (CEC). En un estudio experimen-
tal realizado con técnicas de inmunohis-
toquimica y de biologia molecular, se es-
tudiaron biopsias de CEC asociado a esta
epidermdlisis. Se observd en todas estas
muestras la expresion de colageno VII,
mientras que las biopsias de pacientes
con epidermdlisis sin CEC no presenta-
ban expresion de esta proteina. Se iden-
tificé un fragmento del colageno VII (el
dominio FNC1) que es esencial para la tu-
morogénesis y la invasion del CEC, me-
diada por la unién de este dominio a la
laminina V y a otras proteinas de la ma-
triz extracelular.

Science 2005;307:1773-1776

JLB

Con el objetivo de entender la base mole-
cular de la progresion del melanoma, se
realiz6 un estudio experimental utilizando
técnicas de microarray. De esta forma se es-
tudio la expresion génica de nevos, mela-
noma primario y metastasis de melanoma.
Los resultados fueron los siguientes: 1) exis-
ten patrones diferentes de expresion géni-
ca entre el nevo y el melanoma primario, 2)
hay 2 patrones de expresion dicotémicos
que se asocian al melanoma metastasico, 3)
uno de estos patrones puede encontrarse
presente, llamativamente, desde estadios
tempranos del melanoma (melanoma in si-
tu). Con estos datos, los autores postulan
que el potencial metastasico de un melano-
ma esta determinado desde el principio de
la evolucion del tumor y es independiente
del estadio del crecimiento en que se en-
cuentre. El descubrimiento de estos patro-
nes de expresion génica podria ser la base
para nuevas herramientas de diagnoéstico
molecular en el manejo del melanoma.

Proc Natl Acad Sci USA 2005;102:6092-
6097

JLB
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Nevo pilar lanoso
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Fecha de recepcién: 21/4/05
Fecha de aprobacion: 23/6/05

Resumen

El nevo pilar lanoso es una rara condicion caracterizada por pelo enrulado en una o mas areas del cuero cabelludo, desde el na-
cimiento. Presentamos un paciente blanco, de sexo masculino, de 10 afios de edad, con un area de pelo enrulado en la regién
temporo-occipital derecha, caracteristico del nevo pilar lanoso. No se constataron otras alteraciones asociadas (Dermatol Argent

2005;11(4):268-270).

Palabras clave: pelo lanoso; nevo pilar lanoso.

Abstract

Woolly hair nevus is a rare condition characterized by tightly curled hair in one or more patches on the scalp, present since birth.
We present a case of a 10-year-old white boy with a congenital patch of abnormal curly hair on the temporo-occipital region of
his scalp, typical of woolly hair nevus. No other skin or systemic abnormalities were found (Dermatol Argent 2005;11(4):268-270).

Key words: curly hair; woolly hair nevus.

Introduccién

Se entiende por cabello lanoso la presencia en cuero cabellu-
do, en forma localizada o generalizada, de pelo rizado con
morfologia negroide en individuos de raza blanca. Se lo pue-
de clasificar en congénito y adquirido (Cuadro 1)."?

El nevo pilar lanoso es una entidad infrecuente dentro de la
dermatologia, con escasos informes bibliograficos. Corres-
ponde a una forma congénita, no hereditaria, de cabello lano-
so localizado en un area del cuero cabelludo.*
Comunicamos el caso de un paciente con nevo pilar lanoso
en la region temporo-occipital derecha, sin otras patologias
asociadas.
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Caso clinico

Paciente de 10 anos de edad, de sexo masculino, en segui-
miento por el Servicio de Neurologia Infantil por sindrome
de ADHD (trastorno por déficit de atencion con hiperactivi-
dad) tratado desde los 7 afios con pemolina.

Consulta al Servicio de Dermatologia por una alteracion
circunscripta de pelo. En el examen fisico se constata en
la region temporo-occipital derecha un area de cabello ri-
zado de aspecto mas fino que el resto de su cabello, pre-
sente desde los primeros meses de vida, segun refiere su
madre (Foto 1).

No presenta otras lesiones en piel y faneras, ni anteceden-
tes familiares relacionados con la patologia actual.

El examen oftalmolégico resulté normal.

Como prueba diagnostica se sumergio el cabello compro-
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Foto 1. Placa de pelo lanoso en region temporooccipital de-
recha.

Foto 3. Microscopia 6ptica: corte trasversal del pelo de forma
ovalada.

metido en agua hirviendo, adoptando una disposicion es-
pontanea en espiral de 5 mm de diametro.

Microscopia o6ptica

Se observa pelo curvado con zonas de estrechamiento focal
y superficie ovalada en el corte transversal (Fotos 2 y 3).
Con luz polarizada se observan areas refringentes claras y os-
curas (Foto 4).

Discusion

El nevo pilar lanoso fue descrito por primera vez por EWise
en 1927 y hasta el momento solo hay 56 casos publicados.?*"
Se trata de un proceso no hereditario, donde una o varias
areas bien delimitadas (hasta 5) del cuero cabelludo presen-

tologia

Argentina

Foto 2. Microscopia optica: pelo curvado con area de estre-
chamiento focal.

Foto 4. Luz polarizada: alternan sectores de refringencia cla-
ray oscura.

tan cabello muy rizado, fino y habitualmente de coloracion
mas clara que el normal; pelo con morfologia negroide en un
paciente de raza blanca.*

Aparece con mayor frecuencia dentro de los primeros anos
de vida y mas raramente en la adolescencia.'”

El cuero cabelludo subyacente es en general de caracteristi-
cas normales, pero se han descrito nevos epidérmicos y
dermatitis seborreica localizados en el area del nevo.*
En el 50% de los casos se asocia con un nevo epidérmico
lineal localizado en cara, cuello y extremidad superior ip-
silateral.** El resto de las lesiones dermatologicas descri-
tas corresponden a formas sistematizadas de nevo epidér-
mico, nevo melanocitico y nevo sebaceo.?

Por su frecuencia, es importante descartar patologia ocu-
lar concomitante, principalmente displasia retiniana fo-
cal, paralisis congénita de musculos oculomotores, catara-
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tas y persistencia de membrana pupilar.’

Mas raramente se han observado retraso del crecimiento, del
desarrollo del habla, gingivitis y alteraciones dentarias®®
(Cuadro 2).

El diagnéstico es principalmente clinico.Se ha visto que al su-
mergir el cabello en agua hirviendo adopta una disposicion
espontanea en espiral, de alrededor de 5 mm de diametro, co-
mo sucedio en el caso de nuestro paciente.*

No es necesario realizar estudio histologico del cuero cabe-
lludo ya que generalmente no demuestra alteraciones carac-
teristicas, a menos que presente una lesion concomitante.’
Al estudio microscopico del pelo, los hallazgos son inconstan-
tes. La anomalia mas frecuentemente encontrada es la dismi-
nucion del diametro del tallo piloso y la adopcion en la sec-
cion trasversal de formas ovoides, triangulares e irregulares.
Se pueden ver surcos longitudinales asi como torsiones del
tallo piloso siguiendo su eje longitudinal o axial. Se ha descri-
to también ausencia o disminucion de la cuticula, triconodo-
sis y tricorrexis nodosa.**

En nuestro paciente pudimos comprobar zonas de estrecha-
miento focal, superficie ovalada al corte trasversal y altera-
cion de la refringencia con luz polarizada.

Como diagnosticos diferenciales deben considerarse todas
las otras formas congénitas y adquiridas de cabello lanoso
(Cuadro 1), asi como el sindrome de Noonan (con ulerythe-

ma ophryogenes), pili torti, el sindrome de Menkes y el de los
cabellos impeinables (pili trianguli et canaliculi).

Se reserva el nombre de sindrome del nevo pilar lanoso para
los casos en que dicho nevo coexiste con un nevo epidérmi-
co lineal y otras alteraciones asociadas.® Cuando este sindro-
me se presenta con queratodermia palmoplantar, se reco-
mienda realizar una evaluacion cardiologica del paciente.’
Consideramos importante reconocer el nevo pilar lanoso para
detectar precozmente las posibles patologias acompafiantes.

Silvina Gavazza: Av. Santa Maria 6365 - (1648) Tigre - Pcia. de
Buenos Aires - Rep.Argentina. Email: silgavazza@yahoo.com.ar
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Resumen

Se describe un caso tipico de sindrome de Wells en una paciente de 40 afios que consulté inicialmente por lesiones papulosas,
vesiculosas y ampollares, pruriginosas, localizadas en palmas y mufecas. Posteriormente presentd episodios urticariformes en
tronco y miembros. La biopsia revel6 las caracteristicas figuras en llama, apoyando el diagnoéstico de celulitis eosinofilica. No se
detectaron factores desencadenantes. El tratamiento con corticoides orales determiné la remisién del cuadro (Dermatol Argent
2005;11(4):272-275).

Palabras clave: sindrome de Wells; dermatitis granulomatosa recidivante con eosinofilia; celulitis eosinofilica; figuras en llama.

Abstract

A typical Wells” Syndrome is reported in a 40 years old female that consulted for the first time presenting papules, vesicles and
bullae with pruritus, located in palms and wrists. The lesions progressed over few days to become an episodic papular eruption,
simulating hives, in trunk and limbs. Histologic findings showed characteristics "flame figures" supporting the diagnosis of
eosinophilic cellulitis. No precipitating factors were detected. Oral corticoid treatment determined the remission of the illness
(Dermatol Argent 2005;11(4):272-275).

Key words: Wells” Syndrome; recurrent granulomatous dermatitis with eosinophilia; eosinophilic cellulitis; flame figures.

Introduccién

El sindrome de Wells fue descrito por primera vez en 1971
por el Dr. G. C.Wells, quien present6 4 casos con el nombre
de dermatitis granulomatosa recidivante con eosinofilia." En
1979, junto con N. P. Smith, describié 8 casos adicionales ba-
jo el nombre de celulitis eosinofilica.?

En Argentina, las primeras publicaciones corresponden a las
efectuadas por los Dres.Woscoff'y Casas, en 1989,° y Dres. Du-
card,Abeldafio, Kien y Chouela, en 1994.1

Se trata de una entidad rara, que afecta a personas de todas
las edades, sin preponderancia de sexos. Se caracteriza por
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ser una dermatosis inflamatoria aguda, recidivante, de placas
eritematosas e histopatologia con hallazgos caracteristicos
aunque no patognomonicos.

Caso clinico
Motivo de consulta. Paciente de sexo femenino de 40 afios
que consulta a nuestro servicio por presentar papulas, vesicu-
las y ampollas sobre una base eritematosa, localizadas en pal-
mas y mufecas, acompanadas de moderado prurito, de 9 me-
ses de evolucion.



Volumen XI - N° 4 - 2005

Antecedentes persona.les. Hepatitis A, urticaria gigante a los
7 afos, parotiditis, preeclampsia.

Antecedentes de enfermedad actual. Comienza 9 meses
antes de la consulta con lesiones papulares, vesiculosas y
ampollares de contenido serohematico sobre una base
eritematosa, localizadas en palmas y muifiecas con mode-
rado prurito, acompanadas posteriormente de lesiones ur-
ticariformes en tronco y miembros. Se realizo tratamiento
con corticoides topicos y antihistaminicos por via oral. Se
realiza una biopsia de lesion ampollar en mano que infor-
ma diagndstico compatible con dishidrosis.

La patologia se agrava progresivamente, con ampollas ten-
sas, grandes y de contenido serohematico en palmas, plan-
tas y antebrazos, prurito intenso, dolor e impotencia fun-
cional de miembros por el edema acompanante (Foto 1).
La paciente presenta escasa respuesta a la administracion
de 30 mg de prednisona y 75 mg de hidroxicina por dia.
El proceso se complica con edema, eritema y aumento de
temperatura local en mano y antebrazo derecho, lo que se
interpreta como erisipela por lo que recibe antibiético
via oral (cefadroxilo 500 mg cada 12 horas por 10 dias)
(Foto 2).

Se decide realizar nueva biopsia de lesion ampollar de an-
tebrazo que informa sindrome de Wells.

Examen histopatolégico. Tejido cutineo que presenta
ampolla subepidérmica y vesiculas espongioticas subya-
centes. El techo de la ampolla esta representado por epi-
dermis con necrosis de queratina e incluye en sectores
dermis superficial. La dermis esta ocupada por un denso
infiltrado inflamatorio, eosinofilos que conforman acamu-
los. En muchas areas se observa necrosis fibrinoide y gra-
nulos eosinoéfilos (figuras en llama). También se recono-
cen células gigantes multinucleadas, en vinculacién con
esta zona (Dra. Marta Fritschy).

Rermatologia

rgentna

Diagnéstico. Sindrome de Wells, cuadro histopatolégico
con las caracteristicas de una celulitis eosinofilica (Fotos 3 y 4).
Exdmenes complementarios.

Hemograma. globulos blancos, 21.800 mm3 (neutrofilos
36%, eosinofilos 28%, basofilos 0%, linfocitos 30%, mono-
citos 6%).

Inmunoglobulina E: 224 Ul ml.

Resto de los examenes de rutina, examen parasitologico,
prueba del latex, exudado faringeo y proteinograma: sin
particularidades.

Se realizaron interconsultas con servicios de ginecologia,
odontologia y hematologia, que no informaron alteracion
alguna.

Se derivo al Servicio de Psicologia, indicindosele realizar
tratamiento psicologico.

Evolucién y tratamiento. Una vez confirmado el diag-
noéstico, se inicio tratamiento con 40 mg/dia de 16 beta-
metilprednisona.

Luego de 30 dias de tratamiento, dada la evolucion favora-
ble de la paciente, se comienza a disminuir gradualmente
la dosis de corticoides, llegando a 10 mg/dia. Unas dos se-
manas después, la paciente hace un rebrote urticariano
en tronco y miembros de moderada intensidad, junto con
lesiones simil dishidrosis en palmas, por lo que se decide
incrementar nuevamente la dosis, esta vez a 60 mg dia-
rios, acompanada de 25 mg de hidroxicina (Foto 5).

Tras controlarse el cuadro, se disminuyen gradualmente
las dosis de corticoides, con aparicion de brotes episodi-
cos urticarianos de corta duracion. A los 10 meses de ini-
ciada la enfermedad, se logr6 suspender totalmente la me-
dicacion.

Actualmente se encuentra sin tratamiento y libre de lesio-
nes.

Foto 1. Ampolla tensay lesiones simil dishidrosis en planta de
pie.

Foto 2. Ampollas tensas, de contenido serohematico sobre
piel eritematosa en brazo y antebrazo derecho.
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Foto 3. Ampolla subepidérmica. Dermis con infiltrado infla-
matorio y eosinoéfilos que forman un acimulo (H-E, x40).

Foto 4. Figura en Ilama (H-E, x100).

Comentario

El sindrome de Wells o celulitis eosinofilica es una entidad re-
lativamente rara, sin afectacion sistémica y con una clinica
florida que puede dar lugar a diferentes diagnosticos diferen-
ciales.

Clinicamente puede aparecer con prodromos de prurito, do-
lor, ardor, malestar general e incluso fiebre. Las lesiones habi-
tualmente surgen en forma subita, dispersas por toda la su-
perficie corporal (su localizacion facial es excepcional).” Lue-
go aparece una erupcion de placas eritematoedematosas in-
filtradas, que se resuelven en dias o semanas, tornaindose mor-
feiformes, adquiriendo una coloracion azul violacea a livido y
desapareciendo sin dejar secuelas. Pueden coexistir vesicu-
las,ampollas de contenido hemorragico y papulas urticarifor-
mes como en nuestro caso. En los nifos, los nodulos subcu-
tineos podrian ser una forma de presentacion.® La tendencia
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Foto 5. Brote urticariano en gluteo y
muslo derecho.

a la recidiva es particularmente constante, con intervalos
asintomaticos muy variables.? El pronoéstico de la enfermedad
generalmente es favorable, con resolucion en meses o afios.
La etiopatogenia es desconocida; sin embargo, podria asociar-
se a una reaccion de hipersensibilidad ante diversas noxas:
picaduras de insectos, artropodos, parasitosis por ej. ascari-
diasis’, giardiasis®, varicela, dermatoficias, medicamentos (pe-
nicilina G, ampicilina, eritromicina, acido acetilsalicilico, bleo-
micina, clorambucilo), enfermedades hematologicas, neopla-
sias, artritis reumatoidea, pelagra, pseudopelada, asma, feno-
meno de Raynaud. Recientemente se ha comunicado la aso-
ciacion con infecciones por herpes virus tipo 2, con remision
completa de la celulitis eosinofilica al realizar terapia antivi-
ral.’

En los examenes de laboratorio se puede encontrar una hipe-
reosinofilia periférica en casi un 50% de los casos. Es frecuen-
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te la hipereosinofilia medular. La eritrosedimentacion esta au-
mentada en forma irregular y no significativa.

La histopatologia se clasifica en 3 estadios evolutivos, a saber:
1. Agudo o celulitis eosinofilica: con infiltrado leucocitario
a predominio eosinofilico que ocasionalmente se extiende
hasta el tejido celular subcutaneo y edema. Se pueden encon-
trar ampollas subepidérmicas.

2. Subagudo o dermatitis granulomatosa (de 1 a 3 sema-
nas después del inicio): se observa un infiltrado de eosinofi-
los entre los haces de colageno. Aparecen las tipicas image-
nes en llamarada o figuras flamigeras que consisten en focos
de material amorfo o granular adherido a las fibras de colage-
no, rodeados por eosinofilos degranulados, histiocitos y célu-
las gigantes.

3. Fase de resolucién (alrededor de la 4® semana): se carac-
teriza porque disminuye el nimero de eosindfilos pero per-
sisten los histiocitos y las células gigantes, conformando figu-
ras en empalizada con necrobiosis central.

No se observa vasculitis, a excepcion del caso de Nielsen et
al., en el que se describe una vasculitis focal." Las figuras en
llama sugieren el diagnoéstico pero no son patognomonicas
ya que se pueden encontrar en otras patologias como penfi-
goide ampollar, prurigo severo, eccema, infeccion por derma-
tofitos, picaduras de insectos, herpes gestationis, eritema cro-
nico migrans y escabiosis.*® Se puede considerar como un pa-
tron reactivo ante diversos estimulos, que no es suficiente pa-
ra el diagnostico sino que debe acompaifiarse de manifesta-
ciones clinicas caracteristicas.

Los hallazgos de inmunofluorescencia directa no son especi-
ficos: se han descrito depositos de C3 en las paredes de los
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vasos dérmicos y de C3 e IgM a lo largo de la membrana ba-
sal. Ademas se han encontrado inmunocomplejos circulan-
tes."

El diagnostico diferencial clinico puede efectuarse con diver-
sas entidades: celulitis aguda, erisipela, urticaria, eritema nu-
doso, eritema polimorfo, enfermedad de Diihring, sindrome
de Sweet, sindrome de Churg-Strauss, toxidermias, granuloma
anular, sindrome hipereosinofilico, toxocariasis, eritema cro-
nico migrans. El diagnostico diferencial histopatologico se de-
be realizar con: sindrome de Churg-Strauss, sindrome hipe-
reosinofilico, fascitis eosinofilica, hiperplasia angiolinfoidea,
eritema nudoso con eosinofilia, larva migrans, granuloma por
picadura de insectos, noédulo posescabiotico, dermatitis alér-
gica de contacto, mastocitoma.

Terapéuticamente la droga de eleccion es el corticoide por
via oral (prednisona a dosis mediana: 10 a 80 mg dia). Las re-
cidivas son frecuentes al disminuir la dosis, por lo que se pro-
pugna la medicacion esteroidea a dosis bajas de 5 mg en dias
alternos."

En algunos casos se ha utilizado dapsona, a dosis de 100 a 200
mg dia, y colchicina. También se indicaron griseofulvina, aci-
clovir, antihistaminicos con resultados variables.'*" El trata-
miento de corticoides topicos fue efectivo para lesiones
cronicas residuales.'

La regresion espontanea es una posibilidad evolutiva.>"
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Resumen

En la actualidad, aproximadamente el 70 al 100% de la poblacion mundial es portadora de citomegalovirus (CMV), un virus ADN
perteneciente a la familia herpesviridae. El virus se caracteriza por quedar latente luego de la primoinfeccion, que suele ser asin-
tomatica en el huésped inmunocompetente, y reactivarse segun el estado inmune del individuo. En los pacientes inmunocom-
prometidos, el CMV suele ocasionar enfermedad visceral y, raramente, afeccién cutanea. Esta Ultima se expresa de variadas for-
mas, hecho que dificulta el diagnostico.

Se presenta el caso de un paciente que, a los 2 meses de recibir un trasplante renal, manifesté fiebre y compromiso cutéaneo por
CMV, diagnosticado por histopatologia, inmunohistoquimica e hibridacion in situ; se realizé tratamiento con ganciclovir endo-
venoso, con buena evolucion.

Se destaca la importancia del diagnostico temprano por parte del dermatélogo, pues el compromiso cutaneo por CMV es mar-
cador de enfermedad sistémica y constituye un signo de mal pronéstico (Dermatol Argent 2005;11(4):277-281).

Palabras clave: citomegalovirus; piel; trasplante; ganciclovir.

Abstract

Nowadays, approximately 70%-100% of the world population carries cytomegalovirus (CMV), a DNA virus belonging to the her-
pesviridae family. It is characterized by its ability to remain latent after the initial (usually asymptomatic) infection. Depending
on the individual’'s immune condition it can reactivate in the immune-defficient host, often causing visceral involvement. It ra-
rely affects the skin, but when it does, it occurs in a variety of ways, thus making the correct diagnosis difficult.

We present the case of a patient who, two months after receiving a kidney transplant, developed fever and skin involvement by
CMV, which was diagnosed by histopathology, immunohistochemistry and iz situ hybridization. He was treated with intravenous
ganciclovir, showing a favorable outcome.

We highlight the importance of the rapid diagnosis to be done by the dermatologist, since CMV skin involvement is indicative
of systemic involvement and thus of a poor prognosis (Dermatol Argent 2005;11(4):277-281).

Key words: cytomegalovirus; skin; transplant; ganciclovir.
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Introduccién

El citomegalovirus o herpesvirus humano 5 (CMV) es un vi-
rus ADN de doble cadena que pertenece a la familia herpes-
viridae, al igual que el herpes simple tipos 1y 2 (herpesvirus
humano 1 y 2), el varicela-zoster (herpesvirus humano 3), el
virus de Epstein Barr (herpesvirus humano 4) y los herpesvi-
rus humanos 6,7,y 8. El genoma del CMV es el mas comple-
jo de todos los virus ADN."* Si bien no puede ser diferencia-
do de los otros miembros de la familia por sus caracteristicas
morfologicas, se distingue de ellos por su forma de creci-
miento lenta y unicamente en cultivo de fibroblastos huma-
nos.’

Se cree que el hombre es el Gnico reservorio del CMV y que
la transmision ocurre por contacto de persona a persona.'?
Luego de la infeccién primaria, que suele ser subclinica y
asintomatica en el huésped inmunocompetente, el virus es
capaz de permanecer en estado latente durante toda la vida,
con riesgo de reactivaciones intermitentes de acuerdo con el
estado inmune del huésped.* La enfermedad clinica aparente
puede manifestarse en recién nacidos y en huéspedes inmu-
nosuprimidos.

En los paises desarrollados, la seroprevalencia del CMV en
adultos jovenes varia desde 40 a 100%, con un incremento
gradual a lo largo de la vida, debido en parte a la trasmision
sexual. En la actualidad, se conoce que el 70 al 100% de la po-
blacién mundial es portadora de este virus. A pesar de esta
amplia distribucion, la infeccion por CMV es mas comun en
areas de bajo nivel socioeconémico."?

La infeccion primaria por CMV ocurre en la infancia y cons-
tituye la principal causa de infecciones virales congénitas en
seres humanos. Por otro lado, mientras que el 50% al 90% de
los receptores de trasplante de 6rganos solidos y médula 6sea
presentan infeccion por CMV en el periodo postrasplante, la
prevalencia en infectados con HIV se aproxima al 100%." En
estos 2 grupos de pacientes, la enfermedad por CMV puede
ser el resultado de una infeccion primaria en un huésped se-
ronegativo, la reactivacion de un virus latente o la reinfeccion
con otra cepa.’ La infeccion sintomatica puede manifestarse
como sindrome mononucleésico, neumonitis, hepatitis, ence-
falitis, gastroenteritis, coriorretinitis y compromiso cutaneo.
Este ultimo suele ser una manifestacion rara, quiza debido a
las formas de presentacion variables e inespecificas y a la di-
ficultad para identificar los rasgos histopatologicos.*> Confor-
me a lo mencionado anteriormente y al incremento en el nu-
mero de pacientes inmunocomprometidos, la afeccion cuta-
nea por CMV se diagnostica cada vez con mayor frecuencia 'y
representa a menudo una manifestacion tardia de enferme-
dad sistémica indicadora de mal prondstico.®” Por lo antedi-
cho, el CMV se esta convirtiendo en una de las principales
causas de aumento de la morbimortalidad en este grupo de
pacientes.

Se comunica el caso de un paciente con trasplante renal que
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presento6 fiebre y una lesion cutanea por CMV dentro de los
2 meses postrasplante, sin otras manifestaciones clinicas, con
buena evolucion luego del tratamiento instaurado.

Caso clinico

Paciente de sexo masculino, de 29 anos de edad, con antece-
dentes de hipertension desde los 13 afios e insuficiencia re-
nal cronica terminal de etiologia desconocida, en hemodiali-
sis trisemanal durante 18 meses. En septiembre de 1998 reci-
be trasplante renal de donante vivo relacionado e inicia trata-
miento con ciclosporina A 300 mg/dia, meprednisona 20 mg-
/dia y micofenolato mofetilo 1,5 g/dia por via oral, con bue-
na evolucion en el postrasplante inmediato.

A los 2 meses del trasplante consulta por presentar fiebre y
una lesion cutanea a nivel del ala nasal derecha, sin otras ma-
nifestaciones clinicas. Al examen fisico se constata en el ala
nasal derecha una placa de aspecto celulitico, ovalada, de 1
cm de diametro, de bordes imprecisos, eritematosa, infiltrada,
con una ulceracion sobre ella que drena material purulento,
de 7 dias de evolucion;y una pustula a nivel del muslo homo-
lateral.

El paciente presenta, en el periodo pretrasplante, serologia
positiva para CMV 1:64, Chagas Mazza IFI 1:32 y virus de Eps-
tein Barr 1:1280;y en el postrasplante inmediato, resultados
negativos para cultivo rapido sobre fibroblastos humanos, re-
velados con anticuerpos monoclonales antiproteinas tempra-
nas del CMV en muestra de linfocitos de sangre periférica y
en orina,y para antigenemia (definida por la deteccion cuali-
tativa por inmunofluorescencia directa del antigeno p65 en
leucocitos).?

En vista de los antecedentes del paciente se realizan como es-
tudios complementarios: laboratorio de rutina, radiografia de
torax y macizo facial, sin observarse alteraciones; y 2 biop-
sias, con sacabocado de 3 mm, de la lesion del ala nasal dere-
cha. Los estudios bacteriologico y micologico (directo y cul-
tivo), arrojan resultados negativos. El estudio histopatologico,
con técnica convencional de hematoxilina-eosina, demuestra
en la epidermis ligera acantosis, hiperqueratosis y espongio-
sis difusa;y en la dermis, un denso infiltrado inflamatorio lin-
fomonocitario con abundantes macréfagos, polimorfonuclea-
res aislados y edema. Ese infiltrado rodea vasos dilatados y
compromete la red vascular superficial y media. En las pare-
des vasculares se aprecian células endoteliales grandes y ati-
picas, con inclusiones intranucleares grandes y homogéneas
rodeadas por un halo claro. Las modificaciones sefialadas
confieren a las células endoteliales un aspecto esmerilado, pa-
tognomonico de infeccion por CMV. Esta afeccion vascular
fue descripta en las lesiones ulceradas como una vasculitis ci-
tomegalica de pequefios vasos.'

Se realiza cultivo rapido sobre lineas celulares especificas (fi-
broblastos humanos, revelados con anticuerpos monoclona-
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Foto 1. Ala nasal derecha: placa de as- Foto 2. Aproximacién de la Foto 1.
pecto celulitico, ovalada, de 1 cm de dia-

metro, de bordes imprecisos, eritemato-

sa, infiltrada, con ulceracién que drena

material purulento.

Foto 3. Acantosis, vasodilatacion de toda la red vascular su-
perficial y media, con infiltrados inflamatorios difusos (H-E
x10).

279



Volumen XI - N° 4 - 2005 ]Qenrnatologia

Foto 4. Vasodilatacion, con células endo-
teliales de gran tamafio en la periferia'y
densos infiltrados inflamatorios linfo-
monocitarios (H-E x20).

les antiproteinas tempranas del CMV) en muestra de linfoci-
tos de sangre periférica, y antigenemia, ambos con resul-
tado positivo. Se confirma la presencia del CMV mediante
la deteccion del ADN viral por hibridacion in situ en la
muestra de piel.

Se inicia tratamiento con ganciclovir endovenoso a razon de
5 mg/kg cada 12 horas durante un periodo de 3 semanas, con
resolucion completa de la lesion cutanea y sin efectos adver-
sos. Los controles posteriores para la deteccion de CMV resul-
tan negativos.

Comentario

El CMV es un patogeno oportunista comuin en huéspedes in-
munocomprometidos, como los receptores de trasplante y
los enfermos de SIDA. El incremento que se ha observado en
este grupo de pacientes pone de manifiesto el mayor riesgo
de infeccion primaria por CMV, asi como de su reactivacion.
Por consiguiente,la deteccion de este virus se deberia prac-
ticar con mas frecuencia.®”? El CMV es considerado respon-
sable de una parte importante de la morbilidad y mortali-
dad que sigue al trasplante de 6rganos. La infeccion por es-
te virus ocurre principalmente dentro del primero al cuar-
to mes postrasplante, con una incidencia de 30 a 50%, que
depende principalmente de los estados serologicos del do-
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Foto 5. Células endoteliales con nucleos
grandes, alargados, con inclusiones vira-
les de aspecto esmerilado (PAS x40).

nante y del receptor, del tipo de 6rgano trasplantado y de
la terapia inmunosupresora instaurada.''" El principal fac-
tor predictivo de enfermedad sintomatica por CMV en el
periodo postrasplante es la determinacion, tanto en el do-
nante como en el receptor, de la presencia de anticuerpos
contra el CMV en el periodo pretransplante, como se evi-
dencioé en nuestro paciente.'”'? De esta manera, es posible
estar alerta sobre las consecuencias de la infeccion por
CMYV tales como enfermedad por este virus, superinfeccion
con otros patdogenos oportunistas y dafio al 6érgano tras-
plantado." En el primer caso, se ha visto que predominan-
temente causa enfermedad visceral, siendo el compromiso
cutaneo raro y,a menudo, marcador de enfermedad disemi-
nada y de mal prondstico.®” Se considera que una vez que
el CMV se encuentra en la piel, la tasa de mortalidad a los
6 meses es del 85%.°7

Las manifestaciones dermatol6gicas son variadas e inespe-
cificas, por lo que resulta dificultoso arribar al diagnostico
clinico unicamente basandose en ellas.>* Dentro de ellas se
distinguen: 1) erupciones inespecificas, como rash genera-
lizado maculopapular, el cual puede ser rubeoliforme, es-
carlatiniforme, macular o papular, y puede ser desencade-
nado por la administracion previa de ampicilina; erupcio-
nes urticarianas, placas o nodulos indurados e hiperpig-
mentados; lesiones vesicoampollares y purpuricas; 2) ulce-
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ras localizadas, principalmente a nivel genital, perianal o
perineal, que son la manifestacion cutanea mas especifica,
presente en el 30% de los casos informados de CMV cuta-
neo. Ademas, se han informado lesiones necroéticas de la
lengua, de la mucosa bucal y de la faringe.""

En vista de la inespecificidad de las lesiones de la piel y del
prondstico fatal que implican, las muestras de las biopsias
cutaneas de todos los pacientes inmunodeprimidos debe-
rian ser analizadas en busqueda de evidencia de CMYV, de-
bido a que su hallazgo podria reflejar el compromiso de
otros 6rganos y, de esta manera, ayudar en la determina-
cion de la terapéutica a seguir. Por lo tanto, hay que tener
en cuenta que la presencia del CMV clinicamente oculto
en la piel es mas frecuente de lo que se la reconoce, espe-
cialmente en el grupo de pacientes inmunocomprometi-
dos, como evidencio el caso clinico presentado.’’

El diagnoéstico de infeccion por CMV sélo por los hallazgos
histopatologicos no siempre es posible, ya que las tipicas
inclusiones asociadas con ésta pueden ser sutiles y relati-
vamente dispersas. La tipica célula citomegalica se distin-
gue por la presencia de grandes inclusiones intranuclea-
res, basofilas, con un halo claro alrededor y un borde de
material nuclear (en "ojo de buho"), e inclusiones citoplas-
maticas perinucleares, granulares, PAS positivas. El compro-
miso del endotelio vascular aparece en todas las presenta-
ciones y es especifico de la infeccion diseminada por CMV.?
En el caso del paciente presentado, fue necesario recurrir a
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técnicas confirmatorias mas especificas, como el cultivo rapi-
do en fibroblastos humanos y la hibridaciéon del ADN viral in
situ. De esa manera pudo instaurarse el tratamiento adecua-
do precozmente con remision del cuadro clinico.

Conclusion

El protagonismo del CMV en la morbimortalidad de los pa-
cientes inmunodeprimidos y, sobre todo, en los que reciben
trasplante de 6rganos, determina la necesidad del disefio de
métodos de profilaxis y prevencion de la enfermedad por es-
te virus, separando a los pacientes por grupos de riesgo de
acuerdo con el estado serologico y con la terapia inmunosu-
presora instaurada en cada caso en particular."

Ante la aparicion de lesiones cutaneas en forma aislada o
acompafiada de otras manifestaciones clinicas, se debe efec-
tuar la biopsia cutanea como método de diagnostico precoz
y seguro. Para certificarlo, la biopsia debe complementarse
con el cultivo rapido en fibroblastos humanos y con la técni-
ca de la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). De esa
manera se pueden evitar retrasos terapéuticos, y se lograria
disminuir la morbimortalidad.”"
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Resumen

La expresidn radiation recall describe el desarrollo de una reaccidn tisular en un area previamente sometida a radioterapia
luego de la administracion de ciertas drogas, generalmente agentes quimioterapicos. Se presenta un caso de radiation recall
cutaneo secundario a la administraciéon de clorambucilo, droga no comunicada en la literatura como agente desencadenante
(Dermatol Argent 2005;11(4):283-286).

Palabras clave: recuerdo posradioterapia cutanea; clorambucilo.

Abstract

Radiation recall refers to a tissue reaction produced by the use of certain drugs, usually chemotherapeutic agents, in a previous-
ly irradiated area. We report a patient with cutaneous radiation recall associated with chlorambucil, drug previously unreported
as a causative agent in the literature (Dermatol Argent 2005;11(4):283-286).

Key words: radiation recall dermatitis; chlorambucil.

Introduccidon Se presenta un caso de RR cutaneo por el uso de clorambuci-
La expresion radiation recall (RR, recuerdo posradioterapia) lo, droga sobre la cual este efecto no ha sido referido en la bi-
se refiere a la capacidad que tiene un agente quimioteripico  Pliografia.
de desarrollar una reaccion tisular en un campo previamente
sometido a radioterapia. Esta reaccion se presenta principal-
mente en la piel, aunque el fenomeno también ha sido descri-

to en otros Organos. Los agentes quimioterapicos son las dro-

Caso clinico
Mujer de 63 afios, con diagnostico en 1998 de linfoma no
Hodgkin de células pequeiias clivadas, inmunofenotipo B de

gas mas frecuentemente involucradas en la génesis de esta
bajo grado de malignidad.Al momento del diagnoéstico recibe

reaccion.
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Argentin:

Foto 1. Placa eritematosa, caliente, intensamente dolorosa Foto 2. Compromiso del dorso.
que compromete cara lateral derecha de cuello.

Foto 3. Lesiones en cuello y térax superior. Foto 4. Epidermis sin alteraciones.

Foto 5. Dermis superficial y profunda: presencia de infiltra- Foto 6. Algunos linfocitos con nucleos hendidos; leve extra-
dos perivasculares compuestos por linfocitos pequefios. vasacion eritrocitaria.
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tratamiento con clorambucilo 4 mg/dia, con buena respuesta
y desaparicion de las adenomegalias. En el afio 2001 presen-
ta recaida de su linfoma; se le aumenta la dosis de clorambu-
cilo a 6 mg/dia y posteriormente inicia tratamiento con ciclo-
fosfamida IV, 750 mg por ciclo, vincristina 2 mg por ciclo y
prednisona 60 mg/dia. En octubre de 2002, debido a la persis-
tencia de adenomegalias en cabeza y cuello, se indica radio-
terapia (dosis total de 4000 cGy), que logra hacerlas desapa-
recer. En julio de 2003 presenta nueva recaida, y recibe clo-
rambucilo 6mg/dia hasta comenzar con nuevo esquema qui-
mioterapico. Transcurridos 11 dias desde el inicio del trata-
miento con clorambucilo, presenta una placa eritematosa, ca-
liente, intensamente dolorosa, que comprometia cara lateral
izquierda de cuello con irradiacion hacia la region submaxi-
lar y dorso superior homolateral, acompafiada de fiebre, por
lo que recibe tratamiento con amoxicilina - acido clavulanico
500/125mg cada 8 horas.Transcurridos 3 dias de tratamiento
antibidtico consulta a dermatologia por persistencia de la le-
sion, aunque sin fiebre. Se interpreta el cuadro como celulitis
infecciosa y se agrega al tratamiento penicilina benzatinica
2.400.000 U IM. A las 48 horas presenta extension del cuadro
cutaneo con compromiso de la totalidad del area irradiada
(Fotos 1, 2 y 3). Se suspende el tratamiento antibiotico y, con
el diagnostico presuntivo de "radiation recall" grado 1 segun
escala de Camidge y Price,' se realiza biopsia de piel, que in-
forma: epidermis sin alteraciones; a nivel de dermis superfi-
cial y profunda, presencia de infiltrados perivasculares com-
puestos por linfocitos pequeiios, algunos con nucleos hendi-
dos y leve extravasacion eritrocitaria (Fotos 4, 5 y 6). La pa-
ciente evoluciona favorablemente con desapariciéon comple-
ta del cuadro cutaneo.

Comentario

El tratamiento radioterapico es generalmente bien tolerado
en la mayoria de los pacientes. Sin embargo, entre el 5 y el
10% de ellos suelen presentar reacciones adversas agudas o
cronicas.?

El fenémeno RR fue descrito por primera vez por D’Angio et
al. en asociacion con la administracion de actinomicina D;?
no obstante, esta reaccion también ha sido desencadenada
por otros agentes quimioterapicos (dactinomicina, doxorru-
bicina, daunorrubicina, bleomicina, agentes alquilantes, alca-
loides de la vinca, antimetabolitos y, mas recientemente, los
taxanos paclitaxel y docetaxel) e incluso por drogas no cito-
toxicas.'**! Seguin nuestro conocimiento, no han sido comu-
nicados en la bibliografia cuadros de RR por clorambucilo, de
modo que éste seria el primero.

El RR ha sido comunicado por Tan y col.”? en el 47% de los
pacientes que recibieron dactinomicina luego de la radiotera-
pia; no existen estudios de prevalencia con el uso de otros ci-
tostaticos.

Dermatologia

La patogenia del RR es desconocida. Se postulan como posi-
bles mecanismos los siguientes:

1- Inhibicion de la recuperacion celular luego de la irradia-
cion por defectos en la reparacion del ADN.>***

2- Cicatrizacion suboptima tras la exposicion a la quimiotera-
pia debido a que el tratamiento radiante deplecionaria el
pool de stem cells.'*"”

3- Cambios en la permeabilidad o proliferaciéon vascular indu-
cidos por la radioterapia afectarian la farmacocinética de la
droga en el area afectada.’

4- Hipersensibilidad (no inmunologica) al agente causal.
5-Transmision de defectos letales a su descendencia por par-
te de las células sobrevivientes al tratamiento radiante,' teo-
ria que ha sido cuestionada.”

Philips y Fu* han descrito tres tipos de interacciones entre el
agente quimioterapico y el tejido irradiado. El primero se ve-
ria con el uso de antibioticos citotoxicos que afectarian cual-
quier tejido irradiado. El segundo comprende a las drogas con
toxicidad organoespecifica. El tercer tipo podria ser causado
por cualquier agente quimioterapico produciéndose la inju-
ria tisular s6lo con el uso concomitante de radioterapia y no
cuando se utiliza la droga en forma aislada. El caso clinico ex-
puesto formaria parte de este grupo, ya que las manifestacio-
nes dermatologicas descritas no comprenden una reaccion
adversa al tratamiento con clorambucilo.

El cuadro cutaneo del RR puede presentarse luego de dias a
anos posteriores al tratamiento radiante;”® generalmente apa-
rece en horas o dias después de la administracion del agente
quimioterapico.”! Clinicamente los pacientes presentan ma-
culas o placas eritematosas, dolorosas o no, que se limitan al
area de irradiacion, a las que se les puede agregar la aparicion
de vesiculas, prurito, descamacion y, en los casos mas graves,
necrosis y ulceras.®

Se ha propuesto un sistema de graduacion que divide al RR
en 4 categorias segun sus hallazgos clinicos' (Cuadro 1).

Cuadro 1. Clasificacién clinica del radiation recall se-
gun severidad.

Grado Signos clinicos

| Leve Eritema, prurito, descamacién seca

Grado | asociado a: dolor,
edema, vesiculizaciéon

Il Leve-moderado

Il Moderado Descamacién humeda

IV Severo Necrosis, ulceraciéon, hemorragia
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La severidad de la reaccion parece estar relacionada con el
periodo de tiempo trascurrido entre la radioterapia y el trata-
miento citostatico: es mas severo cuanto mas corto es el in-
tervalo entre ambos.’ La dosis de radioterapia recibida tam-
bién pareceria determinar la severidad de la reaccion.>” El
diagnostico es clinico y la biopsia de piel y/o cultivos se re-
quieren para descartar otras entidades. El diagnostico dife-
rencial debe realizarse con celulitis de origen infeccioso
cuando el cuadro se acompafa de hipertermia, como en
nuestra paciente.

El fenomeno de RR ha sido descrito, ademas, en mucosa oral,
laringe, pulmones, es6fago, intestino, corazon, vejiga, mascu-

Dermatologia

El tratamiento consiste en medidas de orden general, ya que
en la mayoria de los casos el cuadro es autorresolutivo. Oca-
sionalmente puede requerir el agregado de corticoterapia lo-
cal o sistémica. La decision de suspender o no el tratamien-
to quimioterapico depende de la respuesta terapéutica alcan-
zada, debiéndose evaluar tanto el beneficio como los riesgo
potenciales.

Horacio Cabo: Arenales 1446 1° C - (1061) Ciudad Autbnoma
de Buenos Aires - Rep.Argentina.

los y sistema nervioso central.'**"*
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CASO CLINICO

Pseudoxantoma elastico
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Hospital "Angel C. Padilla". San Miguel de Tucuman, Pcia de Tucuman, Argentina.
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Resumen

Se presenta un caso de pseudoxantoma elastico, enfermedad hereditaria del tejido conectivo que puede producir alteraciones
cutaneas, oculares y cardiolégicas como consecuencia de calcificacion de las fibras elasticas.

En la piel se presenta como piel laxa redundante cubierta con papulas amarillentas .

En el 85% de los pacientes se verifican estrias angioides en retina.

Se comentan las consideraciones clinicas y de laboratorio (Dermatol Argent 2005;11(4):288-290).

Palabras clave: pseudoxantoma elastico; papulas amarillentas; estrias angiodes.

Abstract

Pseudoxanthoma elasticum is a condition affecting connective tissue of the skin, the eyes and the cardiovascular system, result-
ing from the calcification of the elastic fibers and its fragmentation.

It presents in two types of inheritance: the recesive autosomic one being the most common, and the dominant autosomic, less
frequent (Dermatol Argent 2005;11(4):288-290).

Key words: pseudoxantoma elasticum; yellowish papules; angioid streaks.

Introduccidon los tres criterios mayores de la clasificacion de Pope para el
El pseudoxantoma eldstico es una enfermedad que compro- diagnostico de pseudoxantoma elastico, patologia de escasa
frecuencia.

mete tejido conectivo de piel, ojos y sistema cardiovascular y
tiene como resultado la calcificacion de las fibras elasticas y
su fragmentacion.'

Caso clinico

Presenta dos formas de herencia: 1a autosomica recesiva, que es
Mujer de 45 afios, que consulta por papulas amarillentas, par-

la mas comun, y la autosomica dominante, menos frecuente.
duscas, presentes aproximadamente desde los veinte afios de

edad.

Se presenta una persona adulta, de sexo femenino, que retine
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Foto 1. Foto 2.

Foto 3. H-E, 10x. Foto 4. Coloraciéon de Von Kossa, 40x.
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Piel laxa redundante en region axilar y cuello. Resto del exa-
men fisico sin particularidades (Fotos 1y 2).

Antecedentes personales: hipertension arterial diagnosticada a
los 20 afios de edad y medicada con enalapril 10 mg por dia.
Antecedentes familiares: sin particularidades.

Examen oftalmolégico: estrias angiodes en ojo derecho sin
hemorragias ni exudados. Ojo izquierdo: sin particularidades.
Examen cardiovascular: hipertension arterial. ECG: cambios
compatibles con hipertension arterial.

Exdmenes complementarios: hemograma, hepatograma,
funcion renal, glucemia, calcemia y fosfatemia fueron normales.
Estudio histopatoldgico: epidermis sin cambios de relevan-
cia. Dermis reticular ocupada en toda su extension con mate-
rial granular eosinofilico disperso entre las fibras de colageno
(Foto 3).

La positividad en la técnica de Von Kossa destaca la irregula-
ridad, el engrosamiento y la fragmentacion de las fibras elas-
ticas (Foto 4).

Discusion

El pseudoxantoma elastico es una afeccion que compromete
el tejido conectivo de piel, ojos y sistema cardiovascular.
Muchos casos aparecen en forma esporadica. Se han hallado
casos familiares con herencia autosomica dominante y auto-
noémica recesiva, aunque la ultima es la mas frecuente.

El defecto basico radica en el gen ABCC6 o MRPG, que mapea
en el cromosoma 16p 13.1. Dicho gen codifica una familia de
proteinas llamada MRPS (proteina de transmembrana), con
capacidad para influir sobre la composicion molecular de la
matriz extracelular.’

En la piel se presentan papulas pequeias, circunscritas, ama-
rillentas a parduscas. Piel laxa redundante con aspecto de
piel de pollo.También se observan comedones y placas milia-
res. Exageracion de los pliegues nasolabiales. Puede estar
comprometida la piel de region inguinal, periumbilical, axilar

Referencias
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y periauricular, asi como la mucosa oral, paladar blando, rec-
to y vagina.’

El 85% de los pacientes con pseudoxantoma elastico presen-
ta hallazgos patologicos en retina. Las estrias angioides en re-
tina se producen como resultado de la ruptura de la membra-
na de Bruch. Pueden aparecer antes de las alteraciones cuta-
neas, algunos casos son diagnosticados por el oftalmologo y
pueden ser el tnico signo de la enfermedad durante afios. La
asociacion de estrias angioides y las lesiones cutaneas se de-
nomina sindrome de Gronblad-Strandberg. Las estrias angioi-
des también pueden aparecer en el sindrome de Ehlers Dan-
los, enfermedad de Paget Osea, diabetes, hemocromatosis,
anemia hemolitica, hiperalanosis, elastosis solar, neurofibro-
matosis, esclerosis tuberosa, miopia, hiperfosfatemia.
También se encuentran hemorragias y exudados.

El compromiso cardiovascular se presenta con una propen-
sion a la hemorragia. Esto se produce por la degeneracion de
las fibras elasticas en la capa media. La hemorragia gastroin-
testinal ocurre en el 10% de los pacientes; la epistaxis es fre-
cuente.

La hipertension arterial en mayores de 30 afios deberia ser
examinada para buscar pseudoxantoma elastico.**

Se clasifica teniendo en cuenta criterios mayores y menores
(Cuadro 1).

Nuestra paciente se encuentra dentro de la categoria I de la
clasificacion de Pope uniendo los tres criterios mayores: le-
siones amarillentas caracteristicas en areas de flexion, calcifi-
cacion de fibras elasticas y enfermedad renal.

Diagnostico diferencial: cutis laxa , elastosis calcificante.
Agradecimiento a la Dra. Silvia Rodriguez - Médica
Oftalmologa - Hospital “Angel C. Padilla”

Silvia Salazar de Talamazzi: Rondeau 122 - San Miguel de Tucu-
man - Pcia. De Tucuman - Rep.Argentina.
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Acné e infeccion por Helicobacter pylori

Acne and Helicobacter pylori infection
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Resumen

Se investigo la probable relacion de acné con infeccion por Helicobacter pylori (Hp). Trabajo observacional, analitico, prospecti-
vo, transversal y controlado.

Material y métodos

Pacientes: 60 sujetos de ambos géneros, de 14 a 29 afios de edad, con acné inflamatoria.

Grupo control: 50 personas sin enfermedad dermatoldgica.

En todos los individuos se estudiaron datos epidemioldgicos (excretas domiciliarias, convivientes, animales domésticos), tiempo
de evolucién de la enfermedad (pacientes) y examen fisico con el fin de corroborar la presencia, localizacién y grados de acné o
descartar la patologia. Se investigé en materia fecal la presencia de antigenos de Hp mediante técnica enzimatica de inmunoen-
sayo.

Conclusiones

Se ha observado:

- diferencia entre pacientes y controles con respecto al hallazgo de Hp (40 y 26%, respectivamente).

- mayor positividad para Hp en mujeres con acné que en mujeres sanas, 44 y 22% (diferencia significativa).

- mayor presencia de Hp en pacientes con acné que poseian cloacas en sus domicilios con respecto a los controles en similares
condiciones (diferencia significativa: 44 y 22%); sin embargo, enfermos y controles con pozo en sus viviendas acusaron menor po-
sitividad para el germen.

La existencia de una especie animal no se relacioné con la infeccién por Hp; sin embargo, la presencia de varios animales en el
domicilio de los pacientes incrementé el niUmero de sujetos positivos para Hp.

Ocupacioén laboral, nimero de convivientes, severidad del acné, localizacion y tiempo de evolucidon no constituirian variables vin-
culadas con la infeccion (Dermatol Argent 2005;11(4):292-299).

Palabras clave: acné inflamatorio; Helicobacter pylori; acné: factores fisiopatogénicos.
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Abstract

The probable relationship between acne and Helicobacter pylori infection (Hp) was investigated.

This study was prospective, observational, controlled, analytic and transversal.

Material and methods

Patients: 60 patients, both genders, between 14 and 29 years old, with inflammatory acne.

Control group: 50 healthy volunteers with no dermatological disease. Several epidemiological items were determined (sewer ser-
vices, adults and children living together, presence of pets) and patients’ evolution of the disease. A thorough physical examina-
tion was performed in order to establish presence, localization and extent of acne or to rule out its existence.

On a stool sample from each patient we investigated the presence of Hp antigen using an enzimatic immunoassay technique.
Conclusions

We found differences in the Hp infection between acne patients and control volunteers (40% and 26%) as well as increased po-
sitivity of Hp infection in women (44% - 22 %).

The availability of sewer services was associated with increased presence of Hp infection (statistical significance 44 % - 22 %). On
the other hand, controls and patients without sewer services showed lower positivity for Hp.

The existence of just one animal species is not associated with Hp infection when both groups are compared; nevertheless the
presence of several pets was related with higher positivity for Hp infection.

In this population, occupation, adults and children living together, severity and localization of acne and evolution of the disease
could not be related with Hp infection (Dermatol Argent 2005;11(4):292-299).

Key words: inflammatory acne, Helicobacter pylori, acne: physiopathogenic factors

Introduccion cion por Hp con diversas dermatosis, como la alopecia area-

Los fenémenos inmunolégicos que se desencadenan por la ta, en este caso no hallandose relacion entre ambas;* la der-

presencia de Helicobacter pylori (Hp), como induccién de — Matitis atopica, la cual mejora con la erradicacion del ger-

, e ' y o ) .
respuestas inmunes protectoras, activacion de respuesta in- ~ Men,” y 1a esclerosis sistémica, cuyas conclusiones requieren

. - . 3 35
flamatoria aguda y de células T y B, procesos autoinmunes, ~ 1U€VOs estudios.

En nuestro medio se ha llevado a cabo una investigacion cu-
yos datos preliminares sugieren que es de interés profundizar

entre otros, podrian explicar la razén por la cual se comenzo

a investigar el probable rol de la infeccion por Hp y su rela-

cién con otras enfermedades de etiologias atin no enteramen- en el conocimiento del estado actual de la relacion entre in-

te dilucidadas.Tal el caso de una larga lista de patologias ex-  feccion por Hp y ciertas enfermedades dermatologicas, de

P . i i iluci 36 i6 -
tradigestivas,' como la anemia por déficit de hierro, enferme- etiologias no totalmente dilucidadas* y evolucion prolonga:

dad coronaria, enfermedades cerebrovasculares, hiperten- da, con exacerbaciones y remisiones periodicas.

sion, fenémeno de Raynaud, migrafia, vomito del embarazo, Entre dichas patologias de piel se encuentra el acné, enferme-

purpura trombocitopénica autoinmune, hiperamoniemia, sin- dad de la unidad pilosebacea, en cuyo origen y evolucion se

. . .. . P 37 .
drome de muerte stibita infantil, retardo de crecimiento en ni- ~ ©Pservan multiples factores actuantes.”” Es considerada como

flos, anorexia del geronte vy las referidas al 6rgano cutineo. una noxa inflamatoria, polimorfa, en la que se produce la for-

La interrelacion entre infeccion por Hp y rosicea fue investi- ~ macion de comedones, papulas y pustulas y en algunas oca-
siones noédulos y pseudoquistes, a veces acompafiados, ulte-
riormente, por cicatrices.” La descamacion anormal del foli-

culo sebaceo, el aumento en la produccion de sebo debido a

gada a partir de la década del 90 por Rebora y colaboradores.?
Se sabe que Hp infecta a gran parte de la poblacion: en pai-
ses subdesarrollados la prevalencia se estima entre 30 a 90%.*

Por lo tanto, y debido a la frecuencia de ambas entidades los androgenos, la accion del Propionibacterium acnes, la

(también de urticaria cronica), se realizaron numerosos traba- herencia y la reactividad folicular constituyen hechos signifi-

) . ) i 5
jos que aportaron datos avalando o negando la importancia ~ €ativos en el desarrollo de esta noxa.

de dicha interrelaciéon. La epidermis es considerada como un microambiente inmu-

Algunos autores detallan un mejoramiento de los signos de nolégico y se sabe también que muchas alteraciones epidér-

rosdcea con la erradicacién de Hp,*** mientras que otros nie- ~ Micas que comprometen el sistema vascular de la dermis es-

gan tal beneficio.©2'? tan involucradas en reacciones inmunologicas; ademas, los
queratinocitos pueden intervenir en dichas reacciones.

Sin embargo, la etiologia y patogenia del acné no estan aun
totalmente esclarecidas: la ruptura de los precursores de los
comedones en dermis o el aumento de la permeabilidad de

la pared folicular podrian iniciar el proceso inflamatorio in-

Con respecto a urticaria cronica, algunos investigadores ob-
servaron alta prevalencia de infeccion por Hp en estos enfer-
mos,* en tanto que otros consideran a esta infeccion como un
"gatillo patogénico" de la urticaria.® En algunos trabajos se
expresa la mejoria de los sintomas de la enfermedad con la

erradicacion de Hp,**' mientras que en otros, no.* tradérmico que caracteriza a las lesiones inflamatorias del ac-

También se han publicado estudios que vinculan a la infec- né." Se piensa que los polimorfonucleares neutrofilos serian
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las células primariamente comprometidas en esta respuesta
inflamatoria:* ellos pueden liberar prostaglandinas, leucotrie-
nos y citoquinas proinflamatorias como interleuquina 1 alfa
(IL-10).” Los queratinocitos ubicados en los comedones po-
drian también colaborar en iniciar la inflamacion mediante la
excrecion de IL-10.%

La cantidad de glandulas sebaceas varia en diferentes lugares
del cuerpo: en cara 'y dorso se estima que hay 900 glandulas
por cm?’, mientras en el resto de la piel hay alrededor de 100
por cm? y estan ausentes en palmas y plantas. Por ello es mas
frecuente el desarrollo de acné en cara y en torax.*

El objetivo de este trabajo fue investigar la prevalencia de in-
feccion por Helicobacter pylori en un grupo de pacientes
con diagnostico de acné y comparar esa prevalencia con la
de otra poblacion sin la enfermedad.

Material y métodos

Diseiio del trabajo

Se realizé un estudio observacional, analitico, prospectivo,
transversal y controlado. A tal fin, se seleccionaron dos gru-
pos de individuos, uno denominado poblacion o grupo en es-
tudio y otro llamado grupo control. El universo evaluado re-
sidia en la ciudad de Cordoba, Republica Argentina.

Lugar de trabajo

La investigacion se realiz6 desde junio de 2001 a junio de
2004, en una institucion de atencion médica privada de Cor-
doba, el Sanatorio Allende. En €l se dispuso de los elementos
necesarios para llevar a cabo este trabajo: pacientes con pa-
tologia dermatoldgica, laboratorio bioquimico especializado
para las determinaciones necesarias y tecnologia adecuada y
suficiente para apoyar el presente estudio.

Grupo en estudio

Criterios de inclusién. Para lograr que la poblacién en estu-
dio fuese lo mas homogénea posible, los enfermos incluidos
en este trabajo fueron obtenidos de la consulta espontinea a
un solo consultorio de Dermatologia, con el fin de que las
condiciones ambientales y culturales fuesen similares y sus
habitos ocupacionales y domésticos también (higiene perso-
nal y de los alimentos, convivencia con personas y animales,
caracteres de las viviendas y de la eliminacion de excretas, ta-
reas laborales). Cabe mencionar que el total del universo es-
tudiado pertenecia a un estrato social y economico que po-
demos considerar medio -situacion que afade un dato mas
para favorecer la homogeneidad de la poblacion analizada- y
la evaluacion fue realizada por un unico investigador.

Se incluyeron 60 pacientes, de ambos géneros (35% varones
y 65% mujeres) con edades comprendidas entre 14 y 29 afios
(adolescencia y juventud, segun las caracteristicas psicoevo-
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lutivas definidas por la OMS), con signos fisicos de acné, en
su variedad inflamatoria, de grados leve, moderado y severo.
En todos los casos se realiz6 una detallada anamnesis junto a
un examen completo de piel para constatar las alteraciones
fisicas correspondientes a la enfermedad dermatologica.
Criterios de exclusion. Se excluyeron enfermos en tratamien-
to con inhibidores de la bomba de protones (omeprazol, lan-
zoprazol, pantoprazol, rabeprazol, esomeprazol) y bloquean-
tes histaminérgicos 2, hasta ocho semanas antes de su ingre-
so al estudio.Asi también, fueron descartados para este traba-
jo aquellos pacientes medicados con antibioticos (ampicili-
na, claritromicina, tetraciclinas, limeciclina, minociclina, me-
tronidazol, etc.) y/o con farmacos locales o sistémicos activos
para enfermedades de piel que pudieran interferir en la inves-
tigacion (antibidticos, antiparasitarios, corticoides, antihista-
minicos, etc.), hasta 30 dias previos al comienzo de la investi-
gacion.

Grupo control

Se incluyeron cincuenta individuos de ambos sexos (36% va-
rones y 64% mujeres), con edades comprendidas entre 14 y
29 anos, estudiantes universitarios y empleados administrati-
vos, sin acné ni otra enfermedad dermatologica en el examen
fisico y sin afeccion digestiva.

Métodos

Examen clinico

Los pacientes y controles fueron entrevistados en consulto-
rio donde se les realiz6 una anamnesis dirigida para recabar
datos sobre patologia cutanea vinculada con acné, enferme-
dad digestiva vinculada a la existencia de Hp y medicamentos
que los individuos pudieran recibir.

Ademas, se procedio a la inspeccion de la piel del rostro, del
torax anterior y del posterior, para detectar las lesiones de ac-
né en el grupo problema y su ausencia en el grupo control.
Se siguieron los lineamientos de la clasificacion de la confe-
rencia de consenso sobre acné de la Academia Americana de
Dermatologia® y se incluyeron pacientes con acné inflamato-
rio Gnicamente.

Se constataron los datos de sexo, edad, ocupacion laboral, na-
mero de convivientes en la vivienda, tipo de eliminacion de
excretas domiciliarias y presencia de animales domésticos,
para realizar un analisis estadistico de estas variables en am-
bos grupos. Ademas, en el grupo de pacientes, se observo el
grado de intensidad o severidad de las lesiones de acné, el si-
tio anatomico afectado (localizacion) y el tiempo de evolu-
cion de la patologia.

Recoleccién de la muestra
Se proceso una muestra de materia fecal emitida en las 48 ho-
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ras previas a su recepcion en el laboratorio o si el procesa-
miento fuera diferido mas alla de 48 horas, se lo conservo a
-80 grados (en freezer). Se mezclaron vigorosamente los es-
pecimenes antes de extraer la muestra para su estudio. Se in-
vestigo, en todos los casos, la presencia de Hp, mediante téc-
nica enzimatica de inmunoensayo (EIA, enzimoinmunoensa-
yo) para la deteccion directa de antigenos de Hp en materia
fecal (Genesis Diagnostics Ltd. HpAGT - GD 100 - Littleport,
Cambridgeshire, United Kingdom). La técnica es cualitativa."

Método de deteccién de Hp

Todos los materiales estuvieron a temperatura ambiente an-
tes de comenzar el procedimiento.

La metodologia empleada fue la determinada por el fabricante
(Genesis Diagnostics Ltd. HpAGT), segun expresas recomenda-
ciones, ejecutadas previamente en otras investigaciones.**’

Interpretacién de los resultados

Los resultados se pudieron leer visualmente.

Resultado negativo: incoloro a amarillo débil

Resultado positivo: color amarillo definido.

Los especimenes limitrofes se evaluaron en un espectrofoto-
metro.

Las lecturas de densidad optica de las muestras se interpreta-
ron como se describe a continuacion:

Microplaca HpAGT negativo HpAGT positivo

OD 450 < 0,215 > 0,215

OD 450/630 <0,180 > 0,180
Estadistica

Los datos tomados se procesaron en programa SPSS (version

Dermatologia

10.0) para Windows. Se determinaron medias, desviacion es-
tandar y error estandar,y se evaluaron con el test de Chi cua-
drado. Se consider6 que las diferencias eran significativas
cuando p < 0,05.

Resultados

La muestra estuvo compuesta por 110 personas divididas en
dos subpoblaciones o grupos, integrados por 60 pacientes
con acné'y 50 individuos sanos, estos dltimos denominados casos
control o controles, el 64% fueron mujeres y el 36% varones.
Sexo. De los 60 pacientes, 35% eran hombres y 65% mujeres; de
los 50 controles 36% eran varones y 64% mujeres.

Edad. El promedio de edad fue de 21,45 afios,con un rango de 14
a 29 afnos.

Ocupacion. De los 110 individuos, el 81% eran estudiantes, el 11%
trabajaba y el 8% desarrollaba ambas actividades.

Residencia. El 97,3% (107 individuos) de la poblacion total en es-
tudio residia en la ciudad de Cordoba; tres individuos residian en
area suburbana de la ciudad.

Eliminacion de excretas. En cuanto al universo, el 74% poseia
cloacas en la vivienda y el 26%, pozo; con respecto a los grupos,
la distribucion fue la siguiente:

Pacientes: pozo = 32%; cloacas = 68%

Controles: pozo = 20%; cloacas = 80%

Convivencia con adultos. Solo 6 individuos del universo no te-
nian convivientes (5,5%): el 94,5% convivia con 1 a 3 personas y
las viviendas eran adecuadas al namero.

Convivencia con ninos. En 94 casos, no habia nifios en la casa.

Infeccién por Helicobacter pylori

El hallazgo de infeccion por Hp en la poblacion total y los re-
sultados comparativos de los grupos de pacientes y controles
se registran en las Figuras 1,2y 3.

Positivo

Figura 1. Distribucién de la muestra segun

presencia de Hp (n=110).
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Positivos

0,
Negativos “ %

60%

Fositivos
26%

-
Negativos
74%

Figura 2. Distribuciéon de los pacientes con acné segun la
presencia de Hp (n = 60).

Figura 3. Distribucién de los casos control segun la presencia
de Hp (n = 50).

p =0,16 (NS)

\ Fositivo
44%

Negativo
56%

Positivo
22%

Negafivo
78%

Figura 4. Presencia de Hp en mujeres con acné.

Figura 5. Presencia de Hp en mujeres del grupo control.

p =0.054 (S)
100%
80% 85%
80%
60% 6%
6 2 0% e
£ % 40% -
17%
20% -
20%
Y =
0% : Pacientes n =16 Controles n =6
Pacienfesn=41  Controks i =40 Grupos
O Fosifivo | Fositivo
Grupos 0 Aegativo 0 Negativo

Figura 6. Relacién entre la eliminacién de excretas
por cloacas y la presencia de Hp (n = 81).

p = 0,041 (S)
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Figura 7. Relacién de la convivencia con varios animales
y la presencia de Hp (n = 22).

p = 0,097 (NS)
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Los varones, tanto pacientes como controles, mostraron idén-
tico porcentaje de infeccion: 33% fueron positivos. En muje-
res, los valores hallados se observan en las Figuras 4 y 5.

La eliminacion de excretas por pozo acuso una diferencia no
significativa (en 29 sujetos: p = 0,650). La distribucion de la
eliminacion por cloacas se observa en la Figura 6.

La convivencia con adultos no registro diferencias significati-
vas con respecto al hallazgo de Hp: p = 0,127 con un adulto;
p = 0,650 con dos adultos; p = 0,231 con tres adultos. Solo 16
personas convivian con nifios; esta variable no se investigo
debido al escaso niamero.

La existencia de animales en el domicilio no arrojo diferen-
cias significativas en cuanto al hallazgo de Hp en ambos gru-
pos; en la Figura 7 se expresa la relacion de pacientes y con-
troles con la presencia de Hp cuando habitaban varias espe-
cies animales en la vivienda.

El grado de intensidad de la patologia (leve, moderado o se-
vero) y la presencia o ausencia de Hp aportaron una diferen-
cia no significativa (p = 0.575), al igual que la localizacion
anatomica y el tiempo de evolucion, en los 60 pacientes estu-
diados.

Comentarios

El complejo mecanismo por el cual Hp produce alteraciones
en estomago, y tal vez a distancia, permite realizar un esbozo
comparativo de los mecanismos de acciéon de Propionibacte-
rium acnes y las similitudes con los de Hp (Figura 8).

FACTORES FISIOPATOGENICOS

Propionibacterium acnes Helicobacter pylori

Rex de cétulas infl
Accién por mediadores biolégicos Activach imiotactica de
Activacion quimiotdctica de PMN (PMN y monocitos)
PMN producen y liberan ciloquinas E: secrecion y
Hsp presentes
(46% con homologia Proseinas de shok ermico HepA y Hopd
para &l hombre)

Toxina lipopolisacirida: lo activa
Anticuerpos anti P acnes: lo activan

Fresenle

' PR
Glandula sebicea: considerada drga

Por lo que Hp podria actuar a distancla sobre la glindula sebdcea

Figura 8. Comparacién de los mecanismos de accion de
Propionybacterium acnes y Helicobacter pylori.

La colonizacion del epitelio gastrico por Hp produce una res-
puesta inmune humoral y celular. Hp estimula la liberacion
de mediadores de la inflamacion, en forma directa mediante
elementos del germen como citotoxina vacuolizante, lipopo-
lisacaridasas, factor activador de neutrofilos y porinas, y en
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forma indirecta como resultado de la interaccion con el epi-
telio gastrico.” Al adherirse a dicho epitelio, estimula las cé-
lulas mononucleares adyacentes para que liberen citoquinas,
las cuales aumentan su nimero y activan linfocitos T, neutro-
filos y otras células inflamatorias.

Es conocido que Hp, al pasar del lumen al lecho mucoso del
estomago, provoca una respuesta inflamatoria pese a no inva-
dir directamente el tejido gastrico.Asi, al interactuar con la su-
perficie mucosa gastrica produce liberacion de citoquinas
(interleuquina 8 [IL-8]), que atrae polimorfonucleares; co-
mienza el proceso, con aumento de fagocitos y células plas-
maticas, con altos niveles de citoquinas, en especial factor de
necrosis tumoral alfa (TNFQ) y numerosas interleuquinas (IL-
6, 8 y 10) ademas del aumento de leucotrienos, particular-
mente leucotrieno B, citotoxico para el epitelio gastrico y
producido por la activacion de células mastociticas. Interleu-
quina 1 beta induce secrecion y activacion, a partir de las cé-
lulas del epitelio gastrico, de metaloproteinasas durante la in-
feccion por Hp,* cuyas implicaciones estan en estudio. Se ha
demostrado, en infeccion experimental en voluntarios huma-
nos, el incremento de los niveles de IL-8 en mucosa gastrica,
aproximadamente a las dos semanas de la infeccion.”

Hay ademas, produccion de metabolitos oxigeno-reactivos y
up-regulation de expresion de neutrofilos a través de
CD11b/CD18.*"

Se ha comprobado en individuos infectados, que gran canti-
dad de linfocitos B infiltran la mucosa y producen respuesta
de anticuerpos locales, tipo IgA e IgG (en menor cuantia
IgM), lo que revela la especificidad de los anticuerpos produ-
cidos en la mucosa gastrica.*

Asimismo, la respuesta de proliferacion de células T gastricas
a antigenos de Hp en individuos infectados esta disminuida;
este hecho sugiere que la reaccion de los infectados sigue un
patron tipicamente defectuoso de inmunorregulacion ce-
lular.>*

También se observo que células T, CD4 especificas para Hp,
son detectables en sangre periférica y en mucosa gastrica en
pacientes infectados, pero la alta frecuencia clonal de dichas
células remarca lo inefectivo de la respuesta del huésped pa-
ra eliminar la bacteria. Esta respuesta de células T de la mu-
cosa gastrica al Hp es aparentemente de tipo Th1.%
Cuando el cuerpo gastrico esta colonizado por Hp, se re-
duce la secrecion acida a través de la mediacion de cito-
quinas (IL-1), lo que permite a la bacteria adherirse a la
mucosa, favorecer la inflamacion, penetrar en la profundi-
dad glandular y conducir al desarrollo de gastritis atrofica
del cuerpo gastrico (precursora eventual del cancer de
estomago).*®

En esta investigacion existio predominio de portacion del
germen entre los enfermos con respecto a los sujetos sin
la patologia: el grupo de 60 pacientes estudiados con acné
inflamatorio arrojo una positividad para infeccion por Hp de
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40%, mientras que solo el 26% de los 50 sujetos controles fue-
ron positivos.

Se observo que el 44% de las mujeres con acné fueron posi-
tivas en lo referente a la presencia de Hp en heces, mientras
solo el 26% de los controles femeninos lo fueron (diferencia
significativa), hecho destacado ya que ambos géneros tenian
factores de riesgo similares.

Con respecto a la edad, no se aprecian diferencias en ambos
grupos y la ocupacion laboral no constituy6 un dato que in-
fluyera en la portacion digestiva de Hp, tanto en sanos como
en enfermos.

La eliminacion de excretas domiciliarias mediante pozo no
arroj6 mayor positividad para el hallazgo de Hp con respecto
a los individuos que poseian cloacas en su vivienda (tanto en
pacientes como en controles), por lo que, a la inversa de lo
esperable, este probable mecanismo de transmision de la in-
feccion no constituiria un factor favorecedor de la adquisi-
cion del germen en esta poblacion.

Los enfermos con acné y cloacas en su vivienda son 44% po-
sitivos para la presencia de Hp versus 22% en condiciones si-
milares para los controles, lo que expresaria una diferencia
significativa, para la cual deberia buscarse otra razén (no la
contaminacion fecal) que explique la mayor frecuencia de in-
feccion por Hp entre los enfermos de acné que son poseedo-
res de cloacas domiciliarias. Seguin lo observado por diversos
autores, no se ha vinculado aun la existencia de eliminacion
de excretas domiciliarias mediante cloacas con la mayor inci-
dencia de la enfermedad acneica en la poblacion.’®**** Se po-
dria concluir, a partir de este hallazgo, que ante iguales posi-
bilidades de infectarse, los pacientes tienen sumadas otras va-
riables que harian que se presentara el acné con mayor fre-
cuencia.

Al aumentar el nimero de convivientes, disminuyo6 la canti-
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Resumen

Las manifestaciones clinicas en lepra se correlacionan con el tipo de inmunidad desarrollada contra Mycobacterium leprae, el cual
es un parasito intracelular obligado. Las reacciones de inmunidad humoral son insignificantes en cuanto a la resistencia a la infec-
cién; en contraste, las reacciones de inmunidad celular son consideradas esenciales para generar inmunidad protectora. Si bien
los eventos posteriores a la infeccion con M. leprae no son totalmente conocidos, la habilidad del sistema inmune innato para
reconocer y responder a los patégenos microbianos es crucial para la defensa del anfitrién contra la infeccion. Los toll-like recep-
tors (TLR) representan un mecanismo por el cual el sistema inmune innato reconoce patrones bioquimicos expresados por los
agentes infecciosos. En estudios recientes se hallé una mayor expresion de TLR2 y TLR1 en lesiones de lepra tuberculoide en com-
paracion con lesiones de lepra lepromatosa (Dermatol Argent 2005;11(4):301-306).

Palabras clave: lepra; inmunogenética; receptores tipo peaje.

Abstract

Clinical manifestations in leprosy correlate with the type of immune response against Mycobacterium leprae, which is an obli-
gate intracellular parasite. Humoral immune responses are meaningless concerning resistance to the infection; on the other
hand, cellular immune reactions are considered to be essential for building up protective immunity. Although the events after
infection with M. leprae are not fully known, the ability of the innate immune system to recognize and respond to microbial
pathogens is crucial to the host's defense against infection. Toll-like receptors (TLRs) represent one mechanism by which the
innate immune system recognizes biochemical patterns displayed by infectious invaders. In recent studies TLR2 and TLR1 were
more strongly expressed in lesions from tuberculoid leprosy as compared with lepromatous leprosy (Dermatol Argent
2005;11(4):301-306).

Key words: leprosy; immunogenetics; toll-like receptors.

Introduccidon wann. La defensa del organismo frente a este tipo de patoge-

Mycobacterium leprae es un parasito intracelular obligado. ~ 1OS S€ origina en primer lugar por mecanismos de inmunidad
Reside principalmente en los macréfagos v las células de Sch-  mediada por células AMC). El caracter proteiforme de la en-

301



Volumen Xl - N° 4 - 2005

fermedad de Hansen se relaciona con la variacion de la IMC
del anfitrion: en el polo del espectro de mayor IMC se obser-
va la forma clinica que conocemos como lepra tuberculoide
polar (TT). En el polo opuesto de este espectro tedrico don-
de la IMC es minima tenemos la lepra lepromatosa polar (LL).
En el medio de estas dos formas polares se halla la lepra di-
morfa o borderline (B). En la lepra B es caracteristico que la
IMC varie, dando a estos pacientes un caracter inestable. Es
frecuente que la IMC aumente de manera transitoria, lo cual
se conoce como reaccion reversal o upgrading. Esta reac-
cion beneficia al paciente en el aspecto infectologico; sin em-
bargo, lo perjudica clinicamente, porque la inflamacion pue-
de afectar los nervios periféricos y este fenomeno es la ma-
yor causa de discapacidad en lepra. Una forma importante de
presentacion, tanto desde el punto de vista clinico como epi-
demiologico, es la lepra indeterminada (HI), que se presenta
habitualmente con una o pocas lesiones. Estas son maculas
por lo general hipocromicas e hipoestésicas, y la baciloscopia
puede ser positiva o negativa. Un enfermo HI puede progre-
sar a cualquier punto del espectro de acuerdo con su grado
de IMC frente a M. leprae.

El bacilo de Hansen es considerado no téxico y se acepta que
el dafio tisular del anfitrion es causado principalmente por su
propia IMC.

Al tener contacto con el M. leprae,la mayor parte de los indi-
viduos expuestos anulan la infeccion. Entre los expuestos en
los que se desarrolla la infeccion subclinica, la mayoria la re-
solvera de manera espontanea en el curso del tiempo. Solo
una pequena parte de los que contrajeron la infecciéon no po-
dran detenerla, y en ellos se presentara la enfermedad clinica
que conocemos como lepra.

:Qué fenémenos inmunoldgicos explican que, en una po-
blacién expuesta, la mayor parte pueda autorresolver la
infeccién por M. lepraet ;Qué falla hay en el sistema in-
mune de un enfermo LL que no puede oponer resistencia
al avance del bacilo?

En el curso del tiempo, muchos han tratado de dar respuesta
a estas preguntas:

La reaccion de Mitsuda (afio 1919) permite diferenciar entre
aquellos individuos con IMC buena, que haran una formaTT,
y aquellos con IMC deficiente, que desarrollaran una forma
LL en el caso de estar infectados por M. leprae. Pero la reac-
cion de Mitsuda no permite predecir quien padecera la enfer-
medad o no, ni tampoco diferenciar entre una persona sanay
un enfermo de lepra,ya que un control sano puede presentar
Mitsuda positiva, y un enfermo de lepra tener Mitsuda negati-
va, como por ejemplo un paciente LL.

Diversos estudios genéticos demostraron que la susceptibili-
dad a la lepra no se asocia con un HLA determinado En algu-
nas poblaciones puede presentarse asociacion de HLA-DR3
conTT y de HLA-DQ1 con LL.
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Ridley y Jopling, hace mas de 40 afios, propusieron una clasi-
ficacion acorde a la IMC. En ésta, la lepra puede ser clasifica-
da en TT, BT, BB, BL, LL (BT es borderline tuberculoide; BB,
borderline borderline; y BL, borderline lepromatoso) (Cuadro
1" (Figura 1).

Luego de la infeccion, M. leprae genera en el anfitrion res-
puestas de IMC y de inmunidad humoral. La primera predo-
mina en las formas cercanas a la lepra TT. En las formas LL, la
IMC es ineficiente y se observa gran proliferacion de bacilos;
se considera que un paciente LL presenta 10" bacilos en su
organismo. En LL predomina la respuesta humoral, que no es
eficiente para detener la infeccion. Esta inmunidad humoral
puede ser inducida por los polisacaridos presentes en la
membrana celular y en menor grado por proteinas citoplas-
maticas del M. leprae.

El glicolipido fendlico 1 (PGL-1) es un polisacarido presente
en la membrana celular. PGL-1 es el antigeno (Ag) mejor co-
nocido de M. leprae,y es especifico de especie e inmunogé-
nico. Un porcentaje importante de pacientes LL tiene anti-
cuerpos contra PGL-1 que pueden ser detectados en sangre y
orina. La especificidad y la sensibilidad de estos anticuerpos
son variables, por lo que su deteccion no es util para el diag-
nostico ni para el seguimiento del paciente.

Las proteinas antigénicas mas importantes de M. leprae son
las citoplasmiticas. Estas pueden generar tanto una respuesta
de IMC como, en menor proporcion, una respuesta de inmu-
nidad humoral.

M. leprae posee proteinas antigénicas denominadas por su
peso molecular. EIAg de 65 kDa es un proteina de choque tér-
mico con potente accion antigénica, que puede seguir esti-
mulando al sistema inmune luego de la muerte del bacilo.
La respuesta inmune (RD) del anfitrion frente a M. leprae pue-
de dividirse en RI adquirida y RI innata.

Rl adquirida

La RI adquirida se origina en la relacion del linfocito T - lin-
focito B. Es inducida por exposicion al Ag e incrementa su
magnitud y especificidad ante sucesivas exposiciones por
medio de expansion clonal linfocitaria. El nimero de recep-
tores de Ag de las células B es de 10" y el nimero de recep-
tores de Ag de las células T es de 10'. Estos receptores son
sintetizados en forma previa al contacto con el Ag. La RI ad-
quirida es inmensamente diversa, sofisticada y especifica: se
acepta que la RI adquirida puede responder a 10* Ag diferen-
tes. Los linfocitos T y los linfocitos B pueden producir millo-
nes de receptores € inmunoglobulinas que no estaban pro-
gramados desde las células germinales.

En las lesiones cutineas de un paciente TT, la relacion
CD4/CD8 es de 2:1;en cambio, en las lesiones cutaneas de un
paciente LL, la relacion CD4/CDS se invierte a 1:2. Sin embar-
go, en sangre periférica se observa que todos los pacientes
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(TT y LL) presentan la relacion CD4/CDS8 de 2:1. En conse-
cuencia, en TT predomina el perfil inflamatorio TH1 y en LL
predomina el perfil TH2. En la reaccion tipo 1 o reaccion re-
versal se observa una progresion al perfil de citoquinas TH1
(Cuadro 2).

La RI adquirida frente al M. leprae* constaria de un primer pa-
so (fase de reclutamiento) donde el M. leprae es fagocitado
por las células de Langerhans. Estas células de Langerhans li-
beran citoquinas: interferéon gamma (IFNY) e interleuquina 1
(IL-1), que atraen macrofagos y linfocitos circulantes. Los que-
ratinocitos se activan y adquieren capacidad fagocitica y pre-
sentadora del Ag. Las células de Langerhans y los queratinoci-
tos, por medio de estas sefiales, inducen a los linfocitos y mo-
nocitos presentes en la adventicia vascular a llegar a la epi-

dermis. En un segundo paso (fase de retencion), los linfocitos
T se unen a las células presentadoras de Ag: células de Langer-
hans, queratinocitos y macrofagos, mediante la molécula de
reconocimiento del Ag en conjuncion con la molécula CD4
en los linfocitos T cooperadores/inductores o con la molécu-
la CD8 en los linfocitos T citotoxicos/supresores. Los linfoci-
tos T son activados al unirse la molécula de adhesion celular
1 ACAM-1) con el Ag asociado a la funcion de los linfocitos
(LFA-1). Finalmente, en la ultima etapa o fase de proliferacion
o expansion clonal, los linfocitos CD4 generan los linfocitos
TH1 y TH2 y los linfocitos CD8 inducen los linfocitos supre-
sores y citotoxicos. Los linfocitos TH1 producen IFNy e inter-
leuquina 2 (IL-2), que son citoquinas activadoras de los ma-
crofagos. Los linfocitos TH2 liberan interleuquinas 4,5y 10
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Figura 1. Clasificacion de Ridley y Jopling, formas clinicas de
acuerdo con la IMC. En un grupo de pacientes de lepra se
pueden correlacionar la IMC determinada por pruebas inmu-
noldgicas y la forma clinica que éstos presentan. La altura en
las ordenadas indica el grado de IMC, y la forma clinica se
consigna en las abscisas.

MATRIZ EXTRACELULAR

AL
DISTROGLICANO

Figura 3. Esquema que muestra la localizacion extracelular
de la laminina 2 y de alfa distroglicano.

(IL-4.1L-5,1L 10), que estimulan a los linfocitos B que originan
la respuesta humoral. El macréfago activado produce 6xido
nitrico, ién superodxido y peroxido de hidrogeno; esta RI ac-
tia sobre la bacteria y provoca su destruccion en los pacien-
tes TT, pero falla a medida que el paciente se aproxima a LL
(Figura 2).

Diversos autores han propuesto fallas en las fases de recluta-
miento, retenciéon o proliferacion que podrian explicar la
anergia frente a M. leprae en el paciente LL, pero estos datos
no son concluyentes.

M. leprae es un parasito intracelular obligado y su lugar de re-
sidencia mas importante son los macroéfagos tisulares. El mo-
nocito circulante y el macrofago tisular tienen origen comuin
en una célula madre pluripotencial presente en la médula
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Figura 2. Respuesta a los patégenos de las células del sistema
inmune: macréfagos, células dendriticas y linfocitos T CD4+
pueden responder a la infeccion produciendo citoquinas in-
flamatorias o citoquinas antiinflamatorias (modificado de la
referencia 12).

LAMININA 2: PUENTE ENTRE M LEPRAE Y
ALFA DISTROGLICANO

DOMINIOG

ALFA
DISTROGLICANO

|

': CADENA PESADA ALFA 2

Figura 4. El dominio G de la cadena pesada alfa 2 de la lami-
nina 2 es un verdadero puente que posibilita la union entre
M. leprae y alfa distroglicano.

osea. Se reconocen en el macrofago una funcion aferente, co-
mo célula presentadora de antigeno y activadora del linfocito
T,y una funcion eferente, como célula capaz de secretar cito-
quinas y adquirir capacidad microbicida. En LL hay una proli-
feracion ilimitada de M. leprae que se multiplica en el cito-
plasma del macréfago (células de Virchow), lo que pone en
evidencia una falla critica en la capacidad litica de éste. En'TT,
el granuloma esta compuesto predominantemente por célu-
las epitelioides, las cuales son macréfagos modificados que se
caracterizan por su capacidad bactericida. También pueden
observarse células gigantes de Langhans y, con la coloracion
de Ziehl-Neelsen, ausencia de bacilos.

¢Por qué en LL la RI y el macréfago son aparentemente inca-
paces de detener la infeccion? ;Por qué un macrofago de un
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paciente LL es capaz de destruir otros parasitos intracelulares
y no a M. leprae? (hecho que demuestra una anergia especifi-
ca en LL frente a M. leprae).

Rl innata

La RI innata® esta presente antes del contacto con el Ag, no
aumenta por exposiciones previas y tiene reducida capaci-
dad discriminatoria del Ag. La RI innata esta integrada por di-
versos sistemas que tienen por objetivo neutralizar a los mi-
croorganismos "invasores". Entre los mas importantes pode-
mos mencionar: sistema del complemento, citoquinas, inter-
ferén, monocitos, macrofagos, células "natural killer", mastoci-
tos y granulocitos polimorfonucleares. La RI innata no reco-
noce a cada uno de los millones de Ag posibles, como suce-
de en la RI adquirida. La RI innata seria como una "gendarme-
ria" que identifica unas pocas estructuras (centenas), presen-
tes en millones de microorganismos. Estas estructuras se co-
nocen como PAMP (pathogen-associated molecular pat-
terns).La RI innata tiene la capacidad de reconocer estos pa-
trones moleculares que portan la mayor parte de los patoge-
nos de una determinada especie en el curso de su evolucion
filogenética. Este verdadero "prontuario" de la escala evoluti-
va permite al sistema inmune reconocer rapidamente sefales
del organismo invasor y actuar y responder rapidamente. Las
moléculas PAMP mejor estudiadas son: glucanos, lipopolisaca-
ridos, acido lipoteicoico, mananos,ADN bacteriano y ARN de
doble cadena. Estas PAMP son reconocidas por los denomina-
dos receptores de reconocimiento de patrones (RRP). Los
RRP se clasifican en: secretados, endociticos y generadores de
sefales. Al ultimo grupo pertenecen los toll-like receptors
(TLR) o receptores tipo peaje. Este nombre proviene de su si-
militud a los receptores toll de la mosca Drosophila.Los TLR
se localizan en la membrana celular y reconocen patrones
bioquimicos de agentes infecciosos invasores como los lipo-
polisacaridos de las bacterias Gram (-) o el acido lipoteicoico
de las Gram (+).Actualmente se conocen 10 tipos de TLR. Es-
tos se encuentran en monocitos, macrofagos y células dendri-
ticas. Por medio de vias intracelulares activan al factor nu-
clear kappa-B (NF-kB) regulando la expresion de genes para
la sintesis de quimioquinas, citoquinas, defensinas, ICAM y se-
lectina E, todos elementos necesarios para iniciar la respues-
ta inflamatoria. TLR2 y TLR1 median la RI innata frente a lipo-
proteinas triacetiladas del M. leprae. Estudios comparativos
muestran que la expresion de TLR2 y TLR1 es mucho mayor
enTT que en LL.*

En una poblacion asidtica se detecté una mutacion del gen
TLR2 en la secuencia del ADN que codifica para Arg 677 Trp.
Su presencia s6lo en pacientes LL, pero no enTT ni en con-
troles, indicaria que las personas que presentan esta muta-
cion son mas susceptibles a padecer LL.

Aquellos pacientes LL, en los que se encuentra la mutacion

Dermatologia

mencionada del gen TLR2, tienen francamente disminuida la
produccion del factor de necrosis tumoral alfa (TNFa) y de in-
terleuquina 12 (IL-12) en monocitos y macrofagos. En estos
individuos esta abolida la activacion del NF-kB mediada por
TLR2 frente a la estimulacion con Ag sintéticos de M. leprae
y M. tuberculosis.®’

Podemos observar marcadas diferencias de la RI innata y ad-
quirida en TT y LL (Cuadro 2).

El dafo neural traducido en su expresion molecular por la
apoptosis de la célula de Schawnn esta relacionado a la activa-
cion de los TLR2 presentes en €stas. Este dafio neural puede ser
bloqueado por un anticuerpo monoclonal contra el TLR2. M. le-
prae induciria la apoptosis de la célula de Schwann mediante la
activacion de TLR2.#

Estudios recientes demostraron que el alfa distroglicano (alpha-
DG) relacionado con la patogenia de las distrofias musculares se-
ria el receptor para M. leprae en la célula de Schwann. La lamini-
na 2 seria un puente que permitiria la union entre M. leprae'y alp-
ha-DG. Esta union se verificaria a nivel del dominio G de la cade-
na pesada alfa 2 (Figuras 3 y 4).°

El uso del perfil genético permitiria determinar en un individuo
infectado con M. leprae si va a padecer la forma LL o TT. Los ge-
nes LIR estan presentes en pacientes LL y tendrian una accion su-
presora sobre la produccion de IL-12 y TLR1 y 2, suprimiendo la
respuesta inmune ante la infeccion por M. leprae.La presencia de
los genes LIR puede predecir el progreso de la infeccion a una
forma multibacilar."

Actualmente esta disponible un método rapido y econémico pa-
ra detectar la mutacion del gen TLR2 por PCR. Mediante este mé-
todo se estudié un nimero importante de personas de raza blan-
ca, no hallandose la mutacion del gen TLR2 Arg 677 Trp que mar-
caria susceptibilidad a padecer la forma LL. En el mismo estudio
se hallé que el 9,4% de los pacientes era heterocigota para la
otra mutacion conocida del TLR2 Arg 753 Gln que determina-
ria predisposicion a padecer sepsis bacteriana.' "

Conclusién

Por el momento no es posible responder a muchos de los in-
terrogantes planteados, pero es evidente que el rol de la RI in-
nata es mas importante de lo que se pensaba hasta hace pocos
afos en la defensa del organismo frente a la infeccion por M. le-
prae.

El progreso vertiginoso de la investigacion basica en lepra vuelve
aun mas interesante el estudio de esta enfermedad proteiforme,
"la segunda gran simuladora". Si bien para el dermat6logo que de-
sarrolla principalmente actividad asistencial el vocabulario em-
pleado puede resultar dificultoso, su estudio le deparara una nue-
va perspectiva desde donde podra comprender mejor la clinica,
que se correlaciona con la inmunidad del paciente, y le brindara
una vision, por cierto fascinante, de un campo de la ciencia que
esta en permanente evolucion.
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La reactivacion de cicatrices preexisten-
tes es un signo cutadneo infrecuente de
sarcoidosis, pero también poco reconoci-
do. En el caso que se cita, el tratamiento
de esta enfermedad multisistémica trajo
aparejado la remisiéon de la inflamacién
de la cicatriz.

Sorabjee JS
Postgrad Med J 2005;81:60-61

Lilian Moyano de Fossati

En un paciente con sarcoma de Kaposi
resistente a diversos tratamientos, se usd
terapia sistémica antiangiogénica, con-
sistente en los biomoduladores pioglita-
zona y rofecoxib combinados con bajas
dosis de quimioterapia con trofosfami-
da. Se obtuvo una remisién parcial que
permaneci6 estable 18 meses. Es un tra-
tamiento de aplicacién sencilla, sin costo
excesivo y sin efectos secundarios impor-
tantes.

Coras B
Arch Dermatol 2004,140:1504-7
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Las fluctuaciones hormonales durante el
ciclo menstrual afectarian en grado di-
verso la expresion de dermatitis por con-
tacto. Esta parece exacerbarse durante
los dias que preceden a la menstruacién
y, por el contrario, la fase folicular ten-
dria un papel protector. Debe tenerse es-
to en cuenta para hacer los tests en la fa-
se adecuada del ciclo a fin de no obtener
falsos negativos.

Bonamonte D
Contact Dermatitis 2005;52:399-413
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han sido publicados previamente en: Medicina (Buenos Aires) 2005;65:307-310

Los resultados preliminares del Trabajo de Investigacion correspondiente a Dermatol Argent 2005;11(3):215-221,

Comité de Redaccion
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SECCION LA PIEL EN LAS LETRAS

Sergio Gabriel Carbia*, Roberto Glorio*

* Docente de la Catedra de Dermatologia. Hospital de Clinicas "José de San Martin". Universidad Nacional de Buenos Aires.

Argentina

A mi me dicen el sucio
Porque yo nunca me lavo
No conocen el refran

"La cascara guarda el palo"

La habian hecho sentar en el pasillo. Me acerqué a ella, mu-
jer de unos treinta afios si le descontamos el envejecimien-
to prematuro de nuestras campesinas. Era pequeiia, gordita
y sucia, con tal mugre como hacia tiempo ya no veia.A su la-
do, en actitud protectora, un marido casi tan ronoso como
ella. El desaseo parece ser mas evidente e imperdonable en
la mujer. En ésta el abandono repele; en el hombre el olor a
ropa sudada da mas bien idea de trabajo rudo.

Acusaba la mordedura en la pantorrilla izquierda. Mientras
ella desataba los nudos del trapo mugroso que vendaba de
manera complicada la pierna, quise observarla; pero al co-
menzar el examen no pude ir mas alla de su cabello, del que
algunos mechones escapaban descuidadamente por debajo
de un panuelo cuyos cuadros de colores habian perdido de-
finicién por los lamparones que lo adornaban. Pude ver a lo
largo de las hebras de pelo numerosas liendres, los blancos
huevecillos de los piojos. No pude reprimir un gesto de re-
pulsion.

Cuando descubrio la pierna se mostro la azulada hinchazon
de una mordedura de yarara que doblaba el volumen de la
pantorrilla. Una serie de ampollas complicaban el area. Al
quitarse el emplasto de tabaco de la herida pude ver las mar-
cas de los dos colmillos venenosos (sic).

-Supongo que no le habran dado agua...

-iNo sefnor! jQué esperanza! -se apresuro a decir el marido,
para indicar que no habian cometido semejante error.

-Bien Felisa, por favor, haga una buena taza de té de hojas de
naranjo.
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Ellos me miraron con alarma.

-El agua de barba de choclo o el té de hojas de naranjo -pon-
tifiqué- no disuelven ni desparraman la ponzofia en el cuer-
po, como el agua.

Esto los tranquiliz6. Hace tiempo que galopo yo los chucaros
al costado hasta que entran en la huella. (sic)

Cuando la interrogo sobre el accidente me dice:

-Yo iba por la huella, mis chicos, uno de ocho afios y la otri-
ta de cinco, iban detras de mi. (sic). Me hice a un lado para
evitar un charco, cuando senti la picadura de la vibora.
-iQué fatalidad! -comento mas bien para mi, pues no me gus-

El autor:

Dermatologia

ta el cariz que estan tomando las cosas.

-¢Fatalidad? jOh! No, sefior.... -jadea un poco antes de conti-
nuar. Sus ojos miran de manera imprecisa y sospecho, que no
sabe ya con quién habla- ;Se imagina, si la vibora me lo hu-
biera picado a uno de los chicos?

Jorge W. Abalos
La cascara guarda el palo. En: La viuda negra
(Editorial Losada).

Jorge W.Abalos naci6 en La Plata, Argentina, en 1915. Se inici6 como maestro rural,y luego se desempeilé6 como escritor, in-
vestigador y profesor universitario. Literariamente, utilizé un estilo directo, campero, sin los artificios tan frecuentes en la lite-

ratura actual. Su obra se desarroll6 a partir de la experiencia vivida, ubicando a la madre naturaleza en un rol esencial.
Su obra mas renombrada fue la novela Shunko, de la cual se realizo un film basado en ella. Otros titulos que destacan son: Nor-

te pencoso;Animales, leyendas y copias; Terciopelo, la cazadora negra; La viuda negra; Shalacos; Coplero popular; Don Agame-
non y Don Velmiro y ;Qué sabe usted de viboras?

*

Se comunica lo que los autores conside-
ran el primer caso de hipersensibilidad
de tipo inmediata, con amenaza de vida,
como consecuencia de la aplicacion en
mucosa de un gel anestésico. Los tests
para anestesia fueron negativos, no asi
para Meyprogat 60, un componente del
gel utilizado.

Roesch A
Contact Dermatitis 2005;52:307-308

LM de F

*

A una nifa de 4 afios de edad, con un
hemangioma en térax, que prolifera
causando erosion y dolor superficial, se
le aplica imiquimod toépico al 5% -crema-
3 veces por semana. A los 10 dias comen-
z6 la involucién y remitié completamen-
te en 10 semanas.

Hazen PG
Pediatr Dermatol 2005;22:254-256

LM de F

*

Aparecen aftas en boca, secundarias a la
aplicacion de imiquimod en forma tépi-
ca. Podria deberse a la estimulacién de
citoquinas proinflamatorias como el
TNFa.

Chakrabarty AK
J Am Acad Dermatol 2005;52:35-37

LM de F

Estimado lector:

en el siguiente orden:

- Titulo del capitulo

- Nombre del autor/es del libro
- Titulo del libro

- Editorial, lugar y afio

- Paginas

- Nombre del autor/es del capitulo

Si desea publicar un trabajo, las referencias bibliograficas provenientes de libros deberan incluir los datos

Reglamento de Publicacion (Dermatol Argent 2005;11(1):67-70).
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X1 Campana Nacional de Prevencion
del Cancer de Piel

15 al 19 de noviembre de 2004

La Sociedad Argentina de Dermatologia (SAD) llevé a cabo la
XI Campaia Nacional de Prevencion del Cancer de Piel entre
los dias 15 al 19 de noviembre, con la participacion activa de
mas de 250 instituciones (hospitales, dispensarios, clinicas, sa-
natorios, filiales de LALCEC, etc.) de casi todo el pais.

Ha sido auspiciada por: Ministerio de Educacion, Ciencia y
Tecnologia (Res. 878 SE), Secretaria de Salud del Gobierno de
la Ciudad de Buenos Aires (Res. 772-SS 93), Ministerio de Sa-
Iud de la Provincia de Buenos Aires (Res. 6117/04), Direccion
General de Educacion de Gestion Privada del Gobierno de la
Ciudad de Buenos Aires (Res. 621) y la Fundacion Cancer de
Piel.

El Comité Coordinador estuvo a cargo de las doctoras Maria
Antonia Barquin, Rebeca Rubinson, Désiree Castelanich y Mi-
jal Gruber.

La gestion periodistica estuvo a cargo de la empresa "Off the
Record", a cargo de las Sras. Paula Garcia, Patricia Pinella y Ya-
mila Samaan, quienes trabajaron junto con el Comité Coordi-
nador a lo largo de todo el ano. La Campana estuvo presente
en casi todos los medios de difusion graficos y audiovisuales
del pais. Distintas empresas farmacéuticas que comercializan
protectores solares colaboraron también en publicitar la
Campafia. Ademas, se anunci6 la misma en los boletines de
destacadas obras sociales prepagas.

Después de arduas conversaciones con la Secretaria de Edu-
cacion del Gobierno de la Ciudad de Buenos Aires, logramos
estar presentes en las escuelas municipales que fueron selec-
cionadas por dicha Secretaria. La SAD fue a la escuela y el Co-
mité Coordinador concurrié en distintas oportunidades a los
establecimientos educativos con material audiovisual y folle-
teria ilustrativa, que fue entregada a los alumnos y docentes
con muy buena repercusion. También logramos realizar acti-
vidades alusivas al sol y la piel en otros establecimientos na-
cionales y privados.

En el marco del Congreso Argentino de Dermatologia llevado
a cabo en la ciudad de Mar del Plata, se present6 un poster ti-
tulado "El Sol y la Piel", fruto del trabajo realizado en algunas
escuelas primarias del Gobierno de la Ciudad de Buenos Ai-

res.
Otras actividades afines a la Campana y fuera del ambito hos-
pitalario se desarrollaron en: Club de Amigos, Club Nautico
Hacoaj, Expo Mama en la Rural, Programa Vacaciones en la
Ciudad 2005 del Gobierno de la Ciudad de Buenos Aires.
Con respecto a la Campana propiamente dicha, "Por una Piel
Sana Controle sus Lunares", se recibieron 8.328 fichas de 140
hospitales, de las 30.000 fichas enviadas.

Del total de pacientes, se detectaron 507 casos de cancer de
piel. La distribucién fue la siguiente: carcinomas basocelula-
res, 241 (47,53%); carcinomas espinocelulares, 230 (45,36%);
y melanomas, 36 (7,10%), con mayor incidencia en el sexo
masculino.

Comentarios

Luego de la labor realizada y el analisis de los datos de la Cam-
pafa del aflo 2004, observamos que la frecuencia de tumores
coincide con la estadistica realizada en otros lugares del mun-
do. El carcinoma basocelular sigue siendo el mas frecuente.
La exposicion solar es un factor determinante, el 21% de los
pacientes refirié exposicion diaria al sol, y el 8% refiri6 que-
madura solar importante antes de los 15 anos. Creemos que
el numero total de fichas recibidas, inferior al de afios anterio-
res, se debe a que la consulta por los lunares se realiza duran-
te todo el ano, y no se limita exclusivamente a la semana de
la Campaiia; interpretamos este fenémeno como una mayor
concientizacion de la poblacion acerca de la importancia de
consultar al dermatélogo en cualquier época del afio.

La difusion masiva en todos los medios de comunicacion si-
gue siendo de vital importancia y un aliado en la fotoeduca-
cion y prevencion del cancer de piel.Y, por supuesto, debe-
mos seguir trabajando en las escuelas con los ninos, adoles-
centes y todas las personas comprometidas en la educacion,
para tratar de hacer comprender los riesgos de la exposicion
solar y los beneficios de las medidas de prevencion adecua-
das y lograr cambios de habitos frente al sol para disminuir la
incidencia del cancer de piel en la edad adulta.
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Desde ya agradecemos una vez mas a todos los colegas que  afio tras aflo, pero aun queda mucho por hacer. Recordemos
colaboran en la Campaia y a las empresas farmacéuticas que  que la educacion en la infancia es inversion para el futuro.
la apoyan.

Estamos muy satisfechas con los logros que hemos obtenido

Comité Coordinador:
Dra. Maria Antonia Barquin
Dra. Rebeca Rubinson
Dra. Désiree Castelanich
Dra. Mijal Gruber

Secretaria: Andrea Rovelli
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*

En el St Thomas Hospital de Londres, se
evaluo la eficacia del micofenolato mo-
fetil en 93 pacientes con LES resistente al
tratamiento con inmunosupresores. Se
concluye que es una buena terapéutica
alternativa para pacientes con LES y
compromiso renal o pacientes con LES
refractario al tratamiento.

Pisoni CN
J Rheumatol 2005;32:1067-52

LM de F
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*

Micofenolato mofetil no parece ser par-
ticularmente efectivo en el tratamiento
de la afectacién cutanea en LES.

Pisoni CN
Clin Exp Rheumatol 2005;23:393-396

LM de F

*

El sindrome PAPA (artritis pidgena, pio-
derma gangrenoso, acné) tuvo una exce-
lente respuesta al factor antinecrosis tu-
moral alfa, Infliximab.

Stchweh DS
Pediatr Dermatol 2005;22:262-265

LM de F
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SECCION PATOLOGIA REGIONAL

Leishmaniasis de evolucion torpida
y terebrante

Rossana de los Rios*, Silvia Molina*, Nora Cartagena*, Maria E. Saadi**, Ana Maria Lorenz***, Eudoro

H. De los Rios****

*Jefa de Trabajos Practicos semidedicacién. **Jefa de Trabajos Practicos dedicacién simple. ***Profesora Adjunta. ****Profesor
Titular. Catedra de Dermatologia, Facultad de Medicina de la UNT. San Miguel de Tucuman, Pcia. de Tucuman, Argentina.

Fecha de recepcién: 22/6/05
Fecha de aprobacion: 25/8/05

Paciente de 58 anos, sexo masculino, analfabeto, oriundo de
Los Ralos, provincia de Tucuman, que consulta por presen-
tar varias ulceras en pierna derecha; la de mayor tamafio
media 3 cm de diametro aproximadamente, con bordes
netos, sobreelevados, fondo granulomatoso y sucio, dolo-
rosa, con secrecion seropurulenta, maloliente, con halo
eritematoso, de 8 meses de evolucion.

Presenta también otras ulceras mas pequefias cubiertas de
costras y algunas cicatrices atréficas de ulceras anteriores
en la misma pierna.

El paciente era trabajador rural, zafrero (trabajador de la
cafna de azucar en periodo de cosecha).

Exdamenes complementarios:

- Laboratorio: rutina s/p; VSG: 65 mm.

- Examen directo (frotis): se observan multiples amastigo-
tes de Leishmania.

- Estudio micologico: negativo.

- Estudio bacteriologico: se aisla E. coli, Klebsiella.

- Estudio histopatologico: presencia de corpusculos com-
patibles con leishmanias en el interior de células histio-
citarias con un proceso inflamatorio agudo supurado
sobreagregado.

Se inicia tratamiento con antimoniato de meglumine (glu-
cantime) 20 mg/kg/dia intramuscular y ciprofloxacina
500 g cada 12 horas por la infeccion sobreagregada.

El paciente realiza tratamiento con glucantime en forma
discontinua, recibe 15 ampollas y lo abandona. Vuelve a
los dos meses con la ulcera mucho mas grande y mas pro-
funda, de 15 por 10 cm aproximadamente, necrotica, que
compromete hasta plano muscular dejando ver tendones
de musculos extensores con sectores de necrosis en el mis-
mo y sobreinfeccion importante por gérmenes anaerobios.
El paciente evoluciona con empeoramiento del estado ge-
neral, disminucion de peso importante y se lo deriva al
Servicio de Clinica e Infectologia del Hospital Centro de
Salud para estudio mas completo de su estado inmunolo6-
gico; continua el tratamiento con glucantime, pero no re-
gresa para control.

Se presenta este caso por ser una leishmaniasis de evolu-
cion torpida con mala respuesta al tratamiento debida al
incumplimiento y a la condiciéon inmunolégica del pa-
ciente.

Cabe destacar que la educacion del paciente en trata-
mientos prolongados es fundamental para el éxito tera-
péutico.
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Foto 2. Histopatologia: corpusculos compatibles con leishma-
nias en el interior de células histiocitarias con un proceso in-
flamatorio agudo supurado.

Fotos 1. Ulceras de pierna, una de ellas de 3 cm de diametro,
de 8 meses de evolucion.

Fotos 3. Ulcera posterior al abandono del tratamiento.

Respuestas Dermatogrilla "Gastroenterologia y piel”

Horizontales
3) Glucagonoma. 7) Peutz Jeghers. 9) Umbilical. 11) Celiaca. 13) Ictericia. 15) Metotrexato. 20) Acantosis nigricans. 22)

Tilosis. 26) Patergia. 27) Rendu Osler. 28) Variegata. 29) Zinc. 30) Pancreatitis

Verticales
1) Gardner. 2) Liquen plano. 4) Hemocromatosis. 5) Dermatomiositis. 6) Plummer Vinson. 8) Schonlein Henoch

10) Linfoma. 12) Colitis ulcerosa. 14) Kaposi. 16) Esclerodermia. 17) Lesser Trelat. 18) Gianotti Crosti. 19) Crest.21) Zoster.
23) Pelagra. 24) Fabry. 25) Prurito
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SECCION ;CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

Reticulado marmoreo en miembros inferiores

A. Gonzéalez Cocorda, M. Bacchiocchi, P. Martinez Chabbert, M. Velocci, J. Brusco.

Hospital Privado de Comunidad.

Cérdoba 4545 (7600) Mar del Plata, Pcia. de Buenos Aires, Argentina.

Caso clinico

Una mujer de 75 anos de edad, con antecedentes de enfer-
medad de Parkinson, hipertension arterial y artrosis, medica-
da con amantadina 200 mg/dia, enalapril 10 mg/dia y antiin-
flamatorios no esteroides, consulto por presentar coloracion
rojo-azulada con patron reticular en ambos miembros inferio-
res (Fotos 1y 2).La alteracion era persistente, asintomatica y
se exacerbaba con la exposicion al frio.

Foto 1.

El resto del examen fisico era normal. Los estudios de labora-
torio (hemograma, hepatograma, glucemia, creatinina, eritro-
sedimentacion, tiempos de coagulacion, perfil lipidico, FAN,
anticuerpos antifosfolipidicos, inhibidores lapicos y analisis
de orina) fueron normales. La radiografia de torax fue
normal.

Foto 2.
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Diagnéstico: livedo reticularis secundario a tratamien-
to con amantadina.

Comentario

Se denomina livedo reticularis a la coloracion rojo-azulada
moteada en forma de red, que suele localizarse principalmen-
te en miembros inferiores; caracteristicamente suele exacer-
barse con la exposicion al frio."** La configuracion en red
propia del livedo reticularis esta dada por la disposicion ana-
tomica de la vasculatura cutanea, en forma de cono, cuyo vér-
tice esta formado por la arteriola central localizada en tejido
celular subcutianeo y su base por capilares y vénulas anasto-
mosadas entre si, a nivel de la dermis papilar."®

Tiene multiples causales (tabla 1) entre las cuales se encuen-
tra la ingesta de amantadina.

La amantadina es una droga antiviral que es ampliamente
utilizada en pacientes con Parkinson por sus efectos benéfi-
cos sobre el temblor, la disquinesia y la rigidez propia de es-
ta enfermedad."*?

Uno de sus efectos adversos mas comunes de los pacientes
medicados con amantadina es el livedo reticularis, presente
en el 10-30% de los pacientes que la utilizan. En algunas oca-
siones excede los miembros inferiores para afectar tronco y
miembros superiores. El edema de pies y tobillos suele ser
el anico signo acompaiiante y esta presente en el 30-40% de

Remilosa

los pacientes con livedo reticularis secundario a amantadi-
na’*

El tiempo transcurrido entre la iniciacion de la droga y la
aparicion del livedo reticularis es variable (meses e incluso
anos). Al suspender la medicacion el cuadro resuelve espon-
taneamente en un periodo variable, que va desde unos pocos
dias a meses.

La aparicion de livedo reticularis en el transcurso del trata-
miento de la enfermedad de Parkinson con amantadina no es
indicacion para suspender la droga, ya que el cuadro es de
naturaleza benigna sin implicancias clinicas generales. * La
dosis media de amantadina en la enfermedad de Parkinson
para una persona adulta es de 200 mg/dia; dosis mas eleva-
das se asocian con mayor riesgo de presentar este tipo de li-
vedo. ?

El estudio histologico de la piel afectada asi como los estu-
dios bioquimicos de la sangre son normales.

Se cree que la amantadina liberaria dopamina y norepine-
frina a nivel de las terminaciones nerviosas cutaneas, con la
consiguiente vasoconstriccion de arteriolas centrales de
la piel, generando disminucion de la velocidad de flujo
sanguineo y aumento de la hemoglobina reducida en ca-
pilares y vénulas cutaneas, dando asi, el tinte cianético

caracteristico.**¢
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DERMATOLOGIA COMPARADA
Cancer de ojo en bovinos

La raza de bovinos Hereford es de gran rusticidad, que la hace apta para desarrollarse en climas y latitudes
diversas.Tiene, sin embargo, un inconveniente: debido a su cara blanca, sin pigmento ("pampa"), es la raza que
con mayor frecuencia desarrolla cancer de ojo. Esta neoplasia puede tomar cornea, esclerotica, membrana nic-
titante, conjuntiva, y constituye un serio problema para los productores. Se busca entonces, por seleccion,
obtener animales que tengan pigmento alrededor del ojo, lo cual proporcionaria marcado efecto protector
para evitar este carcinoma que, histolégicamente, es del tipo espinocelular.
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