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Pérdida de pigmento en un paciente con melanoma

Alejandra Tomas Velazquez, Nuria Rodriguez Garijo
Angela Estenaga Pérez de Albéniz e Irene Palacios Alvarez

La inmunoterapia ha cambiado la evolucion de
muchos pacientes con cancer. Su relativamente
reciente aprobacion, con muchas moléculas toda-
via en ensayos clinicos, hace que la patogenia, las
manifestaciones clinicas, el diagndstico, los trata-
mientos y el significado de muchas de las reaccio-
nes adversas sean en parte desconocidas.

Los farmacos anti-CTLA4 y anti-PD-1 son inhibido-
res del checkpoint, siendo el antigeno 4 y el recep-
tor de muerte celular programada PD-1 del linfocito
T sus dianas. Su accion incrementa la actividad del
sistema inmune contra el tumor y, en consecuen-
cia, también puede causar efectos adversos infla-
matorios inmunomediados.' La piel es uno de los
organos mas frecuentemente afectos. El exantema,
el prurito y el vitiligo son manifestaciones tipicas,?
sin embargo, en nuestra practica clinicay en la lite-
ratura encontramos manifestaciones muy variadas.

Un vardn de 51 afios afecto de un melanoma lo-
calizado en la mucosa nasal (TBNOMO segun la 82
edicion de la AJCC) recibio tratamiento con ciru-
gia y radioterapia. Tres meses después, fue diag-
nosticado de metastasis dseas y hepaticas, por
lo que inici¢ tratamiento con la combinacién de
un farmaco anti-CTLA4 y un farmaco anti-PD-1.
Cuatro meses después, coincidiendo con el al-
cance de respuesta parcial, comenzo a presen-
tar hipopigmentacion de la piel. Veintidos me-
ses después, ante la evidencia de una respuesta
completa, el paciente continué Unicamente con
el farmaco anti-PD-1 con buena evolucion. Ante
la persistencia de respuesta completa 14 meses
después, se suspendid la inmunoterapia.

El paciente ha seguido revisiones dermatoldgi-
cas seriadas durante todo el proceso.
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La hipopigmentacién cutanea que se inicidé coin-
cidiendo con el comienzo de la respuesta, fue
generalizandose progresivamente hasta presen-
tar un blanqueamiento de la practica totalidad de
la superficie corporal. Ademas, aparecio poliosis
en cejas, pestanas y cuero cabelludo (Figura 1).
En el seguimiento se realizaba dermatoscopia di-
gital de cuerpo completo, y lo que resulta mas
[lamativo es que pudo observarse una pérdida
del pigmento en los nevus melanociticos, que se
presentaban como maculas melanociticas blan-
guecinas con punteado grisaceo, y en las quera-
tosis seborreicas, en forma de papulas no mela-
nociticas aterciopeladas amarillentas de aspecto
cerebriforme (Figura 2).

No presentaba antecedentes personales ni fami-
liares de vitiligo ni otras enfermedades autoinmu-
nes, atribuyéndose sus lesiones tipo vitiligo y la
pérdida de pigmento en los nevus melanociticos
y las proliferaciones epiteliales a la inmunotera-

pia.

Tras 14 meses seguimiento, la respuesta clinica
y radioldgica se mantienen y el blanqueamiento
generalizado persiste.

La despigmentacion tipo vitiligo en pacientes
con melanoma tratados con anti-PD1 u otras
inmunoterapias no es infrecuente y ha sido con-
siderada de buen prondstico por indicar acti-
vidad inmune antimelanocitaria. Sin embargo,
menos conocida es la pérdida de pigmento de
lesiones melanocitarias y proliferaciones epite-
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Figura1. a) Imagenes clinicas mostrando poliosis de las cejas y pestafas. b) Hipopigmentacion de la piel del tronco anterior des-

pués de 22 meses recibiendo inmunoterapia.

Figura 2.

a) Imagenes dermatoscopicas de lesiones cutaneas con pérdida de pigmento tras el tratamiento con inmunoterapia.

Queratosis seborreica con aspecto cerebriforme amarillento. b) Nevus melanocitico con pérdida de pigmento y punteado pe-

ppering.

liales. Hwang SJ et al® y Wolner ZJ et al* también
describieron dos pacientes con melanoma en
tratamiento con inmunoterapia que presenta-
ban hipopigmentacion o incluso desaparicion
de los nevus melanociticos. Este efecto adverso
de blanqueamiento de piel y anejos no ocurre
frecuentemente en pacientes con otras neopla-
sias, lo que sugiere que algunos efectos adver-
sos de inmunoterapia pueden ser consecuencia
de la activacién de una inmunidad antigeno-es-
pecifica, en el caso de los pacientes con mela-
noma, contra los melanocitos.® Apoyando esta
teoria, destacamos una serie publicada de 14

1

pacientes con cancer de pulmon que experi-
mentan repigmentacion de la canicie al recibir
tratamiento inmunoterapico, algo que parece
opuesto a lo que ocurre en los pacientes con
melanomas®.

La piel, por su caracteristica exteriorizacion es
muy visible y accesible al analisis histoldgico y de
otros tipos, pudiendo facilitar el estudio de estas
terapias y sus consecuencias. Sin embargo, se
necesitan mas investigaciones para dilucidar los
mecanismos certeros de los diferentes cambios
cutaneos y su caracter predictor continla estu-
diandose.’
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Postow MA, Sidlow R, Hellmann MD. Immu-
ne-Related Adverse Events associated with
Immune Checkpoint Blockade. N Engl J Med
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Un tatuaje no tan transitorio

Alexandra Perea Polak, Alberto Andamoyo Castafieda, Sara Simonsen

y Daniel JesUs Godoy Diaz

ANAMNESIS

Mujer de 27 afos, sin alergias medicamentosas
conocidas excepto una intolerancia digestiva
al acido clavulanico. No presenta antecedentes
personales de interés ni antecedentes persona-
les ni familiares dermatoldgicos conocidos. Acu-
de a consulta de dermatologia por aparicion de
lesiones, pruriginosas, con sensacion de quema-
z6n en zona abdominal y extremidad superior de-
recha, a la semana de realizarse un tatuaje con
Henna. Acudio en 2 ocasiones a urgencias donde
ha sido tratada con corticoides topicos, orales e
intramusculares, asi como antihistaminicos, pre-
sentando escasa mejoria.

EXPLORACION FiSICA

Actualmente, presenta maculas eritemato-des-
camativas siguiendo el trayecto del dibujo del
tatuaje a nivel de abdomen y brazo (Figura 1), asi
como zonas con maculas hipocromicas residua-
les en zona superior del brazo derecho (Figura 2).
Refiere aparicion previa de placas eritematosas
con vesiculas y ampollas.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
En urgencias, se realizo analitica de sangre sin al-
teraciones significativas.

DIAGNOSTICO
Dermatitis de contacto alérgica a tatuaje con
Henna.

TRATAMIENTO

Se siguidé con pauta descendente de corticoides
prescrito en urgencias y se cambio tratamiento
topico a crema con betametasona y gentamicina
por la mafana y emulsién con metilprednisolona
por la noche hasta mejoria.

14

Figura 1. Placas eritematodescamativas siguiendo el dibujo
del tatuaje.

Figura 2. Placas eritematodescamativas asi como maculas
hipocromicas residuales en zona superior de brazo derecho.



Dermatosis por agentes externos

Con el tratamiento pautado, la paciente presentd
buena evoluciéon con resolucion de las lesiones
a las pocas semanas. Sin embargo presenté ma-
culas hipocrémicas asi como hiperpigmentacion
residuales durante varios meses. Se recomendd
pruebas epicutaneas para confirmar sensibiliza-
cion a la parafenilendiamina, pudiendo sufrir re-
acciones cruzadas con ciertos tintes y otros pro-
ductos pero la paciente lo rechazo.

La realizacion de tatuajes temporales con Henna
es una practica cada vez mas frecuente en los ul-
timos afos. La Henna es un tinte rojo, extraido de
la planta Lawsonia inermis que se suele mezclar
con otros componentes, como la parafenilendia-
mina, para convertirla en negra. Existen aislados
casos descritos de dermatitis por contacto pro-
vocado por la Henna en si, siendo la mayoria de
las reacciones debidas a la parafenilendiamina,
cuyo poder sensibilizante es mucho mayor. La
clinica se caracteriza por la aparicion tras una
o dos semanas de la realizacion del tatuaje, de

lesiones eritematosas, muy pruriginosas, con
posterior aparicion de vesiculas o ampollas. En
caso de sensabilizacion previa, la clinica apare-
ceria tras 24-48 horas. El tratamiento consiste en
el uso de corticoides tépicos mas menos corti-
coides orales segun la extension y gravedad del
cuadro. Las complicaciones mas frecuentes son
la aparicion de una hiperpigmentacion residual,
seguidos por la hipopigmentacion o incluso viti-
ligo, estando también descrito como complica-
cion grave, aunque poco frecuente, la presencia
de insuficiencia renal grave secundaria a una
glomerolunefritis por absorcién cutanea de la
parafenilendiamina.

Anzi OE, Hassam B. Black henna tattoo: risk of
developing allergic contact eczema. Pan Afr
Med J. 2018 May 18;30:46.

Encabo Duran B, Romero-Pérez D, Silvestre Sal-
vador JF. Allergic Contact Dermatitis Due to Pa-
raphenylenediamine: An Update. Actas Dermo-
sifiliogr. 2018 Sep;109(7):602-609.
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iMucho ojo a estas pestanas!

Angela Estenaga Pérez de Albéniz, Nuria Rodriguez Garijo,
Alejandra Tomas Velazquez y Maria Pilar Gil Sanchez

ANAMNESIS

Paciente varén de 86 afos con historia de hiper-
tensidon ocular, en tratamiento con latanoprost.
Es valorado en nuestro departamento por oscu-
recimiento progresivo de la piel de los parpados.

EXPLORACION FiSICA

En el examen fisico se observa hiperemia con-
juntival e hiperpigmentacion periocular (Figura 1)
con tricomegalia e hipertricosis de cejas y pesta-
Aas (Figura 2).

Figura 2. Hipertricosis malar y tricomegalia.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

No fue necesaria la realizacion de pruebas com-
plementarias, al tratarse de una entidad de diag-
nostico clinico.

DIAGNOSTICO

Se establece el diagnostico de hiperpigmenta-
cion, hipertricosis e hiperemia conjuntival secun-
darios a latanoprost.

TRATAMIENTO

Tras explicar al paciente el caracter inocuo del
cuadro presentado, se indica la necesidad de
aplicar de manera mas precisa el tratamiento con
latanoprost para evitar los efectos secundarios
en estructuras circundantes.
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En la revision 6 meses después, se habian corre-
gido parcialmente tanto la hiperpigmentacion
palpebral como la tricomegalia. La hiperemia
conjuntival, en cambio, persistia.

Latanoprost es un analogo del receptor de
prostaglandinas F2a (PGF2a) empleado en el
tratamiento del glaucoma de angulo abierto e
hipertension ocular. Sus efectos adversos mas
comunes son hiperemia conjuntival, cambios en
la morfologia de las pestafas, hipertricosis pe-
riorbitaria’ e hiperpigmentacion de iris y pesta-
nas?.

El crecimiento de las pestafas puede ocurrir en el
50% de los pacientes y es secundario a la capaci-
dad de los analogos de PGF2a de estimular y pro-
longar la fase anagen del crecimiento capilar®“. El
oscurecimiento del iris esta causado por un incre-
mento de la melanogénesis, no por un aumento
del nimero de melanocitos®. También es habitual
la hiperpigmentacion de los parpados. El oscure-
cimiento progresivo del iris se mantiene de forma
permanente, mientras que la hiperpigmentacion
de la piel de los parpados suele desaparecer a los
3-12 meses de interrumpir el tratamiento en la ma-
yoria de los pacientes °.

19

Entre los efectos adversos sistémicos descritos
con el uso de Latanoprost también se ha descrito
el hirsutismo®.

Ozyurt S, Cetinkaya GS. Hypertrichosis of the
malar areas and poliosis of the eyelashes cau-
sed by latanoprost. Actas Dermo-Sifiliograficas.
2015.

Schumer RA, Camras CB, Mandahl AK. Putati-
ve side effects of prostaglandin analogs. Surv
Ophthalmol. 2002;

Tauchi M, Fuchs TA, Kellenberger AJ, Woodward
DF, Paus R, Lutjen-Drecoll E. Characterization of
an in vivo model for the study of eyelash biology
and trichomegaly: Mouse eyelash morphology,
development, growth cycle, and anagen pro-
longation by bimatoprost. Br J Dermatol. 2010;
Choi YM, Diehl J, Levins PC. Promising alterna-
tive clinical uses of prostaglandin F2a analogs:
Beyond the eyelashes. Journal of the American
Academy of Dermatology. 2015.

Doshi M, Edward DP, Osmanovic S. Clinical
Course of Bimatoprost-Induced Periocular Skin
Changes in Caucasians. Ophthalmology. 2006;
Alm A, Grierson |, Shields MB. Side Effects Asso-
ciated with Prostaglandin Analog Therapy. Surv
Ophthalmol. 2008;
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Lesiones reticuladas en muslos

Beatriz Aldea Manrique, Mar Ramirez Lluch, Isabel Abadias Granado

y Marcial Alvarez Salafranca

ANAMNESIS

Paciente de 43 afos que acude a urgencias por
lesiones cutaneas en ambas extremidades inferio-
res. Desconoce el tiempo de evolucion de las mis-
mas, ya que ha sido su esposa quien las ha perci-
bido hoy. Niega que le produzcan prurito o dolor.
No habia presentado episodios previos similares
ni poseia ningun antecedente médico de interés.

EXPLORACION FiSICA
Presenta lesiones eritematomarronaceas, que
adoptan un patrén reticulado, con superficie le-

vemente queratodsica. Llama la atencion que se
distribuyan de forma simétrica y bilateral en la
cara posterior de ambos muslos, aunque las le-
siones de la extremidad izquierda son de colora-
cion mas tenue. (Figura 7). No presentaba ningu-
na otra lesién similar en el resto del tegumento.
Tampoco se encontraron otras lesiones elemen-
tales en la exploracion.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
El cuadro clinico es muy sugestivo de una patologia
en concreto, cuyo diagnostico es eminentemente

Figura 1. a) Lesiones reticuladas en cara posterior de muslos. b) Detalle de las lesiones.
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clinico, por lo que no se necesitaron mas pruebas
complementarias. Reinterrogando al paciente acer-
ca de exposicion a fuentes de calor, refiere tener el
habito de apoyarse en los radiadores en su vivienda,
especialmente en épocas muy frias.

Por las lesiones caracteristicas y el antecedente
de exposicion a fuente de calor, llegamos al diag-
nostico de eritema ab igne.

Recomendamos al paciente evitar contacto con la
fuente de calor mencionada. Ademas pautamos
un corticoide topico de potencia media (mometa-
sona), una aplicacion diaria durante una semana.

El paciente fue dado de alta con lo que desco-
nocemos la evolucion del caso. No obstante, es-
tas lesiones tienden a desaparecer una vez haya
cesado el estimulo, a excepcion de una leve hi-
perpigmentacion residual, que persiste indefini-
damente en el caso de exposiciones continuas y
lesiones de largo tiempo de evolucion.

1-4
El eritema ab igne es una entidad que fue descrita
por Buschke como melanosis inducida por calor. Se
trata de lesiones eritematosas o hiperpigmentadas
dispuestas en un patron reticulado caracteristico.
Estas se producen por exposicion cronica a radia-
cion infrarroja, por debajo del umbral de quemadu-

23

ra térmica (43-47°C). Antiguamente era caracteris-
tico encontrarlas en las piernas por contacto con
braseros, sin embargo, hoy en dia los agentes cau-
sales son muy diferentes y variados (mantas eléctri-
cas, sillones con calefaccion e incluso ordenadores
portatiles). La patogenia es desconocida, pero se
postula que el aumento de temperatura produciria
una vasodilatacion del plexo venoso superficial (de
ahi el aspecto reticulado) y el deposito de hemosi-
derina seria responsable de la hiperpigmentacion
posterior. Hay que realizar diagnostico diferencial
con la livedo reticularis y descartar causas que la
puedan provocar (vasculitis, sepsis...) si hay dudas.
El principal riesgo de esta patologia es la degene-
racion maligna, principalmente hacia carcinoma
escamoso, ya que en las biopsias se han detecta-
do zonas con cierto grado de atipia. No obstante el
riesgo es bajo y sobre todo aparece en exposicio-
nes de largo tiempo de evolucidn, con una latencia
de unos 30 afos.

Bolognia JL, Schaffer JV, Cerroni L. Dermatolo-
gy. 4th ed. Elsevier, 2017.

Ramirez MC, Amaro P, Rojas L. Eritema ab igne
como dermatosis laboral: revision de la literatu-
ra a partir de un caso clinico. Rev. Chilena Der-
matol. 2014; 30 (4) : 387 - 391.

Erythema ab igne: an old condition new again.
Can Med Assoc J. 2000; 162: 77-78.

KiclUktas M, Demirkesen C. Laptop-induced
erythema ab igne. Clin Exp Dermatol. 2009; 35:
449-450.
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Queilitis cronica, farmacos y fotoexposicion

Blanca Ferrer Guillén, Maria Macarena Gidcaman, Alvaro Martinez Domenech

y Violeta Zaragoza Ninet

ANAMNESIS

Mujer de 59 afios remitida a la consulta de derma-
tologia por un cuadro de queilitis fisurada croni-
ca con afectacion de los labios superior e inferior
de 1 afo de evolucién, de etiologia desconocida
y refractario a multiples tratamientos. La pacien-
te trabaja como ama de casa y no presenta ante-
cedentes de interés excepto por la toma de clor-
promazina via oral en gotas cada 8 horas.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion fisica se observa una queilitis
muy llamativa con afectacion de casi toda la su-
perficie de los labios superior e inferior con pre-
sencia de fisuras (Figura 1a).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realiza estudio mediante pruebas epicutaneas
con la bateria estandar del GEIDAC y fotoparche
con la bateria estandar europea con irradiacion
UVA 5 J/cm?, que incluye el parche de clorpro-
mazina al 0.1% en vaselina, y levomepromazina al
0,1y al 1% en vaselina. Los resultados muestran el
fotoparche de clorpromazina positivo (Figura 2)
siendo el parche de clorpromazina no irradiado
con UVA negativo. Tanto el parche como el foto-
parche con levomepromazina, asi como el esto
de pruebas son negativas. Se realiza ademas un
fototest con resultado normal.

DIAGNOSTICO
Se realiza el diagnostico de fotoalergia de contacto
a clorpromazina como causa de queilitis cronica.

TRATAMIENTO

Se recomienda suspender la toma de clorproma-
zina y sustituirla por levomepromazina, tras ha-
ber descartado sensibilizacion a la misma.
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Figura 1. a) Queilitis afectando casi toda la superficie de los
labios superior e inferior con presencia de fisuras. b) Reso-
lucion de las lesiones tras 3 semanas de la suspension del
farmaco.

EVOLUCION

A las 3 semanas tras suspender la toma de clor-
promazina las lesiones se han resuelto y la pa-
ciente se encuentra asintomatica (Figura 1b).
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Figura 2. Fotoparche con la bateria estandar europea con
irradiacion UVA 5 J/cm?, que muestra positividad para el foto-
parche de clorpromazina.

COMENTARIO™

La clorpromazina es un antipsicotico clasico per-
teneciente al grupo de las fenotiazinas alifaticas.
Se trata de un agente fotosensibilizante conoci-
do que puede ser desencadenante de reacciones
tanto fototdxicas como fotoalérgicas y con menor
frecuencia de dermatitis alérgicas de contacto.
Las localizaciones tipicas son los labios y los dedos
que se emplean para abrir el envase del farmaco,
sin embargo también puede asociar eccema de
parpados u otras regiones faciales y de las manos.
Se debe sospechar esta entidad en pacientes que
toman el farmaco pero también en aquellas per-
sonas que lo manipulan, como los cuidadores de
los pacientes, y tener en cuenta el origen profe-
sional (enfermeros, farmacéuticos, veterinarios).
El diagndstico se realiza mediante el fotopar-
che. Pese a la exposicién sistémica al farmaco,
la clinica es Unicamente de fotosensibilidad de
contacto. No obstante se recomienda realizar
un fototest para descartar fotosensibilidad sis-
témica.
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Dado que no existe fotosensibilizacion cruzada
entre la clorpromazina y levopromazina, ésta
puede emplearse como alternativa terapéutica.
Sin embargo es conveniente realizar un fotopar-
che con Levopromazina al 0.1 y 1% en vaselina
para descartar la sensibilizacion. Ante un pacien-
te con queilitis persistente se debe de sospechar
alergia o fotoalergia de contacto y estd indica-
do el estudio mediante pruebas epicutaneas. Es
esencial preguntar al paciente por la toma o la
manipulacion de farmacos y tener presente el
diagnéstico de fotoalergia de contacto a clorpro-
mazina como posible causa subyacente de una
queilitis cronica.
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Abscesos en paciente hematologico

Cristina Pindado Ortega, Dario de Perosanz Lobo y Natalia Jimenez Gomez

Varon caucasico de 63 afos con antecedentes
de hipertension, tabaquismo (10 paquetes-afio)
y linfoma de Hodgkin subtipo esclerosis nodular
(CD30 +, CD15 +), sin infiltraciéon medular, diag-
nosticado en Diciembre 2015 a raiz de adenopa-
tias voluminosas en regién inguinocrural dere-
cha. Recibid primera linea de tratamiento segun
esquema ABVD (adriamicina, bleomicina, vin-
blastina y dacarbazina), completando 4 ciclos (8
dosis) con progresion de la enfermedad durante
el tratamiento activo, con adenopatias inguina-
les bilaterales patologicas en el TC de control en
Junio 2016, por lo que se inicié esquema DHAP
(dexametasona, cisplatino, citarabina) con dete-
rioro de la funcion renal en contexto de cisplatino
y sindrome de lisis tumoral. Presentd una recu-
peracion de ambos episodios, pero crecimiento
de todas las adenopatias patologicas, por lo que
se decidio suspender y pasar a siguiente linea de
tratamiento quimioterapico con brentuximab ve-
dotin a dosis de 1,8 mg/kg iv. Un mes después es
valorado por lesiones cutaneas en ambas ingles
y region pubica de inicio progresivo una semana
después de comenzar el tratamiento. No asocia-
ba cefalea, tos, expectoracion, dolor toracico,
dolor abdominal, clinica miccional, cambios en
el ritmo deposicional ni fiebre.

El examen fisico reveld comedones abiertos vy
abscesos con supuracion espontanea en ingles 'y
pubis (Figura 1a). Las axilas, cara interna de mus-
los, areas perianal y perineal, regiones mamarias
e inframamarias no se vieron afectadas ni pre-
sentaban lesiones cicatriciales. No presentaba
sobrepeso.
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La evaluacion ecografica (Esaote, MyLab 25Gold)
se realizd con una sonda lineal de 18 MHz. Este
examen reveld multiples colecciones de liqui-
do hipoecoico localizadas dermis e hipodermis
(Figura 2a). La ecografia Doppler color mostro hi-
pervascularidad en la periferia de las colecciones
(Figura 2b).

El diagndstico fue de hidrosadenitis supurativa
(HS) estadio Il segun la clasificacion de Hurley en
paciente con linfoma de Hodgkin clasico subtipo
esclerosis nodular (CD15+, CD30+) en tratamien-
to con brentuximab vedotin debido a situacion
de refractariedad a segunda linea de tratamiento.

Se retird el brentuximab vedotin y se pautd tra-
tamiento con sulfato de zinc tépico y piperacili-
na/tazobactam 4 g/0,5 g iv. administrados cada
ocho horas durante 14 dias. El paciente presentd
una notable mejoria con una remisién de los sig-
nos inflamatorios en dos semanas (Figura 1b).

Dos meses después del episodio, se reintrodujo
brentuximab vedotin debido a su patologia sub-
yacente. El paciente presentd una reactivacion
de las lesiones previas desde la primera dosis,
con remision tras la interrupcién del tratamiento,
sin requerir antibioterapia.

Brentuximab vedotin es un anticuerpo monoclo-
nal dirigido contra los receptores CD30, apro-
bado para el tratamiento del linfoma de Hodg-
kin y el linfoma anaplasico de células grandes
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Figura 1. a) Multiples nodulos de superficie eritematosa localizados en region pubica. b) Resolucion de los nédulos después de la
suspension de brentuximab vedotin y tras tratamiento antibiotico sistémico, persistiendo tractos fistulosos.

Figura 2. a) Multiples colecciones de contenido hipoecoico que localizadas en dermis e hipodermis. b) Hipervascularidad en la

periferia de dos colecciones.

refractarios a tratamientos convencionales. Los
efectos secundarios mas frecuentemente docu-
mentados son neuropatia periférica, nauseas o
diarrea.' En cuanto a nuestro paciente, no presen-
taba antecedentes personales ni familiares cono-
cidos de HS, ni historia de lesiones inflamatorias
en areas intertriginosas que sugirieran una pre-
disposiciéon a padecer HS. El desarrollo de la HS
se precipitod después de iniciar el tratamiento con
brentuximab, sin haber recibido ningun otro me-
dicamento que pudiera haberla inducido, experi-
mentd una mejoria después de la interrupcion y
una recaida tras la reexposicion, sugiriendo todo
ello una relacion temporal. El mecanismo fisiopa-
toldgico por el cual brentuximab puede precipi-
tar HS en un contexto de linfoma de Hodgkin es
desconocido. Se ha documentado la expresion
de la molécula CD30 en la capa germinativa ba-

sal de la epidermis durante el desarrollo fetal y
durante los procesos inflamatorios.? Es posible
que nuestro paciente presentara un nivel muy
bajo de HS, pero suficiente para la expresion de
CD30, que se potencid con brentuximab.
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Lesiones labiales de mala evolucion tratadas con

un "remedio natural"

Gemma Ochando Iberndn, Luca Schneller Pavelescu,
Maria del Carmen Garcia del Pozo Martin de Hijas, Ana Lopez Mateos,
Sara Plata Clemente y Juan Francisco Silvestre Salvador

ANAMNESIS

Mujer de 52 anos, sin antecedentes personales de
interés, es remitida a consulta de dermatologia
por eccema de labios de dos meses de evolucién
con empeoramiento progresivo tras aplicacion de
multiples productos tépicos. La paciente refiere
episodio de herpes labial hace 8 semanas que tra-
to al inicio con multiples balsamos labiales y aceite
del arbol del té. Tras empeoramiento de las lesio-
nes su médico de Atencion Primaria pautd aciclo-
vir topico sin mejoria y posteriormente corticoides
topicos de potencia media y amoxicilina oral.

EXPLORACION FiSICA

La paciente aporta iconografia en la que se ob-
jetivan lesiones erosivas en semimucosa labial y
algunas costras melicéricas (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realizan pruebas epicutaneas con la bateria es-
tandar del GEIDAC y se anaden los hidroperdxidos
de limonene al 0.3% y linalool al 1% en vaselina, ga-
latos, tocoferol, tocoferil acetato, Shellac® y aceite
del arbol del té (Suministrado por Chemotechni-
que®), asi como la bateria de fragancias.

Las pruebas epicutaneas fueron positivas (++/+++)
para sulfato de niquel, cloruro de paladio, balsamo
del Peru, hidroperoxido de limonene, hidroperoxi-
do de linalool y aceite del arbol del té (Figura 2).

DIAGNOSTICO
Dermatitis de contacto alérgica por aceite del ar-
bol del té.

TRATAMIENTO

Evitacion de los alérgenos responsables. Se
aconsejo evitar la exposicidon a los hidroperoxi-
dos de limonene y linalool, asi como aceites
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Figura 1. Lesiones erosivas en semimucosa labial y algunas
costras melicéricas.

esenciales que pueden contenerlos en diferente
proporcioén, niquel y paladio. Se pauto tratamien-
to topico con acido fusidico e hidrocortisona al
1% en asociacion durante 7 dias.

EVOLUCION
Mejoria de las lesiones cutaneas tras tratamiento
pautado y evitacion de los alérgenos responsables.

COMENTARIO"

El aceite del arbol del té es un aceite volatil obtenido
por destilacion de las hojas y ramas del arbol Melaleu-
ca alternifolia. Se trata de un aceite esencial, en con-
traposicion a los aceites vegetales que se obtienen
por presion sobre frutos y semillas. Puede emplearse
puro o diluido formando parte de otros cosméti-
cos o estar presente en productos farmacéuticos
o de limpieza. Se trata de un producto percibido
por gran parte de la poblacion general como un re-
medio efectivo para muchas condiciones cutaneas
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Figura 2. Resultado de las pruebas epicutaneas.

y se le atribuyen propiedades bactericidas, antivi-
rales, antifungicas, antiparasitarias, antiinflamato-
rias y analgésicas. De los aceites esenciales es el
que mas reacciones alérgicas ha causado desde la
descripcion de los primeros casos en 1991. Se han
descrito alrededor de 100 pacientes alérgicos. El
aceite del arbol del té “fresco” es un sensibilizante
débil. Sin embargo, su oxidacién incrementa la po-
tencia sensiblizante. Su composicion cambia con
la exposicion al oxigeno, luz, humedad y altas tem-
peraturas. Los sensibilizantes mas importantes que
lo componen son ascaridole, terpinolene, alfa-ter-
pinene, limonene y linalool. Es frecuente observar
reacciones concomitantes a otros marcadores de
fragancias como la mezcla de fragancias |, balsa-
mo del Peru (Myroxilon pereirae) o colofonia. Limo-
nene y linalool son fragancias terpénicas con aro-
mas citrico y floral, muy presentes en la industria
cosmeética y en los productos de higiene y limpie-
za. También forman parte de la composicion natu-
ral de muchos aceites esenciales. Son responsa-
bles de aproximadamente el 5% de las dermatitis
de contacto alérgicas en Espana y el 25% de los
pacientes estan cosensibilizados, como nuestra
paciente. La elevada incidencia de sensibilizacion
a estos hidroperoxidos y su ubicuidad justifican la
inclusion en la bateria estandar del GEIDAC.
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Placas eritematorosadas secundarias a hidroxiurea

Hirune Cembrero Saralegui, Marta Martinez Garcia, Sergio Tabbara Carrascosa

y Maria Dorado Fernandez

ANAMNESIS

Varon de 55 afios en seguimiento en hematolo-
gia por trombocitemia esencial, con un acciden-
te cerebrovascular agudo (ACVA) lacunar secun-
dario a la trombocitosis. En tratamiento desde el
diagnostico con hidroxiurea 1 g/dia. Acude a la
consulta de dermatologia por lesiones eritema-
tosas asintomaticas en dorso de dedos de ma-
nos y palmas, de unos 3 afios de evolucion y que
habian comenzado a los 4 afos del inicio de la
hidroxiurea. Negaba pérdida de fuerza muscular,
artralgias y mialgias, asi como la presencia de cli-
nica sistémica.

EXPLORACION FiSICA
En la exploracidon cutanea se apreciaban placas
eritemato-rosadas con descamacion fina en su-

perficie en articulaciones interfaldngicas y me-
tacarpofalangicas de dedos de las manos (Figu-
ra 1). También presentaba eritema y descamacion
interciliar, en palmas y en borde lateral de dedos
de manos.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realizd una biopsia donde se objetivaba una hi-
perqueratosis ortoqueratodsica, vacuolizacién focal
de la capa basal y aislados queratinocitos apoptoti-
cos. En dermis destacaba un leve infiltrado linfocita-
rio superficial de predominio perivascular, ectasias
vasculares y discreto aumento de mucina perivas-
cular en dermis media (Figura 2). No se apreciaba
atipia relevante de queratinocitos ni sobreexpresion
de p53 en el estudio inmunohistoquimico. Para des-
cartar un posible origen paraneoplasico, se realizd

Figura 1. En la exploracion cutanea se aprecian placas eritemato-rosadas con descamacion fina en superficie en articulaciones
interfaldangicas y metacarpofalangicas de ambas manos.
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Figura 2. En la biopsia cuténea se objetivaba hiperqueratosis
ortoqueratosica, vacuolizacion focal de la capa basal y aisla-
dos queratinocitos apoptoticos. En dermis destacaba un leve
infiltrado linfocitario superficial de predominio perivascular y
ectasias vasculares.

un TAC toracoabdominopélvico, sangre oculta en
heces y una analitica sanguinea con enzimas mus-
culares y autoinmunidad, que fueron normales.

DIAGNOSTICO

Los hallazgos clinicos y las pruebas complemen-
tarias apoyaban el diagndstico de sospecha, que
era una erupcion dermatomiositis-like secunda-
rio a hidroxiurea.

TRATAMIENTO

Debido a la ausencia de sintomatologia de las le-
siones cutaneas, al antecedente de un ACVA aso-
ciado a la trombocitemia esencial y a la ausencia
de atipia queratinocitica y de sobreexpresion de
p53 en la biopsia cutanea, se decidié con Hema-
tologia mantener el tratamiento con hidroxiurea.
Ademas, se recomendd fotoproteccion diaria y
corticoides topicos de alta potencia.

EVOLUCION

Durante el seguimiento hubo una mejoria parcial
de las lesiones cutaneas sin llegar a remitir de for-
ma completa. El paciente mantuvo una correcta
fotoproteccion, sin aparicion de lesiones cuta-
neas nuevas ni empeoramiento de las previas, y
sin presencia de clinica muscular ni sistémica.
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COMENTARIO

La erupcion dermatomiositis-like inducida por
farmacos puede ser dificil de sospechar, debido
a su baja incidencia y a la similitud clinica e histo-
l6gica que presenta con la dermatomiositis cla-
sical. La hidroxiurea es el farmaco responsable
en al menos un 50% de los casos, con una me-
diana de aparicion de las lesiones de 60 meses
desde el inicio del tratamiento™. No se conoce
el mecanismo por el que se produce esta erup-
cion dermatomiositis-like, aunque se sospecha
un efecto directo de la hidroxiurea y de la radia-
cion UVS. Algunos autores han encontrado en las
biopsias cutaneas de estas erupciones inducidas
por hidroxiurea, displasia de queratinocitos con
expresion de p53. Segun estos autores, la erup-
cion dermatomiositis-like seria una fototoxicidad
cronica producida por efecto sinérgico de la ra-
diacion UV y la hidroxiurea, donde hay clones de
queratinocitos con p53 mutado. Consideran esta
entidad como premaligna y por tanto requeriria
la suspensién de la hidroxiurea®®. Sin embargo,
otros autores no han visto sobreexpresion de
p53 en biopsias de lesiones cutaneas similares,
manteniendo en estos pacientes el tratamiento
con hidroxiurea'. En la mayoria de los casos tiene
curso benigno, y la severidad de las lesiones no
suele empeorar al mantener la hidroxiurea3®.
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Veinte anos atras

Joana Cruanes Monferrer, Tamara Amanda Hernandez Gomez,
Maria Isabel Ubeda Clemente y Javier Ruiz Martinez

ANAMNESIS

Mujer de 65 afios con antecedentes de he-
mangioma hepatico e implantes de silicona en
gluteos 20 afos atras y de bioalcamid y acido
hialurénico en cara. Consulta en nuestro centro
por lesiones de varias semanas de evolucién a
nivel de muslo derecho y en ambas mejillas, en-
contrandose apirética y sin otra queja sintoma-
tica.

EXPLORACION FiSICA
Nodulos subcutaneos indurados en muslo dere-
cho y en ambas mejillas (Figura 7).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Se realizo ecografia cutanea de las areas afectas
(Figura 2) observandose en gluteo y muslo au-

Figura 1. Imagen clinica de nddulo subcutdneo en gluteo de-
recho.

mento difuso de la ecogenicidad a nivel subcuta-
neo, con importante sombra acustica posterior,
con imagen “en nevada” caracteristica de implan-
tes de silicona. En ambas mejillas se observaron
multiples colecciones anecoicas hipodérmicas,
algunas redondeadas y bien encapsuladas, con
imagen en “patron vacuolar” tipica de implantes
de bioalcamid y acido hialurénico). También se
realizd RMN del gluteo, en la que se encontrd un
nodulo subcutaneo profundo de 1,2 cm, que no
mostraba signos de infiltracidn ni cambios infla-
matorios en vecindad. Finalmente se tomo una
biopsia del gluteo derecho, que confirmo el diag-
nostico de siliconoma.

DIAGNOSTICO
Reaccion a cuerpo extrano: siliconoma.

Figura 2. Ecografia de gluteo derecho, con aumento difuso
de la ecogenicidad a nivel subcutaneo, e importante sombra
acustica posterior. Imagen “en nevada” caracteristica de im-
plantes de silicona. '?
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Tras la extrusion del material de relleno en gluteo,
la paciente evolucioné favorablemente, acudien-
do a revisiones, con desaparicion de los nédulos
subcutaneos en la zona. En cuanto a las lesiones
en mejilla, la paciente prefirid abstencion terapéu-
tica.

Existen distintos tipos de materiales de relleno
utilizados con fines estéticos, los cuales pueden
clasificarse en funcién de su reversibilidad en
temporales semipermanentes, y permanentes.

Aungue actualmente se prefieren utilizar mate-
riales de relleno biodegradables, todavia se si-
guen inyectando permanentes; en muchas oca-
siones de forma clandestina, con la consiguiente
aparicion de complicaciones a distancia o loca-
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les, tales como los siliconomas. Existen distintas
técnicas complementarias para el diagndstico de
la presencia de implantes dermatoldgicos, de la
naturaleza de éstos y de la posible aparicidon de
complicaciones; destacando entre ellas la eco-
grafia cutanea, la cual es econdmica, no invasiva
y fiable: existen distintos patrones ecograficos
segun el tipo de material utilizado, como los ob-
servados en la paciente del caso clinico'?.

De Cabo F. Ultrasound on injectable fillers and
its role in diagnostic tracking. Cir Plast lberoam.
2012,38:179-87

Alfageme F, Valoracion ecografica de los implan-
tes cutaneos. En: Alfageme F, editor. Manual de
ecografia cutanea. Charleston: Createspacie In-
depentendent Platform Publisher; 2013. p. 83-8.
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Placas eritematosas a modo de “latigazos” en tronco

y extremidades inferiores

Joseé Antonio Llamas Carmona, Sara Bjerg Simonsen,
Alberto Andamoyo Castafieda y Daniel Jesuis Godoy Diaz

ANAMNESIS

Mujer de 54 afnos, que acude a urgencias por erup-
cion cutanea. No presenta alergias medicamentosas
conocidas. Entre los antecedentes personales des-
taca hipertension arterial en tratamiento con hidro-
clorotiazida y cancer de mama en tratamiento con
letrozol. Tras ser derivada a nuestra consulta pre-
ferente de dermatologia, referia erupcion cutanea
pruriginosa, de aproximadamente 48 horas de evo-
lucion. Negaba introduccién de nuevos farmacos,
contacto con plantas o animales ni clinica sistémica
acompanante. Tras la interrogacion reconocio ha-

ber ingerido en las 72 horas previas a la erupcion cu-
tanea, croquetas rellenas de setas poco cocinadas.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion fisica, destacaban multiples le-
siones eritematosas de distribucion lineal, en-
trecruzadas entre si y con trayectos paralelos
adquiriendo morfologia de “latigazos” que no
desaparecian a la digitopresiéon, de predominio
en abdomen, espalda (Figura 1) y miembros in-
feriores (Figura 2). No presentaba afectacion de
mucosas.

Figura 1. Lesiones eritematosas, lineales, simulando “latiga-

z0s" en regidn escapular y espalda.

Figura 2. Papulas eritematosas diseminadas en ambos miem-
bros inferiores, adquiriendo alguna de ellas morfologia lineal.
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En la visita previa a urgencias, se realizdé una ana-
litica sanguinea basica incluyendo hemograma,
coagulacién y bioguimica que resultd normal. En
nuestra consulta, se realizé una biopsia donde se
observaba un moderado infiltrado perivascular
predominantemente linfohistiocitario con extra-
vasacion de hematies y cambios vacuolares de
capa basal, compatibles con la sospecha clinica
de dermatitis flagelada por la ingesta de setas.

Dermatitis flagelada por setas shiitake.

Se inicio tratamiento con bilastina 20 mg/24 ho-
ras y metilprednisolona crema 1 mg/g como tra-
tamiento sintomatico.

Al mes de evolucion, las lesiones se han resuelto
por completo no presentando hiperpigmenta-
cion residual.

La dermatitis flagelada por setas shiitake aparece
tras la ingesta de setas poco cocinadas o crudas
del género Shiitake lentinus edodes en personas
determinadas, lo que indica que es necesario
una hipersensibilidad de base a alguna sustancia
termolabil del hongo. Se ha propuesto el polisa-
carido “lentinan” como principal responsable,

47

debido a la produccion de IL-1, aunque la pato-
genia es desconocida. El cuadro clinico se mani-
fiesta a las 48-72 horas tras la ingestion de la seta
en forma de una erupcion cutanea generalizada,
papulosa, de distribucion lineal en forma de “la-
tigazos” y con afectacion universal del tronco'.
El diagnostico es eminentemente clinico, siendo
fundamental el antecedente epidemioldgico vy
la sospecha clinica. El resultado de las pruebas
epicutaneas es variable y la histologia inespeci-
fica, por tanto, no se recomiendan de forma ruti-
naria®. En cuanto al diagnostico diferencial cabe
destacar otras erupciones flageladas en relacion
a farmacos como bleomicina y trastuzumab, der-
mografismo, fitofotodermatosis asi como derma-
titis de contacto®. El tratamiento es sintomatico,
basado en antihistaminicos y corticoides topicos
con remision completa a las 2-3 semanas, sin se-
cuelas en la mayoria de las ocasiones.

T. Diaz-Corpas, A. Mateu-Puchades, M.N. Co-
ll-Puigserver, A. Marquina-Vila. Dermatitis flage-
lada tras la ingesta de setas del género Shiitake.
Actas Dermo-Sifiliograficas 2011;10: 749-840.

S. Wang Audrey, L Barr Keira, Jagdeo Jared. Der-
matology Online Journal 2019; 19: 5.
Agudo-Mena J.L., Garcia-Atienza E.M., Garcia
del Pozo-Martin de Hijas M. C., Ochando-Iber-
non G., Escario-Travesedo E. Dermatitis flagela-
da por setas shiitake. Medicina de Familia. SE-
MERGEN. 2018; 44: 68-70.
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Una rosa con espinas

Maria del Carmen Garcia del Pozo Martin de Hijas,
Gemma Ochando Iberndn, Ana Lopez Mateos y Carmen Martin de Hijas Santos

ANAMNESIS

Mujer de 24 afos, sin antecedentes médico-qui-
rurgicos de interés, acudid a urgencias por sen-
saciéon de escozor y exudacién sobre un tatuaje
realizado en el dorso del pie izquierdo hacia 6
dias. Referia hinchazon y dolor en la piel adya-
cente al tatuaje. Habia utilizado un jabon neutro y
una crema con pantenol tras la realizacion del ta-
tuaje. No referia traumatismos u otras heridas en
la zona tatuada. No fiebre u otra clinica sistémica.

EXPLORACION FiSICA

Presentaba costras melicéricas, erosiones y dis-
creta exudacion sobre un tatuaje de color rojo,
de 6x6 cm, en dorso de pie izquierdo. Referia do-
lor a la palpacion sobre el tatuaje, asi como sobre
la piel de la cara externa del dorso de pie izquier-
do, que aparecia eritematosa, edematosa y con
discreto aumento de temperatura local, pero sin
crepitacion. No se observaban lesiones en el res-
to del tegumento cutaneo (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

En el cultivo para bacterias y micobacterias del

exudado, se aislaron:

« Pseudomonas aeruginosa (sensible a: gentami-
cina, tobramicina, imipenem, piperacilina-ta-
zobactam, levofloxacino, ceftazidima y cipro-
floxacino).

« Enterobacter cloacae (sensible a: ertapenem,
ciprofloxacino, imipenem, trimetoprim-sulfa-
metoxazol, piperacilina-tazobactam, cefepime
y gentamicina; resistente a: ampicilina, cefu-
roxima, amoxicilina-clavulanico y cefoxitina).

« Staphylococcus aureus (sensible a: oxacilina, tri-

metoprim-sulfametoxazol, ciprofloxacino, clinda-
micina y tetraciclina y resistente a eritromicina).

50

Figura 1.

DIAGNOSTICO
Celulitis polimicrobiana como complicacion de
un tatuaje.
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TRATAMIENTO

Tras realizar la recogida de muestra para culti-
VO microbiano, se instaurd tratamiento empirico
con acido fusidico en crema cada 12 horas y ce-
fditorén 200 mg cada 12 horas durante 10 dias.
Se observd mejoria parcial, desapareciendo el
exudado y las costras melicéricas sobre el tatua-
je, pero persistiendo moderados signos inflama-
torios en la piel adyacente. Después de recibir el
resultado del antibiograma, se pauté ciprofloxa-
cino 500 mg cada 12 horas durante 10 dias.

EVOLUCION

A la semana de finalizar el tratamiento, se con-
firmo la ausencia de sintomatologia clinica, asi
como la desaparicion de los signos inflamatorios
sobre el tatuaje y la piel adyacente (Figura 2).

Figura 2.

COMENTARIO

El traumatismo inducido sobre la barrera cutanea
durante la realizacion de un tatuaje supone una
puerta de entrada que facilita la aparicion de infec-
ciones bacterianas, tanto locales como sistémicas,
por diseminaciéon via hematdgena o linfatica'. Su
incidencia real resulta dificil de estimar, al no notifi-

51
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carse la mayoria de los casos. Los microorganismos
causantes mas frecuentes suelen ser oportunistas
o flora comensal cutdnea, como S. aureus y S. epi-
dermidis®. La infeccidn por estas bacterias piogenas
suele ocurrir en las primeras semanas tras realizar el
tatuaje’. El origen del contagio puede ser la falta de
cumplimiento de las medidas de asepsia adecuadas
o el empleo de material contaminado (como tintas
o agujas)®. Un estudio danés determind que un 10%
de las tintas analizadas estaban contaminadas con
bacterias patdogenas, como S. aureus, Pseudomonas
sp., Acinetobacter sp o Enterococcus faecium®. Estas
tintas pueden ser la fuente de brotes epidérmicos
de infecciones en pacientes tatuados®. Sin embar-
go, es necesario considerar que no siempre se logra
aislar el microorganismo patdgeno en muestras de
los pacientes afectados®. A pesar de que no se pudo
realizar un cultivo microbioldgico de la tinta emplea-
da, no se puede descartar que fuera el origen de la
infeccion en este caso, dado el aislamiento de S. au-
reus o Pseudomonas aeruginosa (frecuentes conta-
minantes de las tintas).

BIBLIOGRAFIA

1. Serup J. Tattoo Infections, Personal Resistance,
and Contagious Exposure through Tattooing.
Curr Probl Dermatol. 2017;52:30-41.

2. Dieckmann R, Boone I, Brockmann SO, Ham-
merl JA, Kolb-Maurer A, Goebeler M et al. The
Risk of Bacterial Infection After Tattooing. A Sys-
tematic Review of the Literature. Dtsch Arztebl
Int. 2016;113:665-71.

3. Gonzalez-Villanueva, Silvestre-Salvador — J.F.

¢Qué procedimientos diagndsticos deberiamos

realizar ante una sospecha de reaccion alérgica

a un tatuaje? Propuesta basada en nuestra ca-

suistica. Actas Dermosifiliogr. 2018;109:162-72.

Hogsberg T, Saunte DM, Frimodt-Moller N,

Serup J. Microbial status and product labeling

of 58 original tattoo inks. J Eur Acad Dermatol

Venereol. 2013;27:73-80.

5. Kennedy BS, Bedard B, Younge M, Tuttle D, Am-
merman E, Ricci J et al. Outbreak of Mycobacte-
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ink. N Engl J Med. 2012,367:1020-4.
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Lo que esconden unas lesiones intensamente

pruriginosas

Maria Macarena Giacaman, Blanca Ferrer Guillén y Marta Garcia Legaz

ANAMNESIS

Varén de 39 afos acude a urgencias por lesio-
nes intensamente pruriginosas en ambas piernas
y brazos de 4 horas de evolucion, que aparecen
mientras trabajaba, no asociado a sintomas res-
piratorios ni angioedema. Niega episodios simila-
res previos. Su trabajo habitual consistia en cor-
tar fibra de vidrio y como hecho peculiar ese dia
no empled su ropa habitual de trabajo, si no mas
bien ropa con piernas descubiertas.

EXPLORACION FiSICA

Multiples papulas edematosas en ambas piernasy
brazos (Figura 1) Llamaba la atencion la presencia
de un material extrafo lineal de color blanquecino
que se extendian por todas las lesiones (Figura 2).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se extrajeron algunos cuerpos extranos me-
diante cinta adhesiva y se visualizaron median-
te microscopia de luz polarizada evidenciando

Figura 1. Papulas edematosas en muslos.

Figura 2. Estructuras blanquecinas lineales que se extienden
sobre las lesiones.
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cristales birrefringentes. Se realizaron ademas
pruebas epicutaneas con productos propios (fi-
bras de vidrio) siendo la lectura negativa a las
72 horas.

Dermatitis de contacto irritativa por fibra de vidrio.

En urgencias se extrajeron algunas fibras con
pinzas. Dado el intenso prurito del paciente se
administrd una dosis de antihistaminicos por via
intramuscular y posteriormente una pauta domi-
ciliaria por via oral, ademas de metilprednisolona
en crema durante 7 dias. Ademas se indico la rea-
lizacion de lavados de la zona expuesta con agua
y jabon para retirar todas las fibras remanentes.
Se destacd ademas la importancia del empleo de
ropa holgada, de manga larga y gafas para evitar
recurrencia.

Tras el tratamiento pautado, las lesiones y la sin-
tomatologia remitieron. El paciente ha seguido
las recomendaciones y no ha vuelto a presentar
nuevos episodios.

55

En el diagndstico diferencial de lesiones urtica-
riformes no debemos olvidarnos de los agentes
externos como posibles agentes etiologicos. La
fibra de vidrio pertenece a un grupo de fibras mi-
nerales empleada habitualmente como aislante
térmico, acustico y eléctrico, utilizada ademas en
la industria de construccion y actividad biosanita-
ria. El contacto directo con la piel puede producir
una dermatitis de contacto irritativa. Es inerte y
por si misma no produce una dermatitis alérgica
de contacto (DAC), sin embargo puede contener
resina en su acabado, que podria ser causa de
DAC, por lo tanto ésta debe descartarse mediante
la realizacion de pruebas epicutaneas. La clinica
suele ser papulas o placas edematosas intensa-
mente pruriginosas. Se localizan tanto en zonas
de piel expuesta, como en zonas no expuestas por
contaminacion a partir de la ropa. El diagndstico
puede ser realizado con la clinica y exploraciéon
fisica. La visualizacién de cristales al microscopio
es de ayuda diagndstica. Para el tratamiento son
de utilidad el uso de antihistaminicos y corticoi-
des topicos, junto con lavados para eliminar las
fibras. Es muy importante instruir a los trabajado-
res en llevar medidas de proteccion adecuadas.
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#Nailmania: el precio de la moda

Maria Garayar Cantero, Angel Aguado Garcia, Daniel Ruiz Sdnchez

y Alba Sofia Santamarina Albertos

ANAMNESIS
A continuacion, presentamos dos variantes clini-
cas de una misma entidad.

Profesional:

Mujer de 25 afos de edad, sin alergias medica-
mentosas conocidas ni antecedentes persona-
les de interés, que trabajaba como peluquera
y esteticista desde hacia 6 anos. Fue derivada
a consulta de dermatologia por la aparicién
de lesiones dolorosas en el dorso y pulpejos
de los dedos de ambas manos desde hacia 6
meses. Referia escasa mejoria tras tratamien-
to topico con fluticasona y metilprednisolona
crema.

Usuaria:

Mujer de 44 afnos de edad, sin alergias medica-
mentosas conocidas, que trabajaba en hostele-
ria como camarera, acudio a dermatologia por
brotes intermitentes de lesiones dolorosas en
los dedos de las manos de 2 aflos de evolucion.
Habia realizado tratamiento con metilpredni-
solona crema con mejoria parcial. Indagando
acerca de otros posibles hobbies o aficiones
nos comento que utilizaba de manera habitual
un kit domiciliario de manicura semiperma-
nente.

EXPLORACION FiSICA

Profesional:

Pulpitis seca fisurada en los primeros dedos de
ambas manos, con predominio en la mano domi-
nante (derecha). Placas eritematodescamativas
en dorso de segundo y tercer dedos de mano de-
recha (Figura 1a). No presentaba lesiones en las
palmas, cara, cuello, ni alteraciones en la lamina
ungueal.

58

Figura1. a) Observamos como en la manicurista predomina la
afectacion de los primeros de dedos de la mano dominante. b)
Mientras que en la usuaria destaca una afectacion periungueal
en forma de fisuras.

Usuaria:

Digitopulpitis en 8/10 dedos de las manos. Se
observaban fisuras en fase de resolucion en area
periungueal (Figura 1b).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Profesional:

Se procedid a parchear las pruebas epicutaneas
de la Bateria Estandar del GEIDAC y de pelugue-
ria con un unico resultado positivo al Niquel a
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Figura 2. Resultados de las pruebas epicutaneas a las 96 horas en la profesional (a) y la usuaria (b).

las 48 horas (++) y 96 horas (++). Posteriormente,
se solicitod a la paciente que aportara sus tijeras,
alicates y resto de instrumentos metalicos que
utilizaba en su centro de trabajo para la realiza-
ciéon del test de niquel, siendo este ultimo ne-
gativo.

En ese momento se decidio testar la bateria de
acrilatos de Chemotechnique y los productos pro-
pios (esmaltes de ufas, lacas) teniendo precau-
cion de no utilizar aquellos con potencial irritante
0 que precisen aclarado, ya que podrian producir
una reaccion irritativa. A las 96 horas se observé
positividad para 3 de sus productos propios y 2
compuestos de la bateria de acrilatos (Figura 2a):
» Tahe esmalte permanente granate +

+ Tahe base coat ++

» Tahe top coat +

« Etilenglicol metacrilato 2% +

+ Hidroxietil metacrilato: 1% +

Usuaria:
Se procedio a parchear las pruebas epicutaneas
de la Bateria Estandar del GEIDAC vy la bateria de

acrilatos de Chemotechnique, con lectura a las 48
y 96 horas. A las 96 horas, se observaron resulta-
dos positivos frente a 4 compuestos (Figura 2b):

« Etilenglicol dimetacrilato 2%: ++

« Hidroximetilmetacrilato 1%: ++

« Bis GMA 2%: ++

+ Diurethane Dimetacrilato 2%: ++

DIAGNOSTICO
En ambas pacientes se confirmé el diagnostico
de dermatitis contacto alérgica (DAC) a acrilatos.

TRATAMIENTO

En los dos casos se insistid en la evitacion total
del contacto con acrilatos, los cuales se encuen-
tran principalmente en pegamentos, adhesivos
dentarios, adhesivos quirurgicos (esparadrapo,
Nobecutan®) y esmaltes permanentes (EP); si
pudiendo realizar manicuras clasicas o implanta-
cion de unas postizas.

Se hizo hincapié en el uso diario de emolientes,
con evolucién favorable y resolucién completa
de las lesiones.
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Profesional:

Durante las sucesivas revisiones, la paciente nos
explicod que, tras el diagnostico emitido por derma-
tologia, la jefa del centro de estética donde trabaja-
ba le habia reacomodado en su puesto de trabajo
eximiéndole de realizar manicuras y dedicandose
principalmente a labores de peluqueria. Asi mismo,
en poco tiempo la paciente era capaz de identificar
y evitar aquellos productos que contenian acrilatos.

Usuaria:

Dado que en este caso la sensibilizacién a acrila-
tos no interferia con la vida laboral de nuestra pa-
ciente, pudo continuar con normalidad una vez
se deshizo del kit de manicura semipermanente
domiciliario.

1-3

La DAC a los acrilatos es un problema emergente
a raiz del uso masivo de EP que constituyen una
técnica de estética ungueal rdpida, econdmicay
que ofrece un acabado brillante y duradero.

Existe una evidente falta de formacion entre los
profesionales estéticos acerca de las medidas de
prevencion primaria que existen para disminuir
el riesgo de sensibilizacion a los acrilatos, como
el uso de guantes especificos 4H, gafas y masca-
rillas. Por otro lado, la gran mayoria de los clien-
tes desconocen las patologias ungueales que se

60

han relacionado con esta técnica: encubrimiento
de enfermedades de la [amina ungueal, onicos-
quisis por el empleo de quitaesmaltes agresivos,
potencial riesgo carcinogénico de las lamparas
UV empleadas para el secado de estos esmaltes
y la posibilidad de sensibilizacion a acrilatos tan-
to en para el profesional como para el cliente.

La clinica dependera de segun se trate de una es-
teticista o una usuaria, y dentro de estas ultimas,
habra diferencias entre las que acuden al salén
de belleza y las duefias de un kit casero. Ante la
sospecha diagndstica debemos saber que la ac-
tual Bateria Estandar del GEIDAC no dispone de
ningun marcador de alergia a estos compuestos
y, por lo tanto, debera parchearse la Bateria espe-
cifica de acrilatos.

Fisher AA. Permanent loss of fingernails due
to allergic reaction to an acrylic nail prepa-
ration: A sixteen-year follow-up study. Cutis.
1989;43:404-6.

Gatica-Ortega M.E., Pastor-Nieto M.A., Silves-
tre-Salvador J.F. Dermatitis alérgica de contacto
por acrilatos en esmaltes permanentes. Actas
Dermosifiliogr. 2018;109(6):508-514.

Spencer A, Gazzani P, Thompson DA. Acrylate
and methacrylate contact allergy and allergic
contact disease: A 13-year review. Contact Der-
matitis. 2016;75:157-64.
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Exantema intertriginoso y flexural simétrico

Maria Isabel Ubeda Clemente, Tamara Amanda Hernandez Gémez,
Esther Garcia Martinez y Antonio Ramirez Andreo

ANAMNESIS

Varén de 41 afos, sin antecedentes personales
de interés, que a las pocas horas tras la adminis-
tracion de bencilpenicilina sédica intramuscular
por un cuadro de faringoamigdalitis aguda, pre-
sento lesiones eritematosas en grandes pliegues,
sobre todo de miembros inferiores.

EXPLORACION FiSICA

Maculas eritematoviolaceas con descamacioén en
pliegues inguinales, antecubitales, submamarios
(Figura 1), gluteos y popliteos (Figura 2).

Figura 1. Maculas eritematosas con descamacion en pliegues
inguinales, antecubitales y submamarios.

62

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Analitica: hemograma y bioquimica sin hallazgos
a excepcion de eosinofilia.

Biopsia: piel con espongiosis focal e inflama-
cion croénica perivascular superficial con poli-
morfonucleares neutréfilos y eosindfilos. No
signos de vasculitis. No se identifican microor-
ganismos.

DIAGNOSTICO
Exantema intertriginoso y flexural simétrico por
farmacos (SDRIFE) en relacion a penicilina.

Figura 2. Maculas eritematosas en gluteos y pliegues infra-
gluteos y popliteos.
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Se inici6 tratamiento con pauta descendente de
corticoide via oral y evitacion del farmaco.

El paciente mostré una resoluciéon completa de
las lesiones tras 10 dias de tratamiento. Se derivo
a Alergologia para completar estudio.

1.2

El exantema intertriginoso y flexural simétrico por
farmacos (SDRIFE) consiste en una forma peculiar
de erupcidén medicamentosa cuyos criterios diag-
nosticos son: exposicion via sistémica, por prime-
ra vez o no, a un medicamento del que no se haya
producido sensibilizacion cutanea previa; eritema
en area perianal/glutea y/o eritema inguinal en for-
ma de V; afectacion de al menos otra localizacion
flexural; simetria, y ausencia de sintomas sistémi-
cos. Los mecanismos implicados van desde reac-
ciones de hipersensibilidad retardada, a fendme-
no de recall o reacciones de tipo p-i (interaccion

63

farmacoldgica con inmunorreceptores). El inicio
de los sintomas se produce de horas a dias tras la
exposicion. Las pruebas epicutaneas suelen ser ne-
gativas, sin embargo las de provocacion oral repro-
ducen la erupcion. Cualquier farmaco puede estar
implicado, mas frecuentemente betalactamicos y
quimioterapicos. Hay que realizar diagnodstico dife-
rencial con el sindrome del babuino, que se trata
de una dermatitis de contacto sistémica, siendo
necesaria una sensibilizacion cutanea previa.

Monika Winnicki, Neil H. Shear. A Systematic
Approach to Systemic Contact Dermatitis and
Symmetric Drug Related Intertriginous and
Flexural Exanthema (SDRIFE). N.H. Am J Clin
Dermatol. 2011,12:171.

Hausermann P, Harr T, Bircher, A. J. (2004), Ba-
boon syndrome resulting from systemic drugs:
is there strife between SDRIFE and allergic con-
tact dermatitis syndrome?. Contact Dermatitis,
51: 297-310.
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ANAMNESIS

Mujer de 16 afos, sin antecedentes relevantes,
que acudio a consulta por presentar unas lesio-
nes asintomaticas persistentes de tres meses de
evolucion en muslos y piernas. La paciente referia
haber presentado acrocianosis y dolor de piernas
y pies en relacion a la exposicion al frio obligando
a la aplicacion frecuente de fuentes de calor.

EXPLORACION FiSICA

La paciente presentaba lesiones maculares de
morfologia reticular, predominantes en la zona
anterior de piernas, y mas sutiles en muslos. Las
lesiones tenian un leve componente eritematoso
con clara hiperpigmentacion postinflamatoria y
descamacion fina superficial (Figura 1). A la digi-
topresion, las lesiones no blanqueaban. La der-
matoscopia mostraba areas de pigmento difuso
sin sugerir aspecto vascular.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se solicité analitica con bioquimica, hemograma,
coagulacion y autoinmunidad, con resultados den-
tro de la normalidad.

DIAGNOSTICO
Eritema ab igne.

TRATAMIENTO

Se recomendd evitar la exposicion a fuentes de
calor en la medida de lo posible, aplicar cremas
de acido azelaico y emolientes.

EVOLUCION

Tras dos meses de evolucién, el componente
eritematoso desaparecio, persistiendo las areas
hiperpigmentadas sin objetivarse importantes
cambios respecto a la primera visita.

66

Figura 1. Lesiones maculares hiperpigmentadas de distribu-
cioén reticular en cara anterior de las piernas.

COMENTARIO"®

El eritema ab igne es una dermatosis relaciona-
da con la exposicién a calor infrarrojo a tempe-
raturas insuficientes para producir quemaduras.
A pesar de que su incidencia disminuy® tras la
introduccion de la calefaccion central, no es
una dermatosis infrecuente, siendo importante
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discernir si la aplicacion de calor se debe a algu-
na dolencia subyacente.

Su etiopatogenia es desconociday el diagndstico
es clinico, no obstante, es necesario establecer
el diagnostico diferencial con la livedo reticularis
y la cutis marmorata. En caso de realizarse es-
tudio histoldgico, inicialmente se apreciaria una
atrofia epidérmica con pigmentacién dérmica y
vasodilatacion variable. En fases mas avanzadas,
la atrofia epidérmica se acentuaria, pudiendo
asociar cierto grado de displasia epidérmica.
Evitar las fuentes de calor es la base de tra-
tamiento, con lo que es posible revertir las
lesiones mas precoces. Sobre lesiones mas
cronificadas o hiperqueratdsicas, pueden ser
eficaces los productos despigmentantes o el
imiquimod, respectivamente. Ademas, es im-

67

portante realizar un seguimiento clinico, ya
que esta dermatosis puede predisponer al de-
sarrollo de carcinoma epidermoide o de célu-
las de Merkel.

Aria AB, Chen L, Silapunt S. Erythema Ab Igne
from Heating Pad Use: A Report of Three Clini-
cal Cases and a Differential Diagnosis. Cureus.
2018;10(5):1-7.

Gmuca S, et al. Erythema Ab Igne in an Adoles-
cent With Chronic Pain. An Alarming Cutaneous
Eruption From Heat Exposure. Pediatr Emer
Care. 2018;0(0);1-3.

Salgado F, et al. Erythema ab igne: new tech-
nology rebounding upon its users? International
Journal of Dermatology. 2018;57:393-6.
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Marta Martinez Garcia, Hirune Cembrero Saralegui, Nicolas Silvestre Torner

y Adrian Imbernon Moya

ANAMNESIS

Caso 1: Varén de 38 afos con antecedente de se-
minoma clasico IA de bajo grado diagnosticado
en 2015. Actualmente en tratamiento con cisplati-
no-etopodsido-bleomicina por recidiva ganglionar
pélvica. Acude a dermatologia derivado desde el
servicio de oncologia por inicio de lesiones cuta-
neas levemente pruriginosas localizadas en la es-
palda, a la semana de iniciar el tratamiento.

Caso 2: Varon de 41 anos diagnosticado de lin-
foma de Hodgkin tipo esclerosis nodular es-
tadio 1IB3 en tratamiento segun esquema

Figura 1. Maculas de coloracion eritematoviolacea de dispo-
sicion lineal agrupadas en region lumbar derecha y escapular
izquierda.

BEACOPP (Bleomicina-Etopodsido-Adriamicina-Ci-
clofosfamida-Vincristina-Procarbazina-Predniso-
na). Es derivado desde el servicio de hematologia
por presentar, a la segunda semana de iniciar el
tratamiento, lesiones asintomaticas distribuidas
por espalda, cuello y hombros.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion fisica el primer paciente presen-
taba maculas de coloracién eritematoviolacea de
disposicion lineal agrupadas en region lumbar
derecha y escapular izquierda (Figura 1). El se-
gundo paciente presentaba maculas confluentes
de coloracion marronacea lineales entrecruzadas
localizadas en espalda y zona posterior de cuello
y hombros (Figura 2). No presentaban lesiones en
el resto de la superficie cutanea, anejos ni mu-
cosas.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

El analisis sanguineo basico no mostré ningun
hallazgo relevante. Ante la sospecha clinica y la
relacion temporal con la toma de bleomicina no
se realizé biopsia cutanea.

DIAGNOSTICO
Dermatitis flagelada por bleomicina.

TRATAMIENTO

Se pauto tratamiento con antihistaminico oral y
corticoide tépico con buena respuesta, sin preci-
sar en ningun caso la suspension de bleomicina.

EVOLUCION

En ambos casos se resolvié el proceso agudo en
unas semanas dejando una marcada hiperpig-
mentacion residual que persistia en la Ultima ex-
ploracion realizada.
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Figura 2. Maculas confluentes de coloracién marronacea lineales entrecruzadas localizadas en espalda y zona posterior de cuello
y hombros.

COMENTARIO™

La bleomicina es un antibiético con efecto an-
titumoral cuya actividad citotdxica se debe a la
formacion de radicales libres de oxigeno que
dafnan la cadena de ADN. Sus principales indica-
ciones son el linfoma de Hodgkin y los tumores
de células germinales. Su toxicidad afecta prin-
cipalmente a la piel y a los pulmones debido a
la baja concentracién en estas localizaciones de
la enzima que metaboliza el farmaco. Entre sus
efectos adversos cutaneos destaca la dermatitis
flagelada, descrita por primera vez en 1970, por
ser una dermatosis poco frecuente y especifi-
ca de este farmaco. Entre los factores de riesgo
para su desarrollo se encuentran la edad avan-
zada, el fallo renal, la dosis de bleomicina y la
forma de administracién, siendo mas frecuente
en bolos que con la infusion continua. La histo-
logia es inespecifica. Clinicamente se manifiesta
con maculas hiperpigmentadas de disposicion
lineal. Entre los diagndsticos diferenciales pode-

7

mos incluir la dermatomiositis, la enfermedad de
Still y la ingesta de hongo Shiitake. Es importante
destacar que su evolucion es autolimitada por lo
que el tratamiento dependera de la severidad del
caso requiriendo en pocas ocasiones la retirada
del farmaco. En la mayoria de los casos no se han
comunicado recidivas.

BIBLIOGRAFIA

1. Ziemer M, Goetze S, Juhasz K, Elsner P. Flagellate
dermatitis as a bleomycin-specific adverse effect
of cytostatic therapy: a clinical-histopathologic
correlation. Am J Clin Dermatol. 2011; 12 (1)

2. Vennepureddy A, Siddique MN, Odaimi M, Ter-
janian T. Bleomycin- inducedflagellate erythema
in a patient with Hodgkin’s lymphoma- A case
report and review of literatura. Journal of Onco-
logy Pharmacy Practice 2015; O (0) 1-5

3. Stevens J, Dossi MT, Muioz G. Dermatitis flage-
lada inducida por Bleomicina; a proposito de un
caso. Rev Chil Pediatr. 2018; 89(2):257-260
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Varon de 72 anos, sin antecedentes personales
de interés, que acudidé por una lesidon ulcerada
en vértex de 10 afos de evolucion. El paciente
habia sido intervenido quirdrgicamente en 1994
en otro centro, de un carcinoma basocelular que,
tras su extirpacion, infiltraba focalmente tejido
oseo. Posteriormente, el paciente recibio trata-
miento con radioterapia externa hasta alcanzar
una dosis total de 6000 cGy. Desde entonces,
presentaba en dicha localizacion una lesién ulce-
rada de crecimiento progresivo y con frecuentes
sobreinfecciones. Negaba sintomatologia sisté-
mica asociada.

En la exploracion cutdnea se observaba una ulce-
ra de 15x6 cm parietooccipital izquierda, bordes
bien definidos y exposicion ésea. Se apreciaba
una lesién similar pero de menor tamano parietal
derecha (Figura 1).

Se realizé un TAC craneal y una RM cerebral, don-
de se objetivaron lesiones liticas y erosién de la
cortical en ambos huesos parietales y occipital,
de predominio izquierdo (Figura 2). No se apre-
ciaban lesiones parenquimatosas cerebrales.

Los hallazgos clinicos y de imagen eran compa-
tibles con una radiodermitis crénica con ulcera-
cion y exposicion 6sea de la calota.

Se derivo al paciente a cirugia plastica, que plan-
ted tratamiento quirurgico junto con el servicio de
neurocirugia. El paciente, sin embargo, rechazé

Figura 1. En la exploracion cutanea se aprecia una ulcera de
15x6 cm en region parieto-occipital izquierda con bordes bien
definidos y zonas de exposicion ésea, otra Ulcera de menor
tamafo y caracteristicas similares en region parietal derecha,
asi como piel circundante con aspecto poiquilodérmico.

Figura 2. En lareconstruccion 3D de RM se observan lesiones
liticas y erosion de la cortical en ambos huesos parietales y
occipital, de predominio izquierdo.
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la cirugia. Se valord posteriormente iniciar trata-
miento con plasma rico en plaquetas que se des-
carté por no poder realizarse sobre una zona de
hueso expuesto y ser un lecho tumoral.

Durante el seguimiento en consultas de derma-
tologia, se mantuvieron las curas locales sema-
nales. A pesar de ello, el paciente tuvo multiples
episodios de sobreinfeccion de la ulcera. Requi-
rié varios ciclos de antibidticos orales por culti-
vos microbioldgicos que mostraron crecimiento
de cocos gram positivos aerobios y anaerobios
(Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis,
Streptococcus constellatus). También se realiza-
ron TAC craneales de control con hallazgos simi-
lares a las pruebas de imagen inicial y sin lesio-
nes intraparenquimatosas.

La radiodermitis incluye un amplio espectro de
lesiones cutaneas secundarias al dafo de la piel
por las radiaciones ionizantes'. Uno de cada tres
pacientes tratados con radioterapia presenta
algun tipo de radiodermitis cronica, que puede
presentarse meses o incluso afos después del
tratamiento?. Se manifiestan en forma de lesiones
poiquilodérmicas, pérdida de anejos cutdneos y
fenomenos de fibrosis dérmica? Ademads, como
consecuencia de los cambios fibroticos y las alte-
raciones vasculares, se produce una tendencia a
la hipoxia cutanea responsable de fendmenos de
necrosis y, consecuentemente, la formacién de
ulceras cronicas®®. La localizacion mas frecuente
de dichas ulceras incluye aquellas zonas donde
la piel se localiza proxima a hueso o cartilago,
como ocurre en orejas, nariz y cuero cabelludo?.
Su manejo terapéutico resulta muy complejo, re-
quiriendo curas continuas de la misma tratando
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de evitar la sobreinfeccion. La cirugia es consi-
derada la primera opcidn terapéutica, aunque el
fracaso es frecuente debido a la hipoxia tisular y
los cambios fibroticos subyacentes. Otras posibi-
lidades terapéuticas, incluyen el uso de factores
de crecimiento tisular o la utilizacion de oxigeno
hiperbarico*®.

Singh, Manni, et al. “Radiodermatitis: A Review
of Our Current Understanding.” American Jour-
nal of Clinical Dermatology, vol. 17, no. 3, June
2016, pp. 277-92. Crossref, doi:101007/s40257-
016-0186-4.

Seité, Sophie, et al. “Prevention and Treatment
of Acute and Chronic Radiodermatitis.” Breast
Cancer: Targets and Therapy, vol. Volume 9,
Nov. 2017, pp. 551-57. DataCite, doi:10.2147/bctt.
s149752.

Hegedus, Fanni, et al. “Radiation Dermatitis: An
Overview.” International Journal of Dermatolo-
gy, vol. 56, no. 9, Sept. 2017, pp. 909-14. Cross-
ref, doi:10.1111/ijd 13371.

Borab, Zachary, et al. “Systematic Review of
Hyperbaric Oxygen Therapy for the Treatment
of Radiation-Induced Skin Necrosis.” Journal
of Plastic, Reconstructive & Aesthetic Surgery,
vol. 70, no. 4, Apr. 2017, pp. 529-38. Crossref,
doi:10.1016/j.bjps.2016.11.024.

Muniesa Montserrat, Cristina, et al. “Diagnostico
de la necrosis cutanea.” Seminarios de la Fun-
dacion Espafola de Reumatologia, vol. 9, no.
2, June 2008, pp. 86-95. Crossref, doi:101016/
S1577-3566(08)74925-X.

Hymes, Sharon R., et al. “Radiation Dermati-
tis: Clinical Presentation, Pathophysiology, and
Treatment 2006." Journal of the American Aca-
demy of Dermatology, vol.54,no.1, Jan.20086, pp.
28-46. Crossref, doi:10.1016/j.jaad.2005.08.054.
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ANAMNESIS

Varén de 81 anos, sin alergias medicamentosas
conocidas con los antecedentes patoldgicos de
diabetes mellitus tipo I, enfermedad renal créni-
ca, hipertension arterial y doble ictus isquémico.
En tratamiento farmacolégico con metformina,
furosemida, adiro 100 mg, acenocumarol, clo-
pidogrel, alopurinol y atorvastatina 40 mg/dia.
Acudia a las consultas externas de dermatologia
por la aparicion de un exantema monomorfo,
pruriginoso y generalizado con afectacion pal-
mo-plantar de 3 meses de evolucidon que habia
ido extendiéndose progresivamente. El inicio del
cuadro coincidia tras el ingreso hospitalario tras
dos episodios de ictus y el inicio de la nueva me-
dicacion; clopidogrel y atorvastatina. Los acom-
pafiantes negaban prurito y no existia historia
de antecedentes dermatoldgicos. Ademas, el
paciente referia coincidiendo con el cuadro una
pérdida en los ultimos 3 meses de 11 kg, preci-
sando varias tallas menos de las habituales para
vestir, asi como malestar general dificil de definir.

EXPLORACION FiSICA

Dermatosis generalizada respetando cara y cue-
ro cabelludo, simétrica caracterizada por la pre-
sencia de multiples maculas eritemato-descama-
tivas de margenes mal definidos sobre una piel
xerotica. Ambas palmas y plantas presentaban
hiperqueratosis con fisuracion dolorosa con pér-
dida de cuticula sin alteraciones vasculares a la
capilaroscopia mediante dermatoscopio (Figu-
ra 1a y b). No se observaron ampollas, surcos ni
ndédulos. No presentaba adenopatias palpables
ni masas ni megalias abdominales. La explora-
cion articular fue normal.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realizé toma de escama para cultivo que resul-
td negativa para hongos y bacterias. En la anali-
tica destaco leucocitosis, neutrofilia, eosinofilia,
anemia leve (10,8 g/dL) normocitica, creatinina
sin cambios respecto a anteriores (1,85 mg/dl),
ferritina 59 ng/mL, vitamina B12 y acido félico en
niveles de normalidad, TSH normal y parametros

Figura 1. Imagenes clinicas. a) Xerosis cutdnea en dorso de manos con lesiones eccematosas y pérdida de cuticula sin afectacion
ungueal. b) Queratodermia palmo-plantar con extensa fisuracion y pulpitis.
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Figura 2. Imagenes Histoldgicas. a) H-E x10. Patron de interfase con edema dérmico e infiltrado linfocitario con eosinofilos en
dermis superficial de predominio perivascular. b) H-E x20. Hiperqueratosis ortoqueratésica con presencia de queratinocito apop-
totico con exocitosis linfocitica y leve espongiosis. ¢) H-E. x20. Presencia de eosinofilos en el infiltrado perivascular en ausencia
de cambios de vasculitis. d) H-E x2. Biopsia punch de 4 mm de la lesion. Obsérvese la ausencia de hallazgos en dermis profunda

o tejido subcutaneo.

hepaticos dentro de la normalidad. Se realizé una
extension de sangre periférica que fue normal, y
las serologias para virus hepatotropos y VIH, asi
como sifilis, resultaron negativas. No se hallaron
alteraciones autoinmunitarias.

Se realizd toma de muestra para histologia con
la presencia de un patrén de interfase de predo-
minio perivascular caracterizado por un infiltra-
do inflamatorio cronico linfocitario sin atipia ni
alteraciones inmunohistoquimicas, sin hallazgos
de vasculitis y con la presencia de eosindfilos. En
epidermis se aprecio leve exocitosis linfocitaria
y minima espongiosis focal con queratinocitos

79

apoptoticos aislados (Figura 2). No se observod
acantolisis y la tincion de PAS y de Grocot no evi-
dencid microorganismos.

Tres anos previos a nuestra consulta el paciente
habia sido sometido a una colonoscopia que fue
normal. Se pidid interconsulta con el equipo de
medicina interna y hematologia orientdndose la
anemia del paciente como secundaria a enferme-
dad crénica desestimandose en aquel momento
la realizacion de nuevas pruebas endoscopicas,
aunque si la realizacion de un TAC toracoabdo-
mino-pélvico que descarto la presencia de ma-
lignidad.
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Figura 3. a) Mejoria significativa de las lesiones tras 3 semanas de tratamiento topico. b) Disqueratosis con onicolisis, hiperquera-
tosis subungueal, onicomadesis y pseudo-lineas de Beau.

DIAGNOSTICO
Exantema toxico medicamentoso probablemen-
te secundario a atorvastatina.

TRATAMIENTO

Se optd inicialmente por la retirada de atorvasta-
tina, manteniendo el tratamiento con clopidogrel
tras evaluar el riesgo-beneficio de su retirada. Se
administré una tanda corta de 7 dias de predni-
sona oral a dosis aproximada de 0,3 mg/kg/dia
conjuntamente con la aplicacion tépica de hi-
drocortisona 0,1% en o/w cada 24 durante cuatro
semanas Yy clobetasol 0,5% en crema y acido sali-
cilico 20% en vaselina tépica en plantas y palmas
durante 4 semanas.

EVOLUCION

Tras un mes de tratamiento el paciente mostré
mejoria significativa de las lesiones con desa-
paricion del prurito y con ganancia ponderal,
asi como mejoria del estado general. Sin em-
bargo, a los 3 meses se realizd nueva visita con
empeoramiento clinico que precisé de nueva
tanda de corticoides orales a dosis de 0,5 mg/
kg/dia durante 1 semanas y nuevamente repe-
tir el uso de corticoides topicos. Se comentd
el caso con neurologia del hospital, los que
nos refirieron que tras la mejoria inicial y dado
el elevado riesgo de ateroembolismo secun-
dario a la estenosis carotidea del paciente, se

80

habia reintroducido la atorvastatina a dosis de
20 mg/dia.

Se decidié nuevamente retirada de la medicacién
con practica resolucion del cuadro a las 3 sema-
nas, pudiéndose retirar el tratamiento tépico, si
bien el paciente precisé de tratamiento queratoli-
tico y con clobetasol en palmas y plantas durante
un mes mas (Figura 3a). Sin embargo, en aquel mo-
mento llamaba la atencion la extensa disqueratosis
ungueal generalizada con onicomadesis e hiper-
queratosis de predominio distal con un marcado
surco de Beau (Figura 3b), hallazgo que en estos
momentos aun se halla presente en nuestro pa-
ciente, aunque con mejoria progresiva y lenta. Se
han tomado muestras de cultivos repetidas siendo
todas ellas negativas e iniciado tratamiento con
urea 15% en laca ungueal 1 apl/dia.

Finalmente, y en base a los criterios de Karch y La-
sagna modificados, nuestro paciente alcanza los
8 puntos para el diagndstico definitivo de exante-
ma medicamentoso con afectacion palmo-plantar
secundario a atorvastatina, tras haberse probado
el efecto a la reintroduccion del farmaco.

COMENTARIO

Las estatinas son farmacos inhibidores reversi-
bles de la HMG-CoA reductasa, enzima clave en
la sintesis hepatica del colesterol. Sus efectos
adversos mas frecuentes son los gastrointestina-
les'. Las erupciones cutaneas en forma de “rash”
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no bien definido alcanzan, segun las publica-
ciones, del 0,3 al 3,9% de incidencia, existiendo
casos descritos de erupciones liquenoides, urti-
caria y angioedema, anafilaxia, erupcion fija me-
dicamentosa e incluso DRESS'2. Es importante
recalcar, la presencia de potenciales reacciones
cruzadas entre los distintos hipolipemiantes®. En
base a la opinion de otros autores, las reacciones
eccematosas se creen secundarias a la inhibicén
de la HMG-CoA reductasa a nivel epidérmico, lo
que ocasiona un disbalance en las concentracio-
nes lipidicas en epidermis, dando lugar a un in-
cremento de pérdida de agua transepidérmica,
descamacion y finalmente la aparicion de ecze-
ma, sobre todo en pacientes con dermatitis ato-
pica de base?.

Finalmente, y a pesar de no poder descartar el
origen medicamentoso de la afectacion ungueal,

81

dado la ausencia de casos previos en la literatu-
ra de onicodistrofia generalizada por estatinas,
siendo las estatinas un farmaco ampliamente
prescrito, creemos que la afectacion ungueal es
secundaria al eccema periungueal que acompa-
Ao al exantema medicamentoso.

Jowkar F, Namazi MR. Statins in dermatology:
Statins in dermatology. International Journal of
Dermatology. 2010;49(11):1235-43.

Krasovec M, Elsner P, Burg G. Generalized Ecze-
matous Skin Rash Possibly due to HMG-CoA Re-
ductase Inhibitors. Dermatology. 1993;186:248-52
Wong ITY, Huang Y, Zhou Y. Drug Eruption to
Rosuvastatin With Recurrence on Simvastatin:
A Case Report. Journal of Cutaneous Medicine
and Surgery. 2018;22(3):359-61.
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ANAMNESIS

Paciente varon de 75 afios con antecedentes per-
sonales de hipertension arterial, hipotroidismo,
hiperplasia benigna de prostata e hiperuricemia
que en domicilio seguia tratamiento con levoti-
roxina (desde 2014) y enalapril/hidroclorotiazida
(desde 2011).

El paciente es valorado porque presenta eritema
y prurito local en el dorso de la mano izquierda de
un dia de evolucién, con posterior aparicion de
una lesion ampollosa de 12 horas de evolucion.
Asimismo, presenta eritema en la mano contrala-
teral sin llegar a desarrollar una ampolla.

Relata introduccion de nuevos farmacos por una
infeccion del tracto urinario y respiratoria trata-
da con paracetamol, fosfomicina y carbocisteina
10 dias antes. Refiere que un afo antes habia pre-
sentado lesiones similares en la misma localiza-
cion, sin relacionarlo con ningun farmaco.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracién, nos encontramos ante un pa-
ciente fototipo Il. Observamos una ampolla de
gran tamafno en el dorso de la mano izquierda
(asentando en la primera metacarpofalangica)
sobre una placa eritemato-edematosa y peque-
fas vesiculas alrededor de la misma. En la mano
contralateral se observa una placa eritematoede-
matosa de bordes mal definidos (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Bajo los diagnosticos de sospecha de exantema
fijo medicamentoso o una reaccion de fotosensi-
bilidad a los farmacos previamente referidos, se
realizaron una biopsia, un fototest y una analitica
de sangre.

Se toma una biopsia de dorso de la mano izquier-
da. En el caso del dorso de la mano, se observa

Figura1. Se observa la ampolla en dorso de mano izquierda y
la placa eritematoedematosa en mano derecha.



Dermatosis por agentes externos

edema en dermis acompanado de un infiltrado
inflamatorio difuso sin clara acentuacion peri-
vascular compuesto mayoritariamente por po-
limorfonucleares neutrofilos. En areas tiende a
producirse desprendimiento dermoepidérmico.
En la epidermis existe una ligera espongiosis en
la mitad inferior sin formacién de vesiculas espon-
gioticas. No se demuestra vasculitis. Todos estos
hallazgos se muestran concordantes con una der-
matosis neutrofilica.

En la analitica de sangre no se observa leucocitosis.
La autoinmunidad es negativa, a excepcion de los
ANAs, positivos a un titulo de 1/40. Las protoporfiri-
nas en sangre y orina de 24 horas fueron negativas.
Se realizé fototest con similador solar en el que
se observa a las 24 horas DEM disminuida para la
UVB y dudosa respuesta a UVA. Se repite ese mis-
mo dia el fototest con menor dosis de UVB y 15J/
cm? de UVA. Se realiza la lectura 24 horas des-
pués, donde se observa dudosa respuesta pato-
l6gica a UVA. Se cita al paciente en 72 y 96 horas
para volver a hacer la lectura, mostrandose una
respuesta patoldgica a UVA.

DIAGNOSTICO

Con los hallazgos de las pruebas clinicas, la ex-
ploracién fisica y la anamnesis, se llega al diag-
nostico de sindrome de Sweet fotoinducido en
relacion con la hidroclorotiazida.

TRATAMIENTO

Se pautd un corticoide topico de alta potencia y
se retird el farmaco sospechoso (la hidroclorotia-
zida) sustituyéndose por parte de su médico de
cabecera por otro antihipertensivo de otra familia.

EVOLUCION

Dos meses después de la retirada del farmaco y
del tratamiento topico se resuelve el cuadro, ob-
servandose quistes de millium en las zonas pre-
viamente afectas (Figura 2).

Se vuelve a repetir en ese momento y a los 6 me-
ses el fototest, persistiendo la DEM patologica
para UVB y UVA. Finalmente, tras un ano sin el
farmaco se normaliza la respuesta a la exposicion
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Figura 2. Se observa como en el dorso de mano izquierda,
donde asentaba previamente la ampolla, ha cicatrizado for-
mandose quistes de millium.

solar confirmandose asi la reaccion de fotosensi-
bilidad a la hidroclorotiazida.

Actualmente, el paciente se encuentra asintomati-
co y no ha vuelto a tener nuevas lesiones.

COMENTARIO"?

El sindrome de Sweet es una dermatosis neutro-
filica que cursa con un inicio agudo, placas eri-
tematosas dolorosas y un infiltrado histolégico
con aumento de densidad de neutroéfilos. Se ha
relacionado con patologias subyacentes y farma-
cos, pero también se ha descrito la aparicion de
este sindrome en relacion con factores ambien-
tales como la exposicién a la luz ultravioleta. En
nuestro caso, se confirma histolédgicamente la
existencia de un sindrome de Sweet que clinica-
mente se encontraba en regiones fotoexpuestas
(dorso de ambas manos), con fototest patoldgico
en el momento en el que el paciente se encon-
traba a tratamiento con hidroclorotiazida. Un afio
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después de suspender dicho farmaco, el resulta-
do del fototest se normaliza, sin recurrir en nin-
gun momento la clinica cuténea, lo que reafirma
nuestra hipotesis de que se trata de una fotosen-
sibilidad debida a la hidroclorotiazida manifesta-
da como un sindrome de Sweet fotodistribuido.
Concluimos que el diagndstico de sindrome de
Sweet debe considerarse en las dermatosis foto-
expuestas y en el caso de que sospechemos una
fotosensibilidad sistémica.
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Meyer V, Schneider SW, Bonsmann G, Beissert S.
Experimentally confirmed induction of Sweet'’s
syndrome by phototesting. 2011 Oct;91(6):720-1.
doi: 10.2340/00015555-1139

Mecca P, Tobin E, Carlson J. Andrew. Photo-dis-
tributed neutrophilic drug eruption and adult
respiratory distress syndrome associated with
antidepressant therapy. J Cutan Pathol. 2004;
31(2):189-94.
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Pinchazos que dejan huella

Pilar Luque Varela, Alvaro Barranquero Fernandez, Ignacio Castafio Uhagon

y Norberto Lopez Navarro

ANAMNESIS

Mujer de 59 afos sin antecedentes de interés
que sufre esguince de pie izquierdo por lo que
se le prescribe enoxaparina 40 mg diarios como
profilaxis de enfermedad tromboembdlica. Tras
8 dias de tratamiento consulta por aparicion de
lesiones de tipo habonosas en cada uno de los
puntos de inyeccion en el abdomen, muy pruri-
ginosas. Posteriormente habia desarrollado una
erupcion papulosa que afectaba ademas a zona
del escote. No presentaba sintomatologia sisté-
mica.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion presentaba lesiones distribui-
das por todo el abdomen, en diferentes esta-
dios evolutivos. Las lesiones eran de morfologia
redondeada, eritematosas y las mas recientes
se encontraban levemente infiltradas, con un
aspecto urticariforme. Las mas evolucionadas
tenian un componente purpurico. En el escote
presentaba eritema difuso, sin descamacion (Fi-
gura1).

A

Figura 1. Las lesiones eran eritematosas con morfologia re-
dondeada. Presentaban diferentes estadios evolutivos (mas
infiltradas las mas recientes, mas purpuricas las més antiguas).
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se toma biopsia de una de las lesiones en la que
se evidencia necrosis dérmica focal junto con in-
filtrado inflamatorio cronico perivascular con es-
casos eosinofilos y dafo epidérmico de la basal
focal. La analitica no mostré alteraciones de la
coagulacion ni plaquetopenia.

DIAGNOSTICO

La biopsia y la historia clinica eran concordantes con
una reaccion cutanea de tipo IV a heparina de bajo
peso molecular. Una vez resuelto el cuadro se pro-
cedid a la realizacion de pruebas epicutaneas con
heparinas de bajo peso molecular. Se parchearon
enoxaparina y bemiparina, por ser las mas utilizadas
en la practica clinica) resultando ambas positivas a
las 72 horas (Figura 2) confirmando el diagnostico.

TRATAMIENTO

Ante la sospecha se retird inmediatamente la
enoxaparina y se inicio una tanda corta de pred-
nisona oral y antihistaminicos dado el intenso
prurito que sufria la paciente.

Figura 2. Pruebas epicutaneas. La C corresponde a enoxapa-
rina y la H a bemiparina. Se observa a las 72 horas reaccién
positiva con eritema y vesiculacion en ambas celdillas.
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Las lesiones se resolvieron sin dejar secuelas.

1-3

Las heparinas de bajo peso molecular tienen un
uso muy extendido en la practica clinica habitual,
tanto en su papel en la prevenciéon primaria de la
enfermedad tromboembodlica como en el trata-
miento de los trastornos relacionados con estados
de hipercoagulabilidad. Los efectos adversos mas
frecuentes son la hemorragia, la trombocitopenia
y la osteoporosis. Las reacciones cutaneas a hepa-
rina son relativamente frecuentes y probablemente
infradiagnosticadas en nuestro medio. Después del
hematoma en el punto de inyeccion, las reacciones
de hipersensibilidad cutanea de tipo retardado son
las mas frecuentes, con una frecuencia estimada
del 7.5% de los pacientes que reciben HBPM. Tie-
nen una presentacion variable, desde lesiones de
aspecto eccematoso a placas eritematoedemato-
sas, habiéndose descrito también la diseminacién
de estas lesiones a modo de exantema papular o
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eczema generalizado. Se han descrito fendmenos
de hipersensibilidad cruzada. Es de vital importan-
cia descartar en estos pacientes una trombocito-
penia inducida por heparina mediante analitica
sanguinea. Son de utilidad los test epicutaneos,
aunque el prick test sigue siendo el gold standard
en el diagndstico. En caso de que estos sean nega-
tivos, puede realizarse test de provocacion.

Non-immediate heparin and heparinoid cuta-
neous allergic reactions: a role for fondaparinux.
Tan E, Thompson G, Ekstrom C, et al. Intern Med
J. 2018 Jan;48(1):73-77

Delayed-type hypersensitivity skin reactions
due to heparins and heparinoids. Tolerance of
recombinant hirudins and of the new synthetic
anticoagulant fondaparinux. Koch P, Contact
Dermatitis. 2003 Dec;49(6):276-80.
Delayed-type hypersensitivity to subcutaneous
enoxaparin. Méndez J, Sanchis ME, de la Fuente
R, et al. Allergy. 1998 Oct;53(10):999-1003.
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Morfea en placa inducida por bleomicina en

un nino de 8 anos

Rebeca Velasco Huici, Barbara Vazquez Fernandez, Santiago Guillen Climent

y Maria Dolores Ramon Quiles

ANAMNESIS

Varon de 11 anos remitido por lesion cutanea asin-
tomatica localizada en costado izquierdo de varias
semanas de evolucion. La lesién inicio siendo una
placa eritematosa indurada al tacto que cambio
de color adquiriendo una tonalidad mas parduz-
ca. Los familiares no referian vacunaciones recien-
tes ni enfermedades infecciosas concomitantes.
No se asociaba ninguna clinica sistémica. Como
antecedente destacable, presentaba una malfor-
macion vascular venosa en cuarto dedo de mano
derecha que habia sido tratada mediante escle-
roterapia con bleomicina en dos ocasiones en los
seis meses previos al inicio de la lesidén cutanea.

EXPLORACION FiSICA

En costado izquierdo se observaba una placa erite-
matoparduzca ovalada, bien delimitada, de 11 x 3 cm,
indurada a la palpacion. La piel suprayacente no mos-
traba alteraciones salvo el cambio de coloracion. Sin
lesiones en otras localizaciones (Figura 7).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Ecografia de la lesion que mostraba un engro-
samiento de piel y tejido celular subcutaneo sin
identificarse ninguna masa de partes blandas. Al
aplicar doppler color no se visualizaban alteracio-

nes significativas en la vascularizacion. En el estu-
dio histopatolégico se observaba un aumento de
la colagenizacién dérmica acompanado de fibrosis
septal del tejido celular subcutaneo con un infiltra-
do inflamatorio de tipo linfoplasmocitario y asila-
dos eosindfilos. No existian signos de vasculitis ni
necrosis (Figura 2). Ademas, se solicitd un estudio
analitico donde no se objetivaron alteraciones en
el hemograma, funcién renal, hepatica ni en la coa-
gulacion. El estudio de autoinmunidad (ANA, ENA,
anticuerpos anti-DNA) resultd negativo.

DIAGNOSTICO

Morfea profunda en placa secundaria a bleomici-
na como tratamiento utilizado para esclerotera-
pia de malformacion venosa.

TRATAMIENTO

Dos aplicaciones al dia de clobetasol 0,05"% en
tandas de 15 dias al mes, combinado con 1 aplica-
cion al dia de calcipotriol 0,005"% el resto de dias.

EVOLUCION

Tras 4 meses de tratamiento topico, la lesion me-
jord ligeramente apreciandose un descenso de
la induracién y adquiriendo una tonalidad mas
apagada.

Figura1. Lesién cutdnea en placa eritemato parduzca localizada en costado izquierdo (a) que a la palpacion se mostraba indurada (b).
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Figura 2. Imagen histologica de la lesién. Aumento de cola-
genizacion en dermis superficial (a) y profunda (b) y detalle de
fibrosis septal. Hematoxilina y eosina (a) x4 (b) x4, (c) x10.
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COMENTARIO

La morfea en la infancia es una enfermedad poco
frecuente caracterizada por inflamacién vy fibrosis
de piel y tejidos adyacentes. Se divide en morfea li-
neal con sus variantes de en coup de sabre y sindro-
me de Parry-Romberg, circunscrita o en placas, mix-
ta, generalizada y panesclerética'. La etiopatogenia,
no bien aclarada hasta el momento, parece ser mul-
tifactorial.? Se han descrito factores ambientales
proximos al desarrollo de la enfermedad en cerca
del 13% de los casos pediatricos.>* Los mas frecuen-
tes son los mecanicos, habiéndose recogido casos
de tras traumatismos, picaduras o inyecciones. Le
siguen en frecuencia las infecciones, los farmacos
y el estrés.* La bleomicina es un agente quimiote-
rapico que ademas de utilizarse en el ambito onco-
l6gico, se usa como esclerosante en algunas mal-
formaciones vasculares. En adultos se han descrito
casos en placas en este contexto, con periodos de
latencia de entre 1-14 meses, probablemente debi-
do al efecto profibrotico del farmaco al promover la
sintesis de colageno y el crecimiento fibroblastico.?
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1. Aranegui B, Jiménez-Reyes J. Morfea en la infan-
cia: actualizacion. Actas Dermosifiliogr. 2018109
(4):312-22.

Fett N, Werth VP. Update on morphea. Part |. Epi-
demiology, clinical presentacion, and pathoge-
nesis. J Am Acad Dermatol. 2011;,64:217-28.
Christen-Zaech S, Hakim MD, Sule Afsar F et al. Pe-
diatric morphea (localized scleroderma): Review of
136 patients. J Am Acad Dermatol. 2008;59:385-96.
Zulian F, Athreya BH, Laser R et al. Juvenile lo-
calizad scleroderma: clinical and epidemiologi-
cal features un 750 children. And internacional
study. Rheumatology (Oxford). 2006;45:614-20.
Peroni A, Zini A, Braga V te al. Drug-induced
morphea: Report of a case induced by balicatib
and review of the literature. J Am Acad Derma-
tol. 2008;59:125-9.






22

Hiperpigmentacion
grisacea-azulada difusa
a nivel facial.

A proposito de 2 casos

Sara Bjerg Simonsen

Daniel Jesus Godoy Diaz

Irene Lopez Riquelme

José Antonio Llamas Carmona

Maria Ayala Blanca
Elizabeth Gomez Moyano




22 ©

Hiperpigmentacion grisacea-azulada difusa
a nivel facial. A proposito de 2 casos

Sara Bjerg Simonsen, Daniel Jesus Godoy Diaz, Irene Lopez Riquelme, Jose
Antonio Llamas Carmona, Maria Ayala Blanca, Elizabeth Gémez Moyano

ANAMNESIS

Caso 1: varéon de 79 anos que acudio a consulta
por hiperpigmentacion difusa facial de recien-
te aparicion. Entre sus antecedentes personales
destacaban diabetes mellitus tipo 2, EPOC, dis-
lipemia, hiperplasia benigna de préstata e infar-
to de miocardio 2 afios antes y posteriormente
fibrilacion auricular paroxistica, controlado con
amiodarona 200 mg/24 h hasta hace pocas sema-
nas. Su medicacion habitual incluia dutasteride,
carmelosa, ezetimiba, olmesartan, rosuvastatina,
carvedilol, omeprazol, adiro, sintrom y formoterol
y budesonida inhalados. No referia contacto con
ninguna sustancia exogena. No referia prurito,
quemazon ni otra sintomatologia. El paciente re-
feria la discoloracion de meses de evolucion con Figura 1. El paciente 1 presentaba maculas difusas hiperpig-
empeoramiento progresivo. Ante la sospecha de mentadas color gris-pizarra de predominio en dorso nasal,
hiperpigmentacién por amiodarona su médico de ~ 2°"@ dlabelary mejilas.

atencion primaria le habia retirado dicho farmaco
previa a la cita en dermatologia.

Caso 2: mujer de 57 afos que presentaba como
antecedente personal Unicamente fibrilacion auri-
cular en tratamiento con amiodarona 200 mg/24 h
y adiro 100 mg/24h durante 2 anos. La paciente
referia cambio de coloracion de su piel Unicamen-
te a nivel facial de pocos meses de evolucién, mo-
tivo por el cual nos es derivado a nuestra consulta.
Negaba contacto con sustancias exdgenas, y tam-
poco referia ninguna sintomatologia asociada.

EXPLORACION FiSICA

Caso 1: presentaba maculas difusas hiperpig-
mentadas de coloracion gris pizarra de predomi-
nio en dorso nasal, glabelar y mejillas, ademas de
acompanarse de rinofima (Figura 1).

Caso 2: presentaba maculas difusas hiperpig-
mentadas de color azulado-grisaceo de predo-

Figura 2. La paciente 2 presentaba maculas difusas hiperpig-
o 3 i mentadas color azulado-grisaceo de predominio en dorso na-
minio en dorso nasal, frente y mejillas (Figura 2). sal, frente y mejillas.
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Tras la anamnesis dirigida, y con el diagndstico
de sospecha, se acordo con los pacientes no rea-
lizar pruebas complementarias.

Hiperpigmentacion por amiodarona.

En ambos casos se recomendo fotoproteccion
estricta. En el caso del primer paciente ya se
habia retirado el farmaco. En el caso de la se-
gunda paciente, realizamos una derivacion a
la consulta de cardiologia para valorar la posi-
bilidad de sustituciéon de amiodarona por otro
farmaco.

Los pacientes fueron remitidos a sus médicos
de atencién primaria y cardidlogos de referencia
para control y seguimiento de sus procesos de
base.

La amiodarona es un farmaco antiarritmico del
grupo de los benzofuranos, usado para contro-
lar arritmias cardiacas ventriculares y supra-
ventriculares. Sus efectos adversos incluyen
toxicidad hepatica, hipo e hipertiroidismo, fi-
brosis pulmonar y a nivel cutdneo reacciones
de tipo fototdxico y fotoalérgico ademas de
hiperpigmentacion. La hiperpigmentacion se-
cundaria a amiodarona se calcula que aparece
en un 4-9% de los pacientes'’. Ocurre de me-
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dia tras unos 20 meses de tratamiento y mas
frecuente en fototipos bajos?. Es generalmen-
te una coloracién azulado-grisaceo que afecta
sobre todo la cara, las orejas y palmas de las
manos. En la histologia se encuentran granu-
los de color marréon-amarillento en el interior
de macrofagos dérmicos, sobre todo alrede-
dor de vasos sanguineos. Al retirar el farma-
co la mayoria de los pacientes experimentan
una mejora paulatina®, pero en algunos casos
persiste una discoloracion residual. La hiper-
pigmentacion no mejora con despigmentantes
tépicos como hidroquinona, pero ha habido
casos resueltos con ldser Q-switch*. Se reco-
mienda fotoproteccion SPF 50+ en todos los
pacientes en tratamiento con amiodarona para
prevenir la aparicion de hiperpigmentacién. Se
recomienda cambiar a otro antiarritmico siem-
pre que sea posible.

Jaworski K, Walecka |, Rudnicka L, Gnatowski
M, Dariusz A. Cutaneous adverse reactions of
amiodarone. Med Sci Monit. 2014;20:2369-
72.

Ferguson J, Addo HA, Jones S, et al. A study of
cutanous photosensitivity induced by amioda-
rone. Br J Dermatol. 1985;113:537-49.

Dereure O. Drug-induced skin pigmentation.
Epidemiology, diagnosis and treatment. Am J
Clin Dermatol. 2001;2(4):253-62.

Bernstein EF. Q-switched laser treatment of
amiodarone pigmentation. J Drugs Dermatol.
2011;,10(11):1316-9.
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Gota sin gota

Lander Pena Merino, Sara Esteban Terradillos, Iris Vicente Sanchez

y Juan Antonio Raton Nieto

ANAMNESIS

Un varon de 84 afios acudio a nuestras consultas re-
mitido por su médico de atencién primaria, por pre-
sentar unos nédulos subcutaneos dolorosos al roce
en los dedos de la mano izquierda de 3 meses de
evolucion. Como antecedentes personales desta-
caban una hipertension arterial en tratamiento con
furosemida y alcoholismo cronico en tratamiento
con carbimida. El paciente no presentaba clinica ar-
ticular, ni ningun otro tipo de clinica sistémica.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracién se objetivaron unas lesiones pa-
pulonodulares, blanco-amarillentas, de consis-
tencia firme, de contornos multilobulados, con
telangiectasias, que median aproximadamente

entre 4 y 10 milimetros de diametro, y localizadas
en los pulpejos del primer, segundo y quinto de-
dos de la mano izquierda, y del primer dedo de la
mano derecha (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se solicité una analitica, en la que se objetivaron
unos niveles elevados de acido urico (11,2 mg/dL)
y de creatinina (1,44mg/dL). Ademas se realizd
una biopsia de una de las lesiones, en la que des-
tacaba la presencia de depdsitos nodulares de
un material amorfo eosinodfilo en la dermis, ro-
deados por un infiltrado compuesto por histioci-
tos, células gigantes multinucleadas y linfocitos
(Figura 2a). En una seccion no tefida, se obser-
varon unas estructuras refractiles con forma de

Figura 1. Lesiones papulonodulares, blanco-amarillentas, de consistencia firme, de contornos multilobulados, con telangiecta-

sias, y de entre 4 y 10 milimetros de didmetro.
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Figura 2. a ) Biopsia que muestra depdsitos nodulares de un material amorfo eosinofilo en la dermis, rodeados por un infiltrado
compuesto por histiocitos, células gigantes multinucleadas y linfocitos. b) Seccidn sin tincion en la que se observan unas estruc-
turas refractiles con forma de aguja de coloracion marron-grisacea palida que corresponden a cristales de urato monosodico.

aguja de coloracion marrén-grisacea palida que
corresponden a cristales de urato monosodico
(Figura 2b).

DIAGNOSTICO
Tofos gotosos.

TRATAMIENTO

El paciente fue derivado al servicio de reumatolo-
gia, donde fue valorado y se le pauto tratamiento
con febuxostat 80 mg, colchicina 0,5 mg y pred-
nisona 5 mg diarios.

EVOLUCION

El paciente siguid controles en nuestras con-
sultas durante 1 afo, objetivandose una mejoria
parcial de los tofos gotosos, y sin presentar en
este tiempo episodios de artritis gotosa aguda.

COMENTARIO

La nodulosis gotosa es una presentacion excep-
cional de la gota en la que se desarrollan tofos
gotosos en ausencia de artritis gotosa'. Los tofos
gotosos son agregados de cristales de urato mo-
nosoédico en la piel u otros tejidos, rodeados por
una reaccion inflamatoria de células mononu-
cleares y gigantes, que aparecen en menos del
10% de los pacientes con gota?3. Es excepcional
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que los tofos sean la primera manifestacion de
la gota, ya que aparecen de manera tardia en
el curso de la enfermedad. La prevalencia de la
gota esta en aumento, a pesar de la disponibi-
lidad de tratamientos efectivos, probablemente
debido al aumento de la prevalencia en la pobla-
cion de sus factores de riesgo, entre los que se
incluyen la obesidad, el excesivo consumo de al-
cohol, una dieta rica en purinas, la insuficiencia
renal y algunos farmacos, sobre todo diuréticos®.
Considerando que la prevalencia de gota esta
aumentando y que los tofos gotosos pueden ser
la primera manifestacion de la misma, como en
nuestro paciente, los dermatologos deben cono-
cer esta entidad para llevar a cabo un abordaje
terapéutico temprano de la misma.
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D-penicilamina y lesiones verrucosas

Lucia Gonzalez Ruiz, Maria Rogel Vence, Monserrat Franco Mufioz

y Maria Prado Sanchez Caminero

ANAMNESIS

Paciente varon de 29 afos en tratamiento con
D-penicilamina por enfermedad de Wilson, y sin
otros antecedentes de interés. Acude a consulta
de dermatologia por lesiones cutaneas de 12 me-
ses de evolucion, asintomaticas y corta evolu-
cion no relacionaba con ningun desencadenante
externo determinado.

EXPLORACION FiSICA

Se trataba de una placa eritematoviolacea locali-
zada en la zona cervical posterior, de superficie
verrucosa y levemente infiltrada. La placa tenia
una distribucion serpinginosa y no producia alo-
pecia de la zona, pero presentaba un aspecto
parcialmente cicatricial. No tenia lesiones cuta-
neas en otras localizaciones ni clinica sistémica
asociada (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Como estudios complementarios se realizd una
analitica incluyendo hemograma, bioquimica y
serologias, que estuvieron dentro de parametros
normales. Se tomo una biopsia cutanea que evi-
dencio una depresion epidérmica con un tapon
de paraqueratina junto a restos celulares, asocia-
do a eliminacion transepidérmica de fibras elas-
ticas degeneradas que se mostraban eosindfilas
brillantes (Figura 2).

DIAGNOSTICO
Elastosis perforante.

TRATAMIENTO
Se instaurd tratamiento con corticoides y anti-
bidticos topicos, que se pautaron 2 veces al dia
hasta la revision.
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Figura 1. Placa verrucosa cervical.

Figura 2. Histologia de la lesion. H/E x4.
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La mejoria experimentada con el tratamiento t6-
pico fue moderada. Sin embargo, las lesiones re-
mitieron de forma llamativa tras la retirada de la
D-penicilamina (por razones no relacionadas con
la patologia cutanea).

Las dermatosis perforantes son un grupo de
trastornos infrecuentes caracterizados por la
eliminacion transepidérmica de material dérmi-
co. Se trata de una enfermedad frecuentemente
asociada a patologia sistémica de base, predo-
minantemente diabetes mellitus y enfermedad
renal cronica. En casos mas raros como el que
presentamos, puede estar relacionada con far-
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macos como la D-penicilamina. La enfermedad
se presenta como lesiones tipo pdapulas que
suelen presentar, segun la variante, mas o me-
nos componente de costra o tapdn queratosico
central. La histologia es caracteristica al mostrar
la eliminacién transepidérmica de los diferentes
componentes dérmicos. Debe hacerse una ana-
litica orientada a las enfermedades de base con
las que se puede relacionar esta entidad. El tra-
tamiento es eminentemente tépico con emolien-
tes y corticoides o antibidticos; pudiendo usarse
también retinoides o imiquimod, asi como anti-
bidticos orales o terapia fotodinamica. El pronds-
tico estd ligado a la causa de base, pero suele
tratarse de una enfermedad cronica que cursa en
brotes.
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Tumoracion en codo tras supuesta celulitis:
cuando la ecografia cutanea ve mas alla

Lucia Quintana Castanedo, Eloy Jose Tarin Vicente, Khrystyna Krasnovska

y Ana Isabel Rodriguez Bandera

ANAMNESIS

Un vardén de 40 aios, sin antecedentes persona-
les de interés, acudio a consulta por una tumora-
cion en codo izquierdo de 3 afos de evolucion.
Habia aparecido tras un episodio de eritema,
hinchazoén, calor y dolor interpretado y tratado
como una celulitis de piel y partes blandas. Des-
de entonces, episodios similares, aunque menos
severos se habian sucedido. La lesion fue inter-
pretada por un quiste folicular y el paciente fue
remitido a la consulta de ecografia cutanea para
valoracién pre-quirurgica de la misma.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion fisica se objetivd una masa a ni-
vel del codo, color piel, palpable pero no visible,
de consistencia firme y desplazable, sin datos de
inflamacion (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
La ecografia de alta frecuencia (15 MHz) mostro
una imagen ovalada, bien delimitada, localizada

L

Figura 1. Masa en codo izquierdo, color piel, palpable pero no
visible, de consistencia firme y desplazable, sin datos de infla-
macion.
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inmediatamente por encima de la articulacion
del codo, de ecogenicidad heterogénea, funda-
mentalmente hipoecoica, pero con estructuras
hiperecoicas lineales y milimétricas flotando en
su interior (Figura 2a). En modo Doppler color no
se objetivo flujo intralesional.

Bajo la sospecha de una posible bursitis gotosa
se derivo al servicio de reumatologia donde con-
firmaron el diagndstico gracias a la visualizacion
por microscopia 6ptica de luz polarizada de cris-
tales de urato monosodico en el liquido sinovial
extraido de la lesion por puncién-aspiracion con
aguja fina (Figura 2b). El anédlisis de sangre mos-
tré hiperuricemia (9,9 mg/dL).

DIAGNOSTICO
Bursitis gotosa

TRATAMIENTO
El paciente fue diagnosticado de gota y se co-
menzo tratamiento con alopurinol y colchicina.

EVOLUCION

El servicio de reumatologia se encargo del se-
guimiento del paciente, observando una mejoria
clinica a los pocos dias de iniciar el tratamiento
y un descenso progresivo de los niveles de acido
urico hasta alcanzar valores normales.

COMENTARIO

La gota es una enfermedad producida por el de-
posito de cristales de urato monosddico en zo-
nas articulares, peri-articulares y subcutaneas. La
clinica de esta enfermedad sigue una secuencia
bien definida, donde tipicamente debuta con
ataques agudos de gota, seguida de periodos in-
tercriticos asintomaticos y la gota tofdcea como
ultimo estadio. La forma de presentacion mas



Dermatosis endocrinometabolicas

a

b

Figura 2. a) Imagen ecogréfica donde se observa una lesion ovalada, de ecogenicidad heterogénea, fundamentalmente hipoe-
coica, pero con estructuras hiperecoicas lineales y milimétricas flotando en su interior. b) Cristales de urato monosdédico, con

birrefringencia intensa al microscopio optico de luz polarizada.

frecuente es la artritis aguda, aunque también
pueden verse afectadas las bursas superficiales
(principalmente la olecraniana o la pre-rotuliana)
y de forma ocasional los tendones.

La importancia de su reconocimiento radica en
que, sin un tratamiento 6ptimo, la evolucion na-
tural conduce a la acumulacién de material to-
faceo no reabsorbible, produciendo erosiones
oseas, que en un contexto de inflamacion croéni-
ca, da lugar a una artropatia gotosa croénica irre-
versible.

El diagndstico de certeza se alcanza observando
los cristales de urato monosodico en microscopia
Optica de luz polarizada de la articulacion afectada.
Cuando esto no es posible, el diagnodstico se obtie-
ne utilizando un conjunto de criterios validados cli-
nicos, radioldgicos y de laboratorio'. La ecografia
de alta frecuencia es una de las técnicas radiol4gi-
cas validadas, con alta sensibilidad y especificidad
cuando se realiza por profesionales expertos, sien-
do de gran utilidad tanto para un diagnostico pre-
coz como para la monitorizacion del tratamiento.
Los hallazgos ecograficos caracteristicos incluyen
una densidad lineal hiperecoica (signo de doble
contorno) que recubre la superficie del cartilago
articular y la presencia de depdsitos tofaceos en
articulaciones o tendones, que estan representa-

13

dos por un punteado ovoide (drea nubosa hipere-
coica) rodeado por un borde hipoecoico?®.

La ecografia de alta frecuencia es una técnica
diagnostica a la que cada vez recurren mas der-
matologos. Entre sus multiples indicaciones des-
taca su utilidad en el diagndstico diferencial de
tumoraciones. Podemos concluir que gracias a
la ecografia cutanea se oriento el diagnodstico en
un paciente que, a pesar de haber consultado va-
rios especialistas, no habia sido bien conducido.
Ademas, se evité una cirugia innecesaria tras la
que, al incluir la muestra en formol, el diagnosti-
co hubiera seguido pasando desapercibido.

Janssens HJ, Fransen J, van de Lisdonk EH, et
al. A diagnostic rule for acute gouty arthritis in
primary care without joint fluid analysis. Arch In-
tern Med 2010; 170:1120.

Ogdie A, Taylor WJ, Weatherall M, et al. Imaging
modalities for the classification of gout: syste-
matic literature review and meta-analysis. Ann
Rheum Dis 2015; 74:1868.

Rettenbacher T, Ennemoser S, Weirich H, et al.
Diagnostic imaging of gout: comparison of hi-
gh-resolution US versus conventional X-ray. Eur
Radiol 2008; 18:621.
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Placa dura en cuero cabelludo

Marc Mir Bonafe, Pablo Munguia Calzada, Javier Auban Pariente

y Celia Gomez de Castro

Mujer de 39 afos, sin antecedentes persona-
les de interés. Consulté por lesion en cuero ca-
belludo de aproximadamente unos 20 afos de
evolucioén. Durante ese tiempo no habia notado
crecimiento ni cambios significativos. No referia
antecedente de traumatismo ni dermatosis pre-
via en la zona. Clinicamente la paciente se en-
contraba asintomatica.

A la exploracion se apreciaba en region parietal
derecha una tumoracién de 2 cm de diametro,
subcutanea, en forma de placa, bien delimitada
y de consistencia dura (Figura 7). No adenopatias
locorregionales palpables.

El estudio histopatoldogico mostré en dermis e
hipodermis una lesién constituida por trabécu-
las 6seas, de forma y tamano variable, con abun-
dantes osteocitos y algunos osteoblastos en la

Figura 1. Tumoraciéon de 2 cm de diametro, subcuténea, en
forma de placa, bien delimitada y de consistencia dura.

periferia (Figura 2a). La epidermis suprayacen-
te presentaba en una zona un trayecto fistuloso
con eliminacién transepidérmica de tejido 6seo
(Figura 2b). Las determinaciones en sangre de
calcio, fosforo y paratohormona estaban dentro
de los valores normales. La radiografia de craneo
mostrd en la zona de la lesidon un area de osifica-
cion (Figura 2c y d).

Con los hallazgos clinicos, histoldgicos y radio-
l6gicos se establecid el diagndstico de osteoma
cutis en placa adquirido (OCP).

Se ofrecio6 a la paciente la posibilidad de observa-
cion o exéresis quirurgica de la lesion, optando fi-
nalmente por el tratamiento quirurgico. Después
de 2 anos de seguimiento no se han observado
signos de recidiva.

Las osificaciones cutaneas se dividen en prima-
rias y secundarias'. Las formas primarias son muy
poco frecuentes. Dentro de ellas, el OCP es una
variante que se caracteriza por aparecer como
una lesion unica, en forma de placa, localizada
generalmente en cuero cabelludo’. Habitualmen-
te esta presente desde el nacimiento, pero de
forma excepcional se han descrito casos, como
el nuestro, de aparicion tardia, en el adulto?. Al
estudio histopatoldgico se hallan en dermis y
tejido subcutaneo espiculas éseas que contie-
nen osteocitos, osteoblastos y muy raramente
osteoclastos. De manera aislada se ha publica-
do algun caso con perforacion de la epidermis y
eliminacion transepidérmica de espiculas 6seas?,
como en el caso que aqui presentamos. Existen
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Figura 2. a) En la biopsia cutédnea se observaron trabéculas éseas, de forma y tamano variable. (b) Detalle de la biopsia con perfo-
racion de la epidermis a través de la cual se elimina tejido 6seo. ¢ y d): Radiografia simple de craneo donde se objetiva una imagen
radioopaca en zona parietal derecha.

diversas modalidades de tratamiento depen- 2. Haro R, Revelles JM, Angulo J, Farifna M del C,

diendo de la localizacién y la extension del OCP, Martin L, Requena L. Plaque-like osteoma cu-
siendo el quirdrgico el mas frecuentemente em- tis trasepidermal elimination. J. Cutan Pathol
pleado®*. 2009;36(5):591-3.

3. Orme CM, Hale CS, Meehan SA, Long W. Pla-
BIBLIOGRAFIA te-like osteoma cutis. Dermatol Online. J. 2014
1. Urbina F, Pérez L, Sudy E, Misad C.Calcifica- Dec 16;20(12).

cion y osificacion cutanea. Actas Dermosifiliogr 4. VashiN, Chu J, Patel R. Acquired plate-like osteo-
2001;92:255-69. ma cutis. Dermatol Online J. 2011 Oct 15;,17(10):1.
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Nodulo en pabelldn auricular
Marta Bandini, Ana Rodriguez-Villa Lario, David Vega Diez

e Isabel Polo Rodriguez

ANAMNESIS

Varén de 72 anos, hipertenso y dislipémico, en
seguimiento en consulta de dermatologia por
epiteliomas basocelulares y dafio actinico. Du-
rante la revision referia la aparicion en los ultimos
6 meses de una lesion asintomatica en pabelldn
auricular derecho que inicialmente era como
una pequeha pustula amarillenta, la cual habia
aumentado paulatinamente de tamafo endure-
ciéndose al tacto; en ocasiones drenaba material
liguido de tipo serohematico, con posterior for-
macion de una costra que no terminaba de cica-
trizar. No habia realizado ningun tratamiento, a
la espera de la consulta con dermatologia, uni-
camente lavado y desinfecciéon de la herida con
antisépticos.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracién fisica, presentaba un ndédulo
eritematoso de 0,5 cm en anthélix derecho de
bordes lisos mal delimitados y centro recubierto
por una costra hematica (Figura 1). A la palpacién
era indoloro y tenia consistencia firme con ligera
induracién y no estaba infiltrado. En el momen-
to de la consulta no se observaba supuracién ni
drenaje de la herida.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

A la dermatoscopia la lesién era inespecifica,
mostrando una zona de eritema con telangiec-
tasias finas y centro hiperqueratdsico blanque-
cino-amarillento. Con la sospecha diagndstica
de tumor cutaneo tipo carcinoma epidermoide,
epitelioma basocelular o queratosis actinica hi-
pertrofica, se decidid biopsia de la lesidon. En la
histologia se mostraba abundante material amor-
fo eosindfilo con hendiduras aciculares rodeado
de infiltrado linfohistiocitario (Figura 2).
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Figura 1. Nodulo eritematoso recubierto por una costra
hematica e indurado a la palpacion.

Figura 2. Panoramica que muestra lesion constituida por
material amorfo eosindfilo con hendiduras aciculares
rodeado de infiltrado histiocitario.
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Tofo gotoso.

Tras la biopsia, la lesion se habia reducido signi-
ficativamente de tamafo quedando unicamente
una zona de eritema. Se solicitd analitica con ni-
veles de acido Urico y se remitié a su médico de
atencion primaria para valoracién e instauracion
de tratamiento con antigotosos.

En las visitas posteriores la lesion habia remitido
por completo y no se observaron nuevas lesio-
nes de gota tofdcea en otras localizaciones del
tegumento.

Los tofos aparecen por el depdsito de cristales
de urato monosddico, en la gota de larga evo-
lucion. Se presentan como papulas o noédulos
subcutaneos firmes de contorno liso o multi-
lobulado y color desde parecido a la piel hasta
blanco amarillento y rojo. La superficie puede
ulcerarse y drenar material liquido claro con
motas blancas hasta un material pastoso pare-
cido a la tiza. Las localizaciones mas frecuentes
son la piel que recubre las articulaciones vy el
hélix de la oreja. El rasgo histologico clave es la
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presencia de depdsitos de material amorfo en
la dermis y el tejido subcutaneo con hendiduras
aciculares rodeadas por un infiltrado linfohis-
tiocitario. El diagndstico diferencial incluye los
xantomas, los nodulos reumatoideos y la calci-
nosis cutanea. Segun su tamano y localizacion,
responden completa o parcialmente a la nor-
malizacién de la concentracion sérica de acido
Urico. La excision quirurgica es una alternativa
terapéutica valida en las lesiones refractarias
al tratamiento meédico. Presentamos un caso
de tofo cuya presentacion clinica simulaba una
lesion tumoral y destacamos la importancia de
considerar esta enfermedad en el diagndstico
diferencial de lesiones nodulares en determina-
das localizaciones.

|. Chabra, R. Singh. Gouthy Tophi on the ear. A
review. Cutis. 2013. October; 92(4):190-192

A. Mutlu, et al. An unusual presentation of gout:
tophiin the middle ear. J Int Adv Otol. 2016. Aug;
12(2): 216-218. doi: 10.5152/ia0.2016.1293.

L. Feijoo Lamagrande, et al. Localizacion inusual
de tofo gotoso: pirdmide nasal. Cirugia espafio-
la. 2000; 67(5): 503-505.

J. Molinero Caturla, et al. Pseudoquiste auricu-
lar bilateral: presentacion de un caso y revision
de la literatura. Actas dermosifiliograficas. 1999;
90(4): 181-184.
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Multiples placas con borde activo

Alba Lopez Valle, Hector Mufioz Gonzalez, Daniel Falkenhain Lopez

y Veronica Monsalvez Honrubia

ANAMNESIS

Mujer natural de Bangladesh, de 28 afios de
edad, con antecedentes personales de psoriasis
en placas. Refiere lesiones pruriginosas disemi-
nadas por tronco y miembros superiores de seis
meses de evolucion. Comenzd con una unica le-
sion tipo placa en flanco izquierdo y posterior-
mente fueron sumandose otras similares. Habia
estado aplicando clovate sin mejoria. No referia
sintomatologia sistémica. No contacto con ani-
males. No lesiones en convivientes.

EXPLORACION FiSICA

Presenta multiples placas eritematosas, de mor-
fologia policiclica, con borde conformado por es-
camas, costras y vesiculas salpicadas. La mayoria
con centro claro, y algunas con doble contorno.
De varios centimetros de tamafo. Distribuidas
por todo el tronco, pliegues axilares e inguinales
y antebrazos (Figuras 1y 2).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se hizo un raspado de una de las lesiones del bra-
zo. En cultivo para hongos crecio Trichophyton
interdigitale.

Figura 1. Placas eritematosas de borde activo

Se realizé también una analitica basica que no
mostraba alteraciones del perfil glucémico, perfil
hepatico, renal ni hemograma.
Serologias para VIH negativas.

DIAGNOSTICO
Tinea corporis extensa por Trichophyton interdi-
gitale.

TRATAMIENTO

Dada la extension de las lesiones, se realizo tra-
tamiento con itraconazol 100 mg cada 24 horas
durante dos semanas.

Figura 2. Placas eritematosas de borde activo
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Al mes del tratamiento, se habian resuelto casi
por completo las lesiones, persistiendo solo una
ligera hiperpigmentacion residual.

En adultos, la tinea corporis estd predominantemen-
te causada por T. rubrum, y en segundo lugar T. inter-
digitale. La infeccion por estos organismos se asocia
a falta de higiene, hacinamiento, contacto cercano
con personas infectadas o roedores.

La tinea corporis puede ser extensa en casos de
inmunosupresion o enfermedades sistémicas
como diabetes mellitus. En nuestro caso, la pa-
ciente no tenia ninguna comorbilidad, pero las
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lesiones llevaban mucho tiempo de evolucién.
Ademas, habia estado aplicando clovate, y pade-
cia psoriasis, pudiendo ser la causa del diagnds-
tico tardio y quizas de la diseminacion.

La terbinafina suele ser el tratamiento de elec-
cion para este tipo de dermatofitosis. En 2018
en Delhi, realizaron un estudio que demostro re-
sistencia a la terbinafina en 20 de 63 muestras
de Trichophyton interdigitale, obtenidas de pa-
cientes con tinea corporis/cruris. En las 20 habia
una mutacion puntual en el gen de la escualeno
epoxidasa, relacionado con la resistencia a la ter-
binafina. Dado que nuestra paciente era natural
de la India, decidimos no tratar con terbinafina y
empezar itraconazol.
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Lesiones papulovesiculosas palmoplantares en

varon de mediana edad

Alvaro Martinez Doménech, Marta Garcia Legaz Martinez,
Blanca Ferrer Guillén y Pablo Hernandez Bel

Varon de 58 afos, con antecedentes de enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica y depresion
en tratamiento, que consulta por un cuadro de
exantema pruriginoso con lesiones palmoplanta-
res. El paciente refiere sensacion febril, malestar
general y ligera odinofagia acompanantes. El pa-
ciente vive con su esposa y dos hijos, pero niega
cuadros similares en familiares o companeros de
trabajo. No ha tenido episodios similares previos.
Niega relaciones sexuales de riesgo. El exantema
aparecio aproximadamente 24 horas antes afec-
tando a la cara y posteriormente al tronco y ex-
tremidades. Ha tomado paracetamol e ibuprofe-
no desde el inicio del cuadro, sin cambios en su
medicacién previamente.

A la exploracion se objetivan algunas lesiones
maculopapulares eritematosas en la region facial,
mas escasamente en tronco, y lesiones papulo-
vesiculares y vesiculas en las palmas de ambas
manos (Figura 1) y plantas de los pies. La derma-
toscopia de las lesiones muestra glébulos blan-
cos algodonosos sobre un fondo rojo-lechoso y
rodeados de un halo eritematoso, con preserva-
cion de los dermatoglifos (Figura 2). No presenta
lesiones en mucosas ni se palpan adenopatias.
La auscultacién cardiopulmonar y la toma de
constantes resultan normales.

Se realiza una radiografia de térax mostrando pa-
rénguimas pulmonares y estructuras éseas sin ha-
llazgos patoldgicos.

Se solicita una analitica sanguinea con serologias
de virus exantematicos, sifilis, rickettsias y virus
de la inmunodeficiencia humana, asi como mues-
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tra del contenido de las vesiculas para PCR de her-
pesvirus y enterovirus, incluyendo coxsackie.

Las serologias resultan positivas para IgM frente
al virus varicela-zoster (VVZ) y la PCR del conteni-
do de las vesiculas es positiva para VVZ.

Varicela atipica del adulto con afectacion palmo-
plantar.

Se pauta tratamiento antiviral con aciclovir 800 mg
via oral, 5 dosis al dia, durante 5 dias, asociando
paracetamol 1 g cada 8 horas para control sinto-
matico.

El paciente presenta evolucion rapidamente fa-
vorable, sin complicaciones.

La afectacion palmoplantar en la varicela es muy rara
y se cree que se debe a factores modificantes, como
la inmunosupresion, otras patologias cutaneas, trau-
matismos, exposicion solar o infeccion pre-existente
por virus coxsackie'?. Ninguno de estos factores se
identificaron en este caso. Dada la rareza de la afec-
tacion palmoplantar por el VVZ, el diagnodstico dife-
rencial de exantemas con afectacion de palmas y
plantas no suele incluir la varicela, especialmente en
fases iniciales cuando las lesiones en cara y tronco
no son todavia vesiculosas. La varicela palmoplantar
es particularmente infrecuente en adultos, donde
se suele describir en asociacién con inmunosupre-
sidn o cuadros graves®#, si bien nuestro paciente
presentd un cuadro leve con evolucion favorable
tras iniciar tratamiento antiviral a dosis adecuadas.
Dada la potencial gravedad, el diagndstico precoz
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Figura 1. Vesiculas y pseudovesiculas en palmas de las manos.

Figura 2. Dermatoscopia de lesiones vesiculosas palmares demostrando glébulos blancos algodonosos sobre un fondo rojo-le-
choso y rodeados de un halo eritematoso, con preservacion de los dermatoglifos.
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es importante para un mejor pronostico®. La derma-
toscopia es una técnica accesible y rapida que ha
mostrado utilidad en el adelanto del diagndstico
de herpes zoster en casi 2 dias®, si bien no ha mos-
trado utilidad en la varicela tipica. Podria ser util en
la distincion de esta rara presentacion de varicela
de otras entidades que cursan con papulovesicu-
las palmoplantares, como la enfermedad pie-ma-
no-boca y el eritema multiforme. La PCR es una
técnica rapida y fiable que resulta muy util en la
evaluacion y diagnostico etioldgico temprano del
paciente con vesiculas palmoplantares.

Auvin S, Catteau B, Ganga-Zandzou PS, Ythier
H. Atypical varicella with palm and sole involve-
ment. Int J Dermatol. 2002;41:903-5.

Na SY, Son YM, Lee HY, Baek JO, Roh JY, Lee JR.
A Case of Varicella Combined with Hand-foot-
mouth Disease in a Healthy Child. Ann Derma-
tol. 2009;21(1):98-101.
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guez-Zapata M. [Atypical palm and sole involve-
ment in chickenpox pneumonia]. Rev Clin Esp.
2012 Apr;212(4):e25-7. [Article in Spanish]
Osawa M, Umemoto N, Tajima N, Sugawara
H, Nishida J, Kakurai M, et al. Atypical vari-
cella mimicking hand-foot-mouth disease in
an adult patient with malignant lymphoma
during chemotherapy. Br J Dermatol. 2004
Jul;151(1):254-6.

Gershon AA, Breuer J, Cohen JI, Cohrs RJ, Ger-
shon MD, Gilden D, et al. Varicella zoster virus
infection. Nat Rev Dis Primers. 2015 Jul 2;1:15016.
doi: 10.1038/nrdp.2015.16.

Chuh A, Zawar V, Ooi C, Lee A. A Case-Control
Study in Primary Care Settings on the Roles of
Dermatoscopy in Infectious Diseases Affecting
the Skin, Part 1. Viral and Bacterial Infections.
Skinmed. 2018 Jul 1,16(4):247-254.
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Patron esporotricoide y un acuario

Angeles Arnandis Mufioz, Javier Sabater Abad, Maria Matellanes Palacios

y Esther Quecedo Estébanez

Varon de 37 afios sin antecedentes médicos de
interés. Acude a la consulta de dermatologia por
presentar desde hacia 2 meses varios nodulos
eritematosos en el dorso del primer dedo de la
mano derecha que se habia ido extendido me-
diante un patron esporotricoide (lineal) a la cara
lateral de la misma mufeca. Referia traumatismo
previo en su trabajo utilizando maquinaria indus-
trial y ademas, nos comento ante la insistencia
que como hobby se encargaba del mantenimien-
to de un acuario en su domicilio.

A la exploracion fisica presenta varios nodulos
agrupados, eritematosos, infiltrados, algunos su-
purativos y con costra serohematica en el dorso
de la articulacion interfalangica y metacarpofa-
langica del primer dedo de la mano derecha que
posteriormente, se habian ido extendiendo me-
diante un patrén esporotricoide de forma proxi-
mal hacia la cara lateral de la mufeca derecha;
donde presentaba dos nddulos Unicos de mayor
tamafo (Figura 1). No se palpaban adenopatias
regionales y el paciente no presenta otra sinto-
matologia asociada.

Dado el antecedente de traumatismo y manipu-
lacion de un acuario, se sospecha infeccion por
Mycobacterium marinum. Para la confirmacion, se
realizé una biopsia cutanea donde se observa una
inflamacion cronica granulomatosa con abscesifi-
cacion del tejido subcutaneo. Con las técnicas de
PAS, Ziehl-Neelsen y Gram no se observaron mi-
croorganismos. El cultivo fue positivo para M. ma-
rium. Ademas, se solicité una radiografia de torax
sin hallazgos patoldgicos y una analitica sangui-
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nea que mostroé aumento de los reactantes de fase
aguda (velocidad de sedimentacién globular).

Granuloma de las peceras, piscinas o infeccion
por M. marinum con afectacién exclusivamente
cutanea.

Minociclina 100 mg, 1 capsula cada 12 horas du-
rante 3 meses.

Buena respuesta al tratamiento instaurado. Cura-
cion de las lesiones a los 3 meses y presencia de
cicatrices residuales hiperpigmentadas sin reci-
diva posterior (Figura 2).

1.2

M. marinum esta presenta en medios acuaticos de
aguas dulces, saladas o salobres. Puede ocasio-
nar enfermedad a peces, y de forma esporadica,
a humanos. Estas ultimas se producen por exposi-
cién a aguas contaminadas al limpiar peceras en
casa o en el trabajo; las soluciones de continuidad
cutaneas o traumatismo pueden ocasionar la ex-
posicion. Es la infeccion cutdanea mas frecuente
producida por micobacterias no tuberculosas. El
periodo de incubacion suele ser de 2-3 semanas.
Clinicamente aparecen como papulas en extremi-
dades, sobre todo codos, rodillas, dorso de manos
y pies, que progresivamente se ulceran, aparece
un absceso supurante o un nodulo verrugoso. A lo
largo del curso de los vasos linfaticos, es posible
que se desarrollen multiples lesiones (disemina-
cién esporotricoide o linfocutanea). M. marinum
es el causante mas frecuente de este patron. Las
infecciones profundas, muy infrecuentes, pueden
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Figura1. Nodulos eritematosos, infiltrados, agrupados en dor-
so del articulacion interfalangica y metacarpofalangica del pri-
mer dedo de la mano derecha. Extension esporotricoide con
presencia de dos nédulos de mayor tamano, supurativos y con
costra en la cara externa de la mufieca derecha.

producir tenosinovitis, artritis séptica u osteomieli-
tis; generalmente en inmunodeprimidos o tratados
con anti-TNFa. El diagndstico se confirma por cul-
tivo, positivo en el 79-80%; la temperatura optima
de crecimiento es a 31°C; a diferencia de otras mi-
cobacterias, 37°C. Otras herramientas utiles son la
histologia, PCR e inmunohistoquimia, aunque no
siempre estan disponibles en todos los laborato-
rios. La claritromicina es el tratamiento empirico
recomendado, aunque es sensible a otros como
son a minociclina, doxiciclina, etambutol, estrepto-
micina, isoniacida, rifampicina o trimetoprim-sulfa-
metoxazol. Se necesita un tratamiento prolongado
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Figura 2. Lesiones cicatriciales hiperpigmentadas residuales tras
tres meses de tratamiento con minociclina oral (100 mg, 2 veces
al dia).

de 2 a 3 meses para su resolucion. En infecciones
graves es optimo el uso de dos farmacos, aunque
siempre es necesario solicitar un antibiograma.
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Papulas costrosas en una paciente

inmunosuprimida

Daniel Morgado Carrasco, Xavier Fusta Novell, Constanza Riquelme Mc-Loughlin

y Priscila Givedoni

Mujer de 30 afos con antecedentes de infeccion
por VIH de transmision vertical, diagnosticado a
los 15 meses de edad. Habia suspendido el tra-
tamiento antiretroviral de gran actividad (TAR-
GA) 6 meses atras. La carga viral era de 240.000
copias/ml y los linfocitos T CD4 de 2 células/ml.
Consultaba por lesiones pruriginosas en brazos y
tronco de 1 mes de evolucion.

Presentaba papulas excoriadas y costrosas en la
cara, brazos y muslos (Figuras 1y 2).

Se realizd una citologia, reaccion en cadena de
la polimerasa (PCR) viricas y una biopsia cutanea
por punch.

La citologia (test de Tzanck) realizada urgente-
mente mostro cambios epiteliales citopaticos
tipicos de infeccion por herpesvirus, con presen-
cia de células gigantes multinucleadas.

La PCR de virus varicela zoster (VVZ) confirmo
el diagndstico de infeccion por VVZ en los dias
siguientes. Las PCR de virus herpes simple 1y 2
fueron negativas.

El diagndstico fue de herpes Zoster diseminado.

Se aislo a la paciente, se inicio aciclovir 10 mg/
kg/ev c/8 hrs por 10 dias y se inicié TARGA.
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Las lesiones cutaneas se resolvieron progresiva-
mente en las siguientes 2 semanas. La paciente
fue dada de alta y continud con TARGA.

Los pacientes inmunosuprimidos tienen un ma-
yor riesgo de infecciones por VVZ. Pueden pre-
sentar manifestaciones clinicas atipicas, como
formas diseminadas, ulcero-necrdticas, o con
compromiso visceral, pudiendo ocasionar in-
cluso la muerte?. La variabilidad del cuadro cli-
nico puede ocasionar un retraso diagnostico
importante. Para el diagndstico se pueden rea-
lizar pruebas complementarias como el test de
Tzanck, PCR, cultivo viral o biopsia cutanea®. El
test de Tzanck es simple de realizar, econdmico,
altamente sensible, y con resultados en s6lo mi-
nutos, como en el caso de nuestra paciente.

El tratamiento del VVZ grave o diseminado en los
pacientes inmunosuprimidos es generalmente
con aciclovir endovenoso, inicidndolo precoz-
mente.® Las formas leves y localizadas pueden
recibir antivirales via oral.

Es fundamental tener un alto indice de sospecha
de infeccion por VVZ en pacientes inmunocom-
prometidos, solicitar pruebas complementarias
rapidas como el test de Tzanck e iniciar trata-
miento antiviral precozmente.
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Figura 2. Papulas eritematosas con costra central en el muslo
derecho.
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Dermatosis con afectacion palmoplantar en

varon joven

Daniel Rizo Potau, Daniel Morgado Carrasco, Xavier Fusta Novell

y Merce Alsina Gibert

ANAMNESIS

Varon de 23 aflos con acné en tratamiento con
isotretinoina, consulta por lesiones palmoplanta-
res de una semana de evolucion. Habia presen-
tado febricula y odinofagia en los dos dias pre-
vios a la erupcion cutanea. El paciente negaba
contactos sexuales sin proteccion en los ultimos
5 meses.

EXPLORACION FiSICA

Paciente con buen estado general, en el que se
observan en region perioral papulas y vesiculas de
base eritematosa, algunas con costra (Figura 1a).
En las palmas y plantas destacaba la presencia de

ca

Figura 1. a) Edema facial, papulas eritematosas, erosiones y
costras en la zona perioral. b) Papulas eritematosas en palmas.

grandes papulas purpuricas (Figuras 1b y 2). No
presentaba lesiones en la mucosa oral ni genital,
ni se palpaban adenopatias.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

El hemograma y la bioquimica basicos no mos-
traron alteraciones. La serologia luética fue ne-
gativa.

DIAGNOSTICO
Enfermedad de boca-mano-pie.

TRATAMIENTO
Se indico tratamiento sintomatico.

Figura 2. Lesiones purpuricas en plantas.
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En el control a las dos semanas, las lesiones cuta-
neas habian curado.

La enfermedad de boca-mano-pie (EBMP) se carac-
teriza por enantema oral y erupcién maculopapular,
incluso vesiculosa, no pruriginosa ni dolorosa, de
manos y pies, y puede incluir otras areas, especial-
mente la zona glutea, muslos y brazos'. El proceso
estd causado por enterovirus, mas frecuentemen-
te por coxsackievirus A16 y el enterovirus A71%. Se
transmite por via fecal-oral o contacto con secrecio-
nes vesiculares®. La incubacion suele ser entre 3 y
5 dias®. Afecta habitualmente a niflos menores de
7 ahos, pero se dan casos en niflos mayores, ado-
lescentes y adultos®. Habitualmente los pacientes
consultan al servicio de urgencias por odinofagia (o
rechazo a las comidas en aquellos nifos que aiin no
hablan) acompanada de febricula, que se sigue de
la afectacion cutanea previamente descrita®. El diag-
nostico es clinico, puesto que el 80% de pacientes
presentan tanto el exantema como el enantema. El
20% restante pueden presentar solamente el exan-
tema, el enantema o no tener afectacién cutanea,
lo que dificulta el diagnostico’. En estos casos, si
se requiere confirmacion etioldgica se recurre a la
deteccion de antigenos por PCR en las secreciones
vesiculares®. El diagndstico diferencial debe reali-
zarse con otras erupciones maculopapulares o ve-
siculosas como son la varicela, la infeccion por virus
herpes simple, las picaduras de insecto, el eritema
multiforme o la sifilis. Como complicacion habitual
se puede producir onicomadesis (separacion o el
despegamiento indoloro y sin inflamacion de la 13-
mina del lecho ungueal en la zona proximal). Como
complicacioén infrecuente, se han descrito brotes de
EBMP por enterovirus A71 que puede producir afec-
tacion del sistema nervioso central (romboencefali-
tis, paralisis flacida aguda, meningitis aséptica), ede-
ma y hemorragia pulmonar e insuficiencia cardiaca®.
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Vesiculas hemorragicas monomorfas diseminadas
en paciente receptor de trasplante renal

Daniel Nieto Rodriguez, C Chiloeches Fernandez, L Quintana Castanedo y

E Sendagorta Cudds

ANAMNESIS

Varon de 51 afios con insuficiencia renal crénica
secundaria a glomerulonefritis mesangiocapilar
y vasculitis ANCA, trasplantado renal en 2015 en
tratamiento con acido micofendlico, tacrolimusy
prednisona 10 m/dia. Un mes previo a su ingreso,
habia sido diagnosticado de herpes zoster T5, re-
cibiendo tratamiento con valaciclovir 1 gr/12 ho-
ras, 7 dias, con resolucién del cuadro.

El paciente acude al servicio de urgencias por dis-
nea de 2 dias de evolucion hasta hacerse de repo-
SO, tos sin expectoracion, y edema palpebral.

EXPLORACION FiSICA

Afebril, taquipneico, saturando al 89% basal, y
con crepitantes gruesos en ambos hemitérax.
Presentaba multiples pustulas y costras melicéri-
cas en region facial, y vesiculas, algunas de ellas
de base eritematoviolacea, monomorfas, en tron-

co, extremidades superiores e inferiores, gluteos,
genitales, palmas y plantas (Figura 1). Asimismo,
mostraba costras residuales del herpes zoster
previo y edema palpebral bilateral con fovea.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Analiticamente, destacaba una leve leucocitosis
con neutrofilia, linfopenia y trombopenia, insufi-
ciencia renal grado Ill, con empeoramiento respec-
to a analiticas previas, y una gasometria compatible
con insuficiencia respiratoria parcial. La radiografia
de torax mostraba consolidaciones parenquimato-
sas parcheadas bilaterales difusas (Figura 2).

La PCR de virus herpes en las lesiones cutaneas
se realizod segun la técnica Herplex (Pharmagen,
S.A.), resultando positiva para VVZ. Las serologias
para VIH y neumonias atipicas fueron negativas,
asi como los cultivos de esputo y hemocultivos
para bacterias y hongos.

Figura1. Lesiones clinicas en pierna. Se observan vesiculas, algunas de ellas de base eritematovioldcea, monomorfas en la region
pretibial del paciente.
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Figura 2. Radiografia de torax. Se observan infiltrados par-
cheados bilaterales en ambos pulmones.

DIAGNOSTICO
Herpes zoster con diseminacion tardia y afecta-
cion pulmonar en paciente inmunodeprimido.

TRATAMIENTO

El paciente ingresa en la Unidad de Cuidados In-
tensivos iniciando tratamiento con Aciclovir i.v. a
dosis de 5 mg/kg/12 horas, asi como medidas de
soporte hemodinamico y diuréticos.

EVOLUCION

Tras el tratamiento antiviral y el tratamiento he-
modindmico de soporte, el paciente presentd
una evolucién favorable con mejoria de las lesio-
nes a nivel cutaneo, con persistencia de costras y
maculas hiperpigmentadas residuales, asi como
también una clara mejoria tanto clinica como ra-
diografica de las lesiones a nivel pulmonar.

COMENTARIO

El herpes zoster diseminado presenta’ una in-
cidencia aumenta con la edad, siendo mas fre-
cuente en pacientes con inmunosupresion ce-
lular y excepcional en inmunocompetentes.
Suelen comenzar como una HZ clasico para pos-
teriormente extenderse a dermatomas contiguos
o diseminarse de forma generalizada, siendo el
tiempo medio hasta la diseminacion de 5 dias,
con un rango entre 1y 12 dias.
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Al igual que en el zéster clasico, sus complica-
ciones son mas habituales en pacientes inmun-
comprometidos, siendo las mas frecuentes las
derivadas del dolor y la neuralgia postherpética
(10-20%). Otras manifestaciones menos habitua-
les son la afectacion del sistema nervioso cen-
tral o la diseminacién visceral. El Unico reporte?
en la literatura con afectacion pulmonar corres-
ponde a un paciente VIH con diseminacion mas
precoz que en nuestro caso, y un patrén radio-
l6gico de neumonitis con infiltrado micronodu-
lar confluente difuso. En nuestro caso, destaca
la diseminacion tardia, postulando como posible
causa un efecto insuficiente de la pauta previa
de valaciclovir en el control de la replicacién vi-
ral. Una. En un caso similar de reactivacion cuta-
nea y afectacion neuroldgica en un paciente con
trasplante alogénico de médula ésea, se sugiere
la necesidad de emplear fdrmacos con una ade-
cuada biodisponibilidad por via oral en el trata-
miento del herpes zdster no complicado en pa-
cientes oncohematolégicos y durante un tiempo
superiors.

Los pacientes con herpes zdster diseminado sue-
len requerir tratamiento intravenoso, presentan-
do una mortalidad variable entre el 5-15"% en pa-
cientes inmunocomprometidos no VIH y un 26%
en pacientes VIH+, aumentando el riesgo ante un
retraso del inicio del tratamiento’.
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Cuando todo no es lo que parece

Esther Garcia Martinez, Maria Isabel Ubeda Clemente, Tamara Amanda
Hernandez Gomez vy JesUs Hernandez-Gil Sanchez

ANAMNESIS

Varén de 21 anos sin antecedentes personales
de interés que consultd por erupcion cutanea de
varias horas de evolucién. Las lesiones comenza-
ron en la cara asociando sensacion de quemazoén
con progresiéon posterior cefalocaudal, en ese
momento con afectacion hasta tronco superior.
No asocio fiebre, clinica faringoamigdalar ni otra
sintomatologia sistémica. Como dato de interés,
en los dias previos a la aparicion de las lesiones
estuvo en tratamiento con amoxicilina-clavulani-
co e ibuprofeno por un absceso en la regién ge-
nital. Refirid que la erupcion le aparecio a los 8
dias tras finalizar el tratamiento y, ademas, lo ha-
bia tomado en anteriores ocasiones sin presentar
ninguna alteracion.

EXPLORACION FiSICA

En las constantes se halld una tension de 147/89,
una temperatura de 36,2°C y una saturacion de
oxigeno del 95%.

A la exploracion presentaba un eritema facial
constituido por maculas eritematosas y alguna
papula, preservando libre solo la piel de los par-
pados (Figura 1). No se aprecio edema facial. A
nivel de cuello y parte superior de torax y espalda
presentd maculas y papulas eritematosas simila-
res que no confluian y no se relacionaban con
las salidas foliculares. En palmas y plantas de los
pies se intuian maculas algo eritematosas.

A la palpacion, se apreciaron adenopatias cervi-
cales unilaterales a nivel izquierdo.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se solicité una analitica con bioquimica y hemo-
grama en la que destacd una creatinina de 1.42
(valores normales (VN) 0,6-1,3 mg/dL) y GPT/ALT
159 U/L (VN 0-41), siendo el resto normal. En el he-

mograma se observé una leucocitosis de 11.700/
uL destacando un incremento de los linfocitos a
5.900/uL (50,9%), con presenia de linfocitos ati-
picos, y de monocitos a 1.300 (10,90%).

DIAGNOSTICO

Con la historia clinica y los datos de las pruebas
clinicas se plante6 como principales diagnosti-
cos diferenciales un exantema farmacolodgico o
virico, el primero como primera opcion ante la
falta de cuadro prodromico en el supuesto viral.

Figura 1. A la exploracion presentaba un eritema facial constitui-
do por maculas eritematosas y alguna papula, preservando libre
solo la piel de los parpados.
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Figura 2. Progresion caudal del exantema macular con afectacion de tronco y miembros superiores e inferiores.

Se realizd la puntuaciéon de criterios clasificato-
rios del RegiSCAR para el sindrome de DRESS,
siendo excluido. Se solicitd una serologia por la
distribucion cefalocaudal de las lesiones, hallan-
do positividad para los antigenos de la capside
viral, VCA IgM e IgG.

El diagndstico definitivo fue de sindrome de mo-
nonucleosis infecciosa.

TRATAMIENTO

Se explico el caracter benigno y autorresolutivo
de la infeccion. No se pautd analgesia ni antipi-
réticos ante la ausencia de fiebre y de otra sinto-
matologia. Como recomendaciones indico la evi-
tacion de realizacién esfuerzos intensos durante
el primer mes ante el riesgo complicaciones es-
plénicas.
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EVOLUCION

A la semana del inicio del exantema se observo
una progresion caudal del exantema macular
con afectacion de tronco y miembros superiores
e inferiores, con mejoria del exantema facial (Fi-
gura 2). No refirio haber presentado en los dias
posteriores fiebre ni otra sintomatologia sistémi-
ca.

COMENTARIO™S

Llama la atencidn, sobre el caso, la clinica atipica de
ausencia de fiebre y faringitis, que junto a la presen-
cia de adenopatias conformarian la triada clinica ca-
racteristica de mononucleosis infecciosa. De hecho,
se ha estimado que la fiebre esta presente en el 98%
y la faringitis en el 85% de los casos. Esta fue la ra-
zon que llevo al planteamiento de una toxicodermia
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como primera sospecha, entre cuyas opciones era
importante descartar que no se tratara de una re-
accion a farmacos con eosinofilia y sintomas sisté-
micos (DRESS), de ahi que se aplicaran los criterios
clasificatorios de la European Registry of Severe Cu-
taneous Adverse Reactions (RegiSCAR) ya que hay
casos descritos de aparicion asociada a beta-lacta-
micos aunque no son los farmacos mas frecuente-
mente asociados. Como conclusion, presentamos
el caso de sindrome de mononucleosis infecciosa
con presencia de exantema asociado a la toma de
amoxicilina para un proceso distinto a la de una
afectacion faringoamigdalar. Recalcar la importan-
cia de realizar un buen diagndstico diferencial prin-
cipalmente ante cuadros de presentacion atipica.
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Un dolor créonico en el pie izquierdo

Gustavo Guillermo Garriga Martina, Alvaro Barranquero Fernandez,
Pedro Navarro Guillamon y Enrique Herrera Acosta

ANAMNESIS

Acude a nuestra consulta un varon de 45 afos,
de origen nigeriano, trabajador en la recolecta
de fruta. Antecedentes de malaria hace mas de
10 afos, no toma medicacion habitualmente. Re-
fiere dolor e hinchazén en el pie izquierdo de 8
anos de evolucién, con un seguimiento irregular
y dificil en servicio de urgencias generales y con-
sultas externas de Dermatologia. Recuerda haber
sufrido una herida incisa profunda en dicho pie
en su infancia.

EXPLORACION FiSICA

Se observaba una hinchazon generalizada del
pie izquierdo, con sensacion dolorosa que se
acentuaba con la deambulacién. A nivel cutaneo

se apreciaban numerosos orificios fistulosos,
cerrados en el momento actual pero que segun
referia, en el pasado habian drenado un material
purulento (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realizaron multiples pruebas de imagen. Median-
te ecografia se evidenciaron multiples coleccio-
nes liquidas subcutaneas con trayectos fistulosos
que terminan en la piel y que presentan continui-
dad con planos musculares. La RMN y el TAC sin
contraste aportaron una severa afectacion de las
estructuras 6seas del mediopié y retropié, con es-
clerosis 6sea difusa y lesiones liticas en Importante
edema y cambios inflamatorios en partes blandas
del dorso del pie izquierdo. Por tanto, los hallazgos

Figura 1. Imagen del pie izquierdo, en la que se aprecia el edema de partes blandas y los orificios fistulosos cerrados.
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Figura 2. Imagen de "biopsia punch" de piel (H&E) que reve-
|6 una reaccion granulomatosa con células gigantes multinu-
cleadas y abundantes hemosiderofagos.

eran compatibles con una osteomielitis cronica. Se
descartd afectacion a otros niveles mediante un
TAC con contraste torax, abdomen y pelvis.

Se realizaron hasta 3 biopsias de piel y una de hue-
so calcaneo que mostraban una dermatitis granu-
lomatosa con células gigantes y abundantes he-
mosiderofagos (Figura 2). Tras 3 cultivos negativos
se consiguid aislar Scedosporium apiospermum.
Las tinciones PAS, Ziehl, Giemsa, Fite-Faraco, PCR
TBC, cultivo bacteriano, fueron negativas.

DIAGNOSTICO
Eumicetoma por Scedosporium apiospermum.

TRATAMIENTO
Se inicid tratamiento con voriconazol 200 mg
cada 12 h.

EVOLUCION

En el momento actual se han cumplido 12 meses
del inicio de la medicacion. Clinicamente refiere
cierta mejoria, aunque las pruebas de imagen si-
guen mostrando una osteomielitis fungica intensa.

COMENTARIO

El micetoma es una infeccion crénica supurativa gra-
nulomatosa, indolora, que se origina en tejido sub-
cutaneo por un mecanismo traumatico y que tiende
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a extenderse a fascia muscular y hueso. No suele
diseminarse por via linfatica ni hematdgena. Se dis-
tingue entre actinomicetoma cuando esta causado
por bacterias y eumicetoma cuando estd causado
por hongos. Es una enfermedad importada frecuen-
te en varones jovenes de areas rurales que aparece
tras un periodo de incubacion de incluso anos.
Histoldgicamente se observan granos de 50-250
micras inmersos en focos purulentos neutrofili-
cos, rodeados de reaccion inflamatoria cronica
con linfocitos, macrofagos, células gigantes, e in-
cluso fibrosis en capas mas externas.

El cultivo de hongos es necesario, ya que el es-
tudio histopatologico es insuficiente y presentan
multiples resistencias a antifungicos de uso habi-
tual (fluconazol, itraconazol, terbinafina, anfoteri-
cina B...), que deberemos de estudiar mediante el
antifungigrama'.

En cuanto a la toma de muestra, para aumentar la
sensibilidad de los cultivos, se recomienda enviar
muestras de pus directamente aspirado, no en
torundas de algodon. Es clave buscar los granos
en abscesos y fistulas.

El tratamiento no estd bien definido, tendencia
actual es el empleo de voriconazol 200 mg cada
12 h, durante mas de 8 meses + GM-CSF?3, Se debe
mantener hasta lograr ausencia de enfermedad
en la clinica, pruebas de imagen y de microbio-
logia. Como ultimo recurso queda la amputacién
del miembro, que deberemos valorar con cautela
ya que es una infeccion no letal pero invalidante.
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Ulcera de evolucion torpida: ¢Qué hemos

de descartar?

Héctor Perandones Gonzalez, Claudia Olmos Nieva,
Paula Fernandez Canga y Noemi Eiris Salvado

ANAMNESIS

Varén de 45 anos, ganadero y manipulador de
maquinaria pesada, sin antecedentes de interés,
derivado al servicio de dermatologia por ulcera
de evolucidn torpida de tres meses de evolucion
en tercio medio de region pretibial izquierda. En
tratamiento con betametasona, gentamicina y
mupirocina topicas sin respuesta, y doxiciclina
oral.

EXPLORACION FiSICA

Se observo una Ulcera de 2,5 cm de didmetro y
de base fibrinosa en region pretibial izquierda, in-
dolora, con bordes sobreelevados y ligeramente
hiperqueratosicos, sin adenopatias inguinales ni
linfangitis (Figura 1a). Se planted un diagnostico
diferencial clinico de ulcera de probable etiolo-
gia infecciosa (tuberculosis y leishmaniasis), pio-
derma gangrenoso, dermatosis facticia o lesion
tumoral ulcerada.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Biopsia cutanea, que fue inespecifica, desta-
cando un infiltrado de neutréfilos formando
microabscesos en dermis, histiocitos y alguna
célula gigante multinucleada. En la tincion de
Ziehl-Neelsen se observo una imagen que podria
corresponder a un bacilo acido alcohol resisten-
te, por lo que se envio la pieza a centro de refe-
rencia para realizar PCR que confirmo el diagnos-
tico de tuberculosis cutanea. La radiografia torax
no mostraba hallazgos patolégicos de interés y
el Mantoux fue negativo, por lo que se clasificod
como chancro tuberculoso.

DIAGNOSTICO
Tuberculosis de inoculacion primaria (chancro
tuberculoso).
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TRATAMIENTO Y EVOLUCION

Isoniacida, pirazinamida, rifampicina y etambutol
dos meses seguido de isoniacida y rifampicina
otros cuatro meses. Al mes se observo curacion
dela ulceray alos tres meses resolucion comple-
ta con cicatriz atréfica (Figura 1b y 1c).

Figura 1. a) Ulcera de bordes sobreelevados y base fibrinosa.
b) Ulcera al mes del tratamiento. ¢) Curacion completa con
cicatriz atrofica a los 3 meses
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Ademas de la via de inoculacién de M. tubercu-
losis, hoy en dia se incluyen parametros como el
estado de la inmunidad previa y la carga mico-
bacteriana para la clasificacién de las tuberculo-
sis cutaneas, de forma andloga a la clasificacion
de la lepra. En el caso del chancro tuberculoso
o tuberculosis cutanea primaria, esta se produce
en pacientes sin contacto previo por inoculacion
directa. Su presentacion clinica habitual es la de
una Ulcera térpida, indolora, con tendencia a la
cronicidad, aunque se han descrito casos de in-
volucién lenta.
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En la mayoria de las series internacionales la inci-
dencia de las formas cutaneas de la tuberculosis
es inferior al 5%, incluyendo tanto formas prima-
rias como secundarias. En Espafna es una Enfer-
medad de Declaracion Obligatoria individual,
aunque en su registro no se diferencian las for-
mas cutaneas. Es importante mantener una alta
sospecha de tuberculosis cutanea en pacientes
con lesiones de evolucion térpida o atipica. Un
correcto diagndstico permite realizar un trata-
miento antibidtico precoz y evitar otras mani-
festaciones tardias de la enfermedad o secuelas
locales.
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Perforacion de tabique nasal en paciente

inmunodeprimida

Ignacio Castafio Uhagon, Gustavo Garriga Martina, Pilar Luque Valera

y Norberto Lopez Navarro

Mujer de 66 afos con antecedente personal de
dermatomiositis en seguimiento conjunto en el
servicio de dermatologia y medicina interna y
bajo tratamiento inmunosupresor con micofeno-
lato de mofetilo 2 gramos dia y prednisona 10mg
dia. En diciembre de 2018 refiere dolor y aumen-
to de tamafo de zona supralabial derecha, en in-
tima relacion con la narina. Referia tratamiento
previo con mupirocina sin mejoria.

Se observa una macula eritematosa ligeramente
descamativa en la zona inferior del orificio nasal
derecho. Con un depresor se observa una perfo-
racion anterior del tabique nasal.

No se observan otras lesiones dérmicas. En el mo-
mento de la exploracién se encontraba asintoma-
tica de sus lesiones previas de dermatomiositis.

Ante la persistencia y dado el estado inmune de la
paciente se procede a exploracion con rinoscopio
conjuntamente con el servicio de otorrinolaringo-
logia y se toma de una biopsia cutdnea de 4mm de
la region anterior de la perforacion. En el estudio
anatomopatoldgico se detecta un denso infiltra-
do linfoplasmocitario junto a histiocitos formando
pequenos granulomas. En el interior de algunos
histiocitos se detectaron estructuras redondea-
das compatibles con amastigotes de Leishmania.
Por otra parte, se amplia el estudio con toma de
muestra para PCR de Leishmania mediante reba-
nado de la zona ulcerada, que se remitié al Centro
Nacional de Microbiologia, siendo negativa.

Se realiz6 analitica de sangre con hemograma y
bioquimica completa en la que no se detectaron
resultados patologicos y se realizo serologia en la
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que se evidenciaron anticuerpos IgM e IgG posi-
tivos a Leishmania.

Partiendo de la sintomatologia de la paciente, el
resultado de la biopsia cutanea y la serologia se
llega al diagndstico de leishmaniasis mucocuta-
nea con perforacion del tabique nasal en pacien-
te inmunodeprimida.

Con el diagnostico de leishmaniasis mucocuta-
nea se realizo tratamiento con anfotericina B lipo-
somal intravenosa 200 mg en 5 dosis semanales.

No se ha visto progresion de la enfermedad bajo
estudio endoscopico de las fosas nasales en la
paciente tras el tratamiento.

La perforacién del tabique nasal puede obedecer
a diferentes etiologias y el abordaje diagndstico
suele ser complejo y debe ser especialmente mi-
nucioso en pacientes inmunodeprimidos. En una
gran proporcion de los casos no se logra identifi-
car una causa clara. Actualmente en nuestro me-
dio la leishmaniasis como causa es excepcional.
Es una enfermedad infecciosa parasitaria am-
pliamente distribuida y es endémica en algunas
regiones de Espafa, incluyendo Andalucia. La
forma endémica es L. infantum. Este parasito es
transmitido en nuestro medio por mosquitos del
género Phlebotomus, con una forma clinica ha-
bitual en forma de papulas y nédulos autolimita-
dos. Sin embargo, puede progresar a formas mu-
cosas, incluida la perforacion de tabique nasal en
pacientes con inmunosupresion farmacoldgica.
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Complicacion inusual de una faringitis bacteriana

Ilgnacio Torres Navarro, Juncal Roca Ginés, Javier Sdnchez Arraez

y Javier Lopez-Davia

ANAMNESIS

Un paciente de 25 afnos acudioé al servicio de ur-
gencias para la valoracion de unas ulceras geni-
tales de 15 dias de evolucion. No relataba ante-
cedentes médicos de interés y tampoco habia
introducido ninguna nueva medicacion reciente-
mente. Reconocio haber practicado sexo vaginal
con preservativo, y oral sin él unos cuatro dias
previo al inicio de las lesiones.

EXPLORACION FiSICA

Se observaron multiples lesiones ulceradas, bien
definidas, de base carnosa, eritematosas, que no
presentaban bordes mamelonados. Estaban lo-
calizadas en el glande (Figura 1a), y el cuerpo y
corona del pene (Figura 1b). Tenian una aparien-
cia de auto inoculacién “en beso”. El paciente
puntualizdé experimentar gran dolor a la palpa-
cion de las mismas.

Adicionalmente, presentaba adenopatias bilate-
rales palpables, de caracteristicas inflamatorias,
y no dolorosas a la idem.

Por otro lado, el paciente no presentaba sintomas
o signos sistémicos tales como fiebre, artralgias,
artritis, conjuntivitis y hepatomegalia.
Finalmente, no presentaba sintomas uretrales o
anales.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realizé una analitica con hemograma y bioqui-
mica, en los que no destacé alteracion alguna.
Se tomo muestra para la realizacion de serolo-
gias de hepatitis By C, VIH y lues. También se
realizod un cultivo microbiolodgico de las ulceras y
se tomo muestra para la realizacion de una PCR
de gonococo, mycoplasma, ureaplasma, Haemo-
phylus ducreyi, Treponema pallidum, Chlamydia
y virus herpes.

Figura 1. Multiples lesiones ulceradas, bien definidas, de base carnosa, eritematosas, que no presentaban bordes mamelonados.
Localizadas en el glande (a), y el cuerpo y corona del pene (b).
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El diagndstico, por tanto, fue de pioderma es-
treptococcico, por S. Pyogenes. Y la fuente de
contagio, por ende, habria sido la faringitis bac-
teriana antedicha.

Se realizé tratamiento empirico en urgencias con
250 mg de ceftrianoxa intramuscular y 1g de azi-
tromicina oral.

Se cit6 al paciente a la semana, momento en el que
aparecié con su companera de alcoba, quien nos
expuso que cuando se produjo el referido encuen-
tro sexual, padecia una faringitis. Amén de lo cual,
pudimos comprobar en su historia clinica, que ha-
bia sido tratada de faringitis bacteriana por su mé-
dico de cabecera en aquella fecha.

En los tres cultivos bacterioldgicos tomados de
las diferentes ulceras, se aisld Streptococcus pyo-
genes. Ademas, las muestras de PCR para los mi-
croorganismos genitales mencionados fueron con-
sistentemente negativas. Por ultimo, las serologias
referidas también arrojaron resultados negativos.
Empero, y dado el tratamiento empirico realiza-
do, las lesiones se fueron resolviendo progresiva-
mente, dejando cierta cicatriz residual.

La infeccidon herpética y la sifilis son las causas
mas comunes de ulceras genitales. Entre otras
entidades causales de este cuadro, encontramos
el chancroide, el linfogranuloma venéreo, el gra-
nuloma inguinal y las infecciones bacterianas’.
Las infecciones estreptococicas pueden pre-
sentarse clinicamente como una lesion similar al
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chancroide en areas genitales, tal como ocurrid
con nuestro paciente.

El S. Pyogenes es la causa mas frecuente de fa-
ringitis bacteriana, no obstante, por otro lado,
no estd ampliamente reconocido como una en-
fermedad de transmision sexual, pero, existen
publicaciones y datos concluyentes que indican
que puede producir Ulceras genitales, especial-
mente tras tener del sexo oral*“. La inoculacion
bacteriana, se produce como resultado de trau-
mas menores, picaduras de insectos o abrasio-
nes, que en este caso se pudieren haber produci-
do durante el transcurso de la aludida felacion?3.
Sugerimos que el pioderma estreptocdcico es
un diagndstico a considerara en un paciente con
ulceras genitales, especialmente, tras haber des-
cartado otros microorganismos mas comunes, y
especialmente el contexto de un paciente con
antecedentes de sexo oral sin proteccion.

Roett MA, Mayor MT, Uduhiri KA. Diagnosis and
management of genital ulcers. Am Fam Physi-
cian 2012; 85:254-62.

Hasegawa T, Hata N, Matsui H, et al. Charac-
terisation of clinically isolated Streptococcus
pyogenes from balanoposthitis patients, with
special emphasis on emma89 isolates. J Med Mi-
crobiol 2017; 66:511-6.

Minami M, Wakimoto Y, Matsumoto M, et al.
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Escara necrotica con halo eritematoso y fiebre en
un paciente con hepatopatia alcohodlica

Ilgnasi Marti-Marti, Xavier Bosch-Amate, Daniel Morgado-Carrasco

y Priscila Giavedoni

ANAMNESIS

Vardén de 48 afos con antecedentes de hepato-
patia alcoholica en fase no cirrética y habito eno-
lico de 10 Unidades de Bebida Estandar (UBE).
Sin alergias medicamentosas ni medicacion ha-
bitual. Acudid a urgencias por presentar fiebre
intermitente de hasta 38,5°C de 48 horas de evo-
lucion y aparicion de dos lesiones cutaneas en
mejilla izquierda y pierna derecha. Las lesiones
se iniciaron como pustulas aumentando de tama-
Ao en las siguientes horas. Autdctono, no habia
realizado viajes recientes, ni referia relaciones se-
xuales de riesgo.

EXPLORACION FiSICA

Se encontraba hemodinamicamente estable y
febril (38°C). Presentaba una escara necrotica
de 2 cm con un halo eritematoso perilesional de
10 cm en la pierna derecha (Figura 1) y una ulcera
de 1 cm con exudado purulento en la mejilla iz-
quierda (Figura 2).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

La analitica sanguinea mostro: PCR 16 mg/dL, leu-
cocitos 13.100/mm3, AST/ALT 1632/592 U/L, FA/
GGT 93/273 U/L, biilirrubina total 2 mg/dL, tiempo
de protombina 70%, Creatinina 1.33 mg/dL.

Se realizd una biopsia del margen externo de la
escara de la pierna derecha y se remitio el material
a anatomia patoldgica y a microbiologia. La his-
tologia mostré un denso infiltrado de predominio
neutrofilico en dermis profunda y paniculo adipo-
so junto con exocitosis neutrofilica en la epider-
mis alcanzando el estrato corneo. Ademas de un
infiltrado perivascular moderado en dermis super-
ficial constituido por linfocitos, células plasmati-
cas y polimorfonucleares. Las tinciones de PAS y
BK resultaron negativas. Esta histologia fue com-
patible con dermatitis neutrofilica abscesificante
secundaria a proceso infeccioso. En el cultivo mi-
crobioldgico se aislaron colonias de Streptococ-
cus pyogenes y Staphilococcus aureus multisensi-
bles. Los hemocultivos fueron negativos.

Figura 1. Escara necrotica de 2 cm de didmetro con halo erite-
matoso en pierna derecha.

Figura 2. Ulcera de 1 cm de didmetro con exudado purulento
en mejilla izquierda.
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Dados los hallazgos clinicos, histologicos y mi-
crobiolodgicos se llegd al diagndstico de ectima
por Streptococcus pyogenes y Staphilococcus
aureus.

Se realizé cobertura antibidtica empirica con pi-
peracilina-tazobactam y clindamicina, dado que
no podia descartarse que el cuadro fuera causa-
do por Pseudomona aeruginosa. Con los resulta-
dos del cutivo y del antibiograma se indico una
terapia dirigida con cloxacilina y linezolid duran-
te una semana.

La fiebre persistidé durante las primeras 72 horas
a pesar de haber iniciado tratamiento, por lo que
se realizd una ecografia cutanea de la pierna para
descartar colecciones en tejidos blandos y/o fas-
citis. Se encontré engrosamiento hiperecoico y
aumento de la vascularizacion en dermis y grasa
subcutanea adyacente a la lesion sugiriendo ce-
lulitis. No se presenciaron colecciones ni afecta-
cion de fascias o musculatura.

Al tercer dia de tratamiento el paciente quedo
afebril, se normalizaron los reactantes de fase
aguda y el recuento de leucocitos (5.800/mm?).
Al alta la lesién facial habia cicatrizado por com-
pleto, mientras que la lesion de la pierna derecha
habia disminuido de tamafno observandose pe-
quena lesién ulcerada residual.
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El ectima es una dermatosis infecciosa causado
en su mayoria de casos por Streptococcus pyo-
genes y Staphilococcus aureus. La lesion suele
iniciarse como una pustula que evoluciona a una
ulcera con halo eritematoso de evolucion torpida.
El ectima comienza tras un pequeno traumatis-
mo o picadura de insecto o cualquier lesién que
favorezca la autoinoculacion. El cuadro es mas
frecuente en pacientes con mala higiene, alco-
holicos crénicos, desnutridos o inmunosuprimi-
dos siendo la localizacion mas habitual las pier-
nas. El microrganimos responsable suele ser el S.
pyogenes al que después se le agrega S.aureus
y otras bacterias. El diagndstico diferencial debe
realizarse con dermatosis no infecciosas como el
pioderma gangrenoso y con otras dermatosis in-
fecciosas como la leishmaniasis cutanea o el ec-
tima gangrenoso. Este ultimo se da en pacientes
muy inmunocomprometidos y es debido a inva-
sion por P. aeruginosa que causa la oclusién de
los vasos sanguineos y necrosis cutdnea secun-
daria. Clinicamente puede ser indistinguible del
ectima, por lo que hay que iniciar antibioterapia
empirica que incluya P. aeruginosa hasta tener el
diagnodstico definitivo. El ectima suele responder
bien a antibidticos convencionales y curas topi-
cas, aunqgue es frecuente que cure dejando una
cicatriz residual.
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Manchas eritematoviolaceas en paciente
colombiano con infeccion por VIH

Irene Navarro Navarro, Cristina Collantes Rodriguez, Isabel Villegas Romer

y Mario Linares Barrios

ANAMNESIS

Un vardn de 52 anos residente en Colombia con
diagnostico reciente de infeccion por virus de in-
munodeficiencia humana (VIH) acudioé a nuestra
unidad por lesiones asintomaticas a nivel de pa-
ladar, plantas de pies y glande de tres meses de
evolucion. No presentaba otros antecedentes de
interés. En sus antecedentes personales no desta-
caron otras enfermedades relevantes. En la anam-
nesis por aparatos y sistemas no destaco ninguna
otra sintomatologia ni relacién con agente causal.

EXPLORACION FiSICA

Se apreciaron manchas irregulares eritemato-viola-
ceas de 3 cm de tamafio maximo, algunas de bordes
sobreelevados afectando a paladar blando, planta y
borde lateral de ambos pies y glande (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Analiticamente presentd una cifra de linfocitos T
CD 4+ de 18 y carga viral de 20400 copias. El es-
tudio dermatopatologico mostro espacios vascu-
lares irregulares en dermis superficial y profunda
protruidos por los vasos sanguineos preexisten-
tes, lo que se conoce como “signo del promon-
torio”. Estos espacios vasculares estaban revesti-
dos por una capa de células cuyos nucleos hacian
prominencia hacia las luces vasculares y presen-
taron inmunorreactividad frente a CD34 y her-
pesvirus humano 8 (HHV8). Entre estos espacios
vasculares se identificaron pequenas estructuras
basofilicas redondas intra y extracitoplasmaticas
con positividad para Giemsa (Figura 2). La pre-
sencia de Leishmania donovani fue confirmada
mediante PCR. Se descarté afectacion visceral
mediante biopsia de médula 6sea y pruebas de
imagen. Las lesiones cutaneas respondieron ade-
cuadamente a terapia antirretroviral.
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Figura1. Composicion de fotos clinicas. a) Mancha eritemato-
violacea en paladar blando b) Manchas eritematoedematosas
con bordes sobreelevados en planta de pie izquierdo. c) Macu-
las violaceas en borde externo de pie derecho.
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Figura 2. Composicion de fotos histoldgicas. a) “Signo del promontorio”: espacios vasculares irregulares protruidos por los vasos
sanguineos preexistentes. Entre los espacios vasculares se observan pequenas estructuras basofilicas correspondientes a amas-
tigotes de L. donovani. b) Espacios vasculares irregulares en dermis superficial y profunda. ¢) Tincion inmunohistoquimica con
positividad para HHV8. d) Pequefas estructuras basofilicas redondas intra y extracitoplasmaticas con positividad para Giemsa
correspondientes a amastigotes de L. donovani.

DIAGNOSTICO EVOLUCION

El diagndstico fue de Sarcoma de Kaposi (SK) y  Las lesiones cutdneas remitieron tras varios me-
leishmaniasis cutanea incidental asociada. ses de tratamiento antirretroviral.
TRATAMIENTO COMENTARIO

Se realizo tratamiento con terapia antirretroviral.  El SK es un tumor vascular de bajo grado asociado
Las lesiones cutaneas respondieron adecuada-  alainfeccion por HHV8 con predominancia muco-
mente a terapia antirretroviral. cutanea. En relacién al VIH, el SK suele presentarse
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con recuentos de linfocitos T CD4+ < 500 y se con-
sidera un evento de categoria C. En relacion al SK,
las lesiones cutaneas en la coinfeccion de leishma-
niasis y VIH pueden ser indicativas de colonizacion
y no de enfermedad cutanea activ. Las personas
inmunodeprimidas de areas endémicas pueden
estar colonizadas por Leishmania. En estos pacien-
tes, los amastigotes no pueden ser erradicados por
la inmunidad celular y constituyen un hallazgo in-
cidental en biopsias de SK sin requerir tratamien-
to especifico. La coexistencia de SK y leishmania
incidental es excepcional, habiéndose descrito
solo dos casos en pacientes inmunodeprimidos en
areas endémicas.
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Gonzalez-Beato M.J., Moyano B, Sanchez C, et
al. Kaposi's sarcoma-like lesions and other no-
dules as cutaneous involvement in AIDS-related
visceral leishmaniasis. British Journal of Derma-
tology 2000;143:1316-1318.

Perrin C, Del Giudice P, Taillan B, et al. Leish-
maniasis and Kaposi's sarcoma in an HIV-in-
fected patient. Am J Dermatopathol 1997; 19:
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Lesiones papulonecroéticas en paciente

inmunodeprimido

Isabel Abadias Granado, Javier Sanchez Bernal, Fernando Miguel Garcia Gil

y Ana L. Morales Moya

ANAMNESIS

Varon de 37 afos con antecedentes de diabe-
tes mellitus tipo | e infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) en tratamiento
antirretroviral, que refiere lesiones cutaneas pru-
riginosas de reciente aparicion en el tronco vy las
extremidades inferiores, sin fiebre ni otra sinto-
matologia general asociada. Niega introduccion
de farmacos nuevos, contacto con el campo o
viajes al extranjero. Su pareja se encuentra asin-
tomatica.

EXPLORACION FiSICA

Se observan péapulas eritematosas con escara
necrotica en superficie en escaso niumero en ab-
domen y muslos (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se solicita serologia de lUes para descartar si-
filis maligna y se realiza biopsia cutanea con el
diagnostico diferencial de pitiriasis liqguenoide
(PLEVA), papulosis linfomatoide, linfoma cu-
taneo, dermatosis perforante o una infeccion
necrotizante, entre otros procesos papulo-ne-
croticos. La serologia de lues es negativa y la
biopsia se informa de vasculitis linfocitaria,
por lo que, ante la falta de correlacion clini-
co-patologica, se realiza una segunda biopsia
cutanea.

DIAGNOSTICO

Previamente a la recepcion del resultado, el pa-
ciente acude acompanado de su madre que
presenta lesiones cutaneas e intenso prurito de
predominio nocturno. La biopsia confirma el
diagnostico de escabiosis al apreciarse Sarcop-
tes scabiei en la capa cérnea de la epidermis (Fi-
gura 2).
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Figura 1. Detalle de las lesiones papulonecroticas a nivel de
las extremidades inferiores.

Figura 2. Visualizacion del parasito Sarcoptes scabiei en la
epidermis.
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Se decide tratamiento con permetrina al 5% al pa-
ciente y sus convivientes, observandose la remi-
sion completa de las lesiones tras el tratamiento.

Varios meses después el paciente permanece
asintomatico, no asi su madre, que ha desarrolla-
do un prurigo postescabidtico.

La escabiosis es una infestacion de la piel por el
acaro Sarcoptes scabiei que produce una erup-
cion cutanea e intenso prurito de predominio
nocturno. Se estima una prevalencia de entre el
0,2 y el 71%, con mas de 100 millones de perso-
nas afectadas a nivel mundial'. Clinicamente, las
lesiones primarias y patognomonicas son el sur-
coy la papula acarina, pero también pueden apa-
recer lesiones relacionadas con la sensibilizacion
alérgica como los nddulos escabidticos, lesiones
urticariformes o placas eccematosas. En oca-
siones se desarrollan formas costrosas, como la
sarna noruega?, y formas atipicas, especialmente
en la infancia y en pacientes inmunodeprimidos,
que pueden llevar a errores diagndsticos. Dentro
de estas formas de presentacion atipicas se han
descrito manifestaciones que pueden simular
diversas entidades como psoriasis, eczema, der-
matitis seborreica, liquen plano, linfoma cutaneo,
incluso formas ampollosas similares a un penfi-
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goide ampolloso® y otras formas simuladoras de
condiciones como la mastocitosis?, la histiocito-
sis® o la dermatomiositis®, entre otras. Se presen-
ta una forma atipica de escabiosis en un paciente
VIH, de aspecto papulo-necrdtico, que podria si-
mular lesiones cutaneas tipo papulosis linfoma-
toide, PLEVA, linfoma, enfermedad perforante o
infeccion necrotizante, lo que puede dificultar su
diagnostico.

Romani L, Steer AC, Whitfeld MJ, Kaldor JM.
Prevalence of scabies and impetigo worldwi-
de: a systematic review. Lancet Infect Dis. 2015;
15:960.

Kulkarni S, Shah H, Patel B, Bhuptani N. Crusted
Scabies: presenting as erythroderma in a hu-
man immunodeficiency virus-seropositive pa-
tient. Indian J Sex Transm Dis. 2016; 37(1):72-4
Serra D, Pedro Reis J, Mariano A, Machado A, Fi-
gueiredo A. Recurrent bullous scabies. J Cutan
Med Surg. 2010; 14(4)175-7.

Colgecen-Ozel E, Ertag R, Utas S, Kontas O. Sca-
bies mimicking mastocytosis in two infants. Turk
J Pediatr. 2013; 55(5):533-5.

Yang YS, Byun YS, Kim JH, Kim HO, Park CW. In-
fantile scabies masquerading as langerhans cell
histiocytosis. Ann Dermatol. 2015; 27(3):349-51.
Yoshinaga E, Oiso N, Kawara S, Kawada A. An
adolescent patient with scabies mimicking Got-
tron papules. Case Rep Dermatol. 2009; 2(1):8-12.
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Fuera de foco: cuando la patologia no es motivo

de consulta

Isabel Martinez Pallas, Miguel Fernando Garcia Gil, Javier Sanchez Bernal

y Mariano Ara Martin

ANAMNESIS

Mujer de 33 afios que acude a urgencias por
lesion en antebrazo derecho pruriginosa de 4
meses de evolucidon que aparecié cuando llegé
a Espana procedente de Gambia. Lo ha tratado
durante varias semanas con corticoides tépicos
sin mejoria. Niega contacto con animales tanto
en su pais como aqui. No convivientes afectos.
No fiebre ni otra clinica sistémica.

EXPLORACION FiSICA

A nivel de pliegue anterocubital derecho presen-
ta macula eritematosa, de bordes descamativos
y morfologia ovalada, con centro mas atréfico y
de unos 7 cm de didametro maximo (Figura 1).
Llama la atencidon que a nivel facial presenta eri-
tema tenue, junto con areas de hiperpigmenta-
cion, y descamacion fina superficial desde la li-
nea de implantacién del cuero cabelludo hasta
el cuello. Sus limites se encuentran mal definidos
(Figura 2). La paciente presenta estas lesiones a
nivel facial desde hace mas de un afno, sin haber
consultado nunca antes por ellas, ni haberse apli-
cado ningun tratamiento en la zona. No se obje-
tivan lesiones cutaneas en otras localizaciones,
ni alteraciones ungueales ni en cuero cabelludo.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Ante la sospecha de dermatofitosis corporal y
facial se realizo toma de muestra mediante ras-
pado tanto de la lesion facial como del brazo
derecho. El estudio mediante vision directa en
hidréxido de potasio (KOH) fue negativo, pero el
cultivo en medio de Sabouraud fue positivo para
Trichophyton tonsurans en ambas localizaciones.

DIAGNOSTICO
Tifa facial y corporal por Trichophyton tonsurans.
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Figura1. En pliegue anterocubital derecho macula ovalada de
gran tamano, eritematosa y de bordes descamativos.
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Figura 2. Eritema y descamacion facial difusa, con éreas de
hiperpigmentacion.

TRATAMIENTO

Se pautd tratamiento topico sertaconazol y sis-
témico con terbinafina 250 mg durante 4 se-
manas.

EVOLUCION
A las 4 semanas se reevaluo a la paciente con re-
solucion de la sintomatologia.

COMENTARIO

La tifa facial o tinea faciei es una infeccién por
dermatofitos poco frecuente, que se define por
la afectacion de la piel glabra de la cara, y que
por tanto excluye las areas del bigote y la barba
del hombre adulto'?. En la literatura los agentes
etiolégicos mas frecuentemente descritos son
Trichophyton rubrum y Trichophyton mentagro-
phytes®4. Trichophyton tonsurans, responsable
de nuestro caso, es un dermatofito antropofili-
CO que pese a ser practicamente erradicado en
Europa durante el siglo XX, estéa sufriendo un re-
punte en zona urbanas con mucha inmigracion,
especialmente desde Africa®.
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La presentacion clinica suele ser atipica, cursando
con eritema, descamacion difusa, papulas y pustu-
las difusas, hiperpigmentacion, o zonas edemato-
sas?. Esto lleva a su confusién con otras entidades?®
como lupus eritematoso, erupcion polimorfa lumi-
nica, rosacea, dermatitis seborreica o atopica. Asi
en la mayoria de los casos se produce un tratamien-
to inicial erréneo con corticoesteroides o inhibido-
res de la calcineurina topicos, que provoca que las
lesiones sigan extendiéndose y pierdan sus carac-
teristicas originales. Todo esto complica el diagnos-
tico, lo que explica el amplio periodo entre el inicio
de los sintomas clinicos y el diagndstico correcto,
cuya media en la literatura es de entre 6 meses y
2 anos®’. La mayor parte de los casos pueden ser
tratados mediante antifungicos tépicos, excepto si
la zona afectada es extensa, involucra zonas pilo-
sas o si existe afectacion de otras zonas cutaneas
0 ungueales?$, en cuyo caso requeriran tratamien-
to sistémico. Recalcar la importancia de una ex-
ploracion fisica minuciosa en nuestros pacientes,
ya que muchas veces podemos encontrar claves
diagnosticas u otras patologias importantes, a las
que los pacientes no han dado importancia.
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Paniculitis con adipocitos fantasma tras herida

de arma blanca

Joaquin Lopez Robles, Lucia Nufez Hipolito, Juan Torre Castro

y Luis Requena Caballero

Paciente de origen peruano, varon de 36 anos, sin
antecedentes médicos de interés, procedente de
Cuzco, que presentaba lesiones cutaneas de un
mes Yy medio de evolucion que habian progresado
a partir de una herida de arma blanca que la madre
del paciente habia curado con emplastos vegeta-
les, una vez hospitalizado y ante la sospecha de una
infeccion de origen bacteriano se comenzo trata-
miento antibidtico y desbridamiento quirdrgico

de las lesiones sin mejoria. Por este motivo tras 90
dias de ingreso se decidio realizar un nuevo cultivo
en el que se obtuvo crecimiento de Acinetobacter
resistente a colistina ajustdndose la antibioterapia,
y ademas se tomo una biopsia de piel para estudio
histologico. Dada la mala respuesta a antibioterapia
se decidié realizar injerto de piel de la zona afecta,
el cual no prendid por lo que desde su hospital de-
cidieron remitir las muestras histoldgicas acompa-
fnadas de imagenes clinicas a nuestro servicio.

Figura 1. Placa desnudada con exposicion de fascia muscular tras desbordamiento quirdrgico que abarca desde region lumbar

hasta cervical con afectacion de cara posterior de brazo derecho.
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EXPLORACION FiSICA

El paciente presentaba grandes areas de necrosis
cutanea que dejaban al descubierto areas de fas-
cia muscular a nivel de la mitad superior de la es-
palda, el hemitérax derecho y la cara posterior de
la mitad proximal del brazo ipsilateral (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

En la muestra histolégica enviada se apreciaban
grupos de adipocitos necroticos carentes de
nucleo y con un amplio citoplasma basdfilo que
recordaban a los adipocitos “fantasma” de la pa-
niculitis pancreatica, ademas se podian apreciar
grandes hifas no septadas que se disponian for-
mando angulos rectos (Figura 2).

©

DIAGNOSTICO

Ante estos hallazgos histoldgicos se establecid el
diagnostico de mucormicosis cutdnea, comuni-
candolo al hospital de origen.

TRATAMIENTO
Se inicid tratamiento con anfotericina i.v.

EVOLUCION
El paciente acabo falleciendo.

COMENTARIO™3

La mucormicosis es una infeccion causada por
hongos de la familia Mucoraceae, y dentro de ésta
por los géneros Rhizopus, Lichtheimia, Mucor y

Figura 2. Paniculitis lobulillar con infiltrado polimorfonuclear donde se aprecia la presencia de adipocitos anulados con citoplas-
ma de tinte basofilo “adipocitos fantasma”, a mayor aumento se aprecia una hifa no septada dispuesta en angulo recto.
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Rhizomucor, se producen mas frecuente en pacien-
tes con factores de riesgo tales como inmunodefi-
ciencia, diabetes mellitus o antecedentes de trau-
matismos vegetales o con material contaminado.
Clinicamente se distinguen diferentes variantes
que son de mas a menos frecuentes las formas ri-
nocerebral, pulmonar, Gl, cutanea y diseminada.
La mucormicosis cutanea se subdivide en prima-
ria o secundaria en funcion de si el hongo llega a
la piel desde el exterior a través de una herida o
traumatismo vegetal o si lo hace por via hemato-
gena respectivamente. Las manifestaciones clini-
cas de esta variante son variadas, siendo algunas
de ellas lesiones papulosas, papulonddulos ne-
croticos, ampollas hemorragicas, ulceras necro-
ticas, nodulos cutaneos o celulitis.

A nivel histolégico también podemos encontrar
diferentes patrones entre los que se encuentran
un infiltrado inflamatorio de patrén difuso predo-
minantemente polimorfonuclear, paniculitis lobu-
lillar en la que encontramos adipocitos necroéticos
llenos de cristales aciculares eosindfilos refractes
con luz polarizada y rodeados por un infiltrado po-
limorfonuclear, por ultimo hay casos en los que se
aprecia una paniculitis lobulillar con numerosos
adipocitos necroticos anucleados y de citoplas-
ma basoéfilo que se conocen como “adipocitos
fantasma”, estos dos ultimos patrones histolégi-
cos pueden verse combinados en ocasiones. En
todos ellos es importante detectar la presencia
de hifas no septadas dispuestas en angulo recto
para llegar a un diagnodstico exacto.

Cabe destacar que la presencia de adipocitos
fantasma se asocia clasicamente con la panicu-
litis pancreatica, no obstante, este patron puede
ser encontrado en algunos casos de paniculitis
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producidas por hongos capaces de producir lipa-
sa, como es el caso de la familia Mucoraceae. En
nuestro caso en particular la historia clinica del
paciente, los hallazgos histologicos y la identifi-
cacion del hongo en las muestras de tejido fue-
ron clave a la hora de establecer el diagndstico
definitivo.

Por ultimo, destacar que en el manejo es indis-
pensable un diagndstico temprano para el cual
nos debemos de valer de una buena anamnesis
y de pruebas complementarias como estudio di-
recto con KOH, biopsia cutanea, cultivo de hon-
gos o PCR. Una vez realizado el diagnostico el tra-
tamiento de eleccion consiste en desbridamiento
quirurgico mas Anfotericina B liposomal (5-7 mg/
kg/dia) o Anfotericina B (0,75-1.00 mg/kg/dia).

Requena L, Sitthinamsuwan P, Santonja C, Fer-
nandez-Figueras MT, Rodriguez-Peralto JL, Ar-
genyi Z, Torrelo A, et al. Cutaneous and mucosal
mucormycosis mimicking pancreatic panniculi-
tis and gouty panniculitis. J Am Acad Dermatol.
2012,66(6):975-84.

Frikha F, Miled N, Bacha AB, Mejdoub H, Gargou-
ri Y. Structural homologies, importance for ca-
talysis and lipid binding of the N-terminal pep-
tide of a fungal and a pancreatic lipase. Protein
Pept Lett. 2010;17(2):254-9

Rodriguez-Lobato E, Ramirez-Hobak L, Aqui-
no-Matus JE, Ramirez-Hinojosa JP, Loza-
no-Fernandez VH, Xicohtencatl-Cortes J, Her-
nandez-Castro R, et al. Primary Cutaneous
Mucormycosis Caused by Rhizopus oryzae: A
Case Report and Review of Literature. Mycopa-
thologia. 2017,182(3-4):387-92.
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Nodulos ancendentes en el miembro superior

Jose Manuel Rueda Carnero, Daniel Nieto Rodriguez,
Clara Chiloeches Fernandez y Pedro Herranz Pinto

ANAMNESIS

Varén de 36 anos, con antecedentes personales
de hipertensién arterial, que acude a consulta
por lesiones cutaneas de un mes y medio de evo-
lucion en dorso de mano y antebrazo derechos,
con posterior aparicion de nuevas lesiones en el
brazo homolateral. Las lesiones habian ido au-
mentando de tamafo a lo largo de las semanas.
No habia presentado fiebre ni otra sintomatolo-
gia. Al preguntarle sobre sus aficiones reconocia
ser poseedor de tres acuarios de agua dulce.

EXPLORACION FiSICA

Noédulos eritematoviolaceos infiltrados de locali-
zacion en dorso de mano y antebrazo derechos
(Figura 1), asi como ndédulos subcutaneos palpa-
bles de menor tamafo en cara interna del brazo
derecho (Figura 2).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realizo la extraccion de analitica de sangre con
resultado normal, serologias para sifilis, VIH, VHB
y VHC con resultados negativos, asi como una ra-
diografia de torax que no mostro alteraciones.

Se tomo asi mismo una biopsia cutanea de uno
de los nédulos del dorso del antebrazo para estu-
dio histologico y cultivo.

Los cultivos tanto de bacterias convencionales y
hongos como de micobacterias resultaron negati-
vos. Sin embargo, la biopsia cutdnea mostraba en
el espesor de la dermis la presencia de granulo-
mas, algunos con neutrofilos centrales, rodeados
de linfocitos, que sugerian una dermatitis granu-
lomatosa compatible con micobacteriosis atipica.

DIAGNOSTICO
Micobacteriosis atipica.

Figura 1. Nodulos eritematovildceos en dorso de mano y an-
tebrazo derechos.

Figura 2. Nodulos subcutdaneos en brazo derecho.
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Se instaurd tratamiento con claritromicina 500 mg
cada 12 horas y rifampicina 300 mg cada 12 horas.

Al cabo de pocas semanas el paciente experi-
mentod una llamativa resoluciéon de las lesiones,
con practica resoluciéon de las mismas a los dos
meses de tratamiento.

Las infecciones cutdneas por micobacterias ati-
picas estan causadas por micobacterias diferen-
tes de M. tuberculosis y M. leprae. Su incidencia
ha aumentado progresivamente. Ocurren espe-
cialmente en pacientes inmunodeprimidos, entre
ellos los pacientes portadores de VIH o aquellos
que toman farmacos innunosupresores'?. Solo el
10% de los casos se presenta como infecciones
cutaneas, la mayoria en relacion con intervencio-
nes quirurgicas o procedimientos estéticos, lo que
también ha aumentado la incidencia en pacientes
inmunocompetentes®, como es el caso de nuestro
paciente.

Las manifestaciones clinicas pueden ser localiza-
das o diseminadas, con o sin afectacion interna.
El grupo de infecciones linfocutaneas (o esporo-
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tricoides) acuagénicas se encuentra entre aque-
llas localizadas sin afectacion interna.

El diagndstico se basa en la anamnesis, los hallaz-
gos clinicos e histopatoldgicos y el cultivo micro-
bioldgico. En aproximadamente la mitad de los ca-
S0s no se consigue aislar el patdogeno en el cultivo.
El tratamiento habitualmente se realiza con anti-
bidticos activos frente a micobacterias como la
rifampicina, la isoniazida, el etambutol, la pirido-
xina o la claritromicina.

Guglielmetti L, Mougari F, Lopes A, Raskine L,
Cambau E. Human infections due to nontuber-
culous mycobacteria: the infectious diseases
and clinical microbiology specialists point of
view. Future Microbiol. 2015;10:1467-83.

Lamb RC, Dawn G. Cutaneous non-tubercu-
lous mycobacterial infections. Int J Dermatol.
2014;53:1197-204.

Gonzalez-Santiago TM, Drage LA. Nontubercu-
lous Mycobacteria: Skin and Soft Tissue Infec-
tions. Dermatol Clin. 2015;33:563-77.

Li JJ, Beresford R, Fyfe J, Henderson C. Clinical and
histopathological features of cutaneous nontu-
berculous mycobacterial infection: a review of 13
cases. J Cutan Pathol. 2017;44:433-43.
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Placas eritematosas hiperqueratosicas en

cuero cabelludo

Josep Riera Monroig, Ignasi Marti Marti, Xavier Bosch Amate vy Pilar Iranzo

ANAMNESIS

Mujer de 68 afios remitida para estudio de lesio-
nes en cuero cabelludo de dos afios de evolu-
cion, orientadas en otro centro de lupus discoide.
Habia sido tratada con propionato de clobetasol
0,05%, fluticasona propionato 0,05% y pimecro-
limus 1% con escasa respuesta. La paciente re-
feria que las lesiones se iniciaban como papulas
eritematosas con posterior formacién de costras
y alopecia residual. Explicaba haber presentado
lesiones faciales resueltas con tratamiento. Ne-
gaba antecedentes de aftas orales, dolores ar-
ticulares o clinica sistémica, asi como contacto
con animales.

EXPLORACION FiSICA

Destacaba la presencia en zona parietal de placas
de alopecia difusa de fondo eritematoso, con hi-
perqueratosis folicular, y gruesa escamo-costra en
firmemente adherida en su superficie (Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realizé biopsia cutanea del cuero cabelludo
que mostré cambios de alopecia cicatricial con
escasos signos de actividad. La tincion PAS puso
en evidencia la presencia de mucina perifolicu-
lar puntual. Se repitio la biopsia para realizar IFD,
donde se observo la presencia de estructuras re-
dondas de aspecto levaduriforme con formacioén
de pseudohifas dentro del tallo piloso (Figura 2).
La inmunofluorescencia directa fue negativa.

DIAGNOSTICO
Tina capitis.

TRATAMIENTO
Ante el diagnostico de tifia capitis, se inicid tra-
tamiento con terbinafina 250 mg/d durante 4 se-
manas con respuesta casi completa, por lo que
recibio tratamiento con intraconazol 200 mg/d
por 2 semanas.

Figura 1. Papula-placas eritematosas hiperqueratosicas en
zona parietal, junto con alopecia difusa.

Figura 2. Tincion PAS (400x) en la que se observan estruc-
turas redondas de aspecto levaduriforme con formacion de
pseudohifas dentro del tallo piloso.
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Se interrogé de nuevo la paciente temporalmen-
te por el contacto con animales. Refirié entonces
que habia tenido un conejo 3 afos atras, pero
que a los pocos meses fallecio.

La tifia capitis es una dermatofitosis frecuente en
la edad pediatrica, pero inusual en adultos. En
estudios epidemioldgicos realizados en el sur de
Espana, el 11,4% de las tifas capitis ocurrian en
adultos, especialmente mujeres postmenopausi-
cas inmunocompetentes (como es nuestro caso).
Su etiologia mas frecuente eran especies de Tri-
chophyton, en contraste con la edad pediatrica
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donde el agente mas frecuente son Microsporum.
Dado que en nuestro caso se trataba de una tina
capitis endotrix, la etiologia mas probable seria
un Trichophyton. En el diagnodstico diferencial de
esta entidad, se deben incluir la dermatitis sebo-
rreica, el liquen plano pilar y el lupus discoide.
El tratamiento de eleccion ird determinado por
la especie causante. Aunque no se encuentra
comercialmente disponible, la griseofulvina es
el tratamiento de eleccion en los casos de espe-
cies Microsporum (tifas ectotrix). En el caso de
Tricophyton, puede emplearse tambien terbinafi-
na o itraconazol. Se recomienda, ademas, el uso
de tratamiento antifungico tépico adyuvante y la
prevencion con este mismo en convivientes.
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Ulcera de evolucion torpida en paciente

inmunodeprimido

Juan Luis Sanz Cabanillas, Rafael Salido Vallejo, Beatriz Baleato Gomez

y José Luis Hernandez Romero

ANAMNESIS

Varon de 40 afos con antecedente de enferme-
dad de Crohn en tratamiento desde hace 4 afios
con infliximab cada 4 semanas y azatioprina
50mg diarios que presenta desde hace 2 meses
lesion ulcerada en region aquilea (Figura 1a). La
lesion habia sido previamente biopsiada e infor-
mada como inflamacién cronica inespecifica de
tipo liquenoide con diagndstico clinicopatolégi-
co de pioderma gangrenoso, siendo tratado se-
cuencialmente mediante corticoesteroides topi-
cos, sistémicos e intralesionales y ciclosporina.
Se deriva a nuestra consulta tras empeoramiento
franco de la ulcera (Figura 1b). En este punto, se
solicitd analitica general con serologias, biopsia
cutanea, junto a cultivo de bacterias, hongos, mi-
cobacterias, mantoux, PCR para leishmania, PCR
para micobacterias y radiografia de torax.

EXPLORACION FiSICA
Se observa Ulcera cribiforme de 4x3,7cm de dia-
metro con centro ulcerado y profundo y eritema

violaceo perilesional localizada en regidon aquilea
derecha. En la exploraciéon dermatoscopica se
observan vasos formando pequefos ovillos en
ocasiones arracimados.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Analitica:

« Hematimetria: leucocitos 10.228, hemoglobina
15.4, plaquetas 293000, VSG 6.

+ Bioquimica: creatinina 1,4 FG 57ml/min, ALT 41,
AST 51, GGT 85, glucosa 93, sodio normal, po-
tasio normal, cloro normal, bilirrubina normal,
GGT normal, fosfatasa alcalina normal.

+ Serologia VHB y VHC negativa (inmunizado).
Serologia IgG e IgM para Brucella, Chlamydia,
Coxiella, Legionella, Mycoplasma, Yersinia,
Adenovirus CMV, VHS1, varicela negativas. Se-
rologia sifilis negativa.

Informe anatomopatolégico: moderada hiperque-
ratosis, con areas de paraqueratosis. Moderada pa-
pilomatosis e hiperplasia pseudoepiteliomatosa con

Figura 1. a) La imagen corresponde a la lesion inicial, Ulcera de 2 cm de didmetro con costra superficial. b) Se observa Ulcera
cribiforme de 4x3,7cm con centro mas ulcerado y profundo localizada en region aquilea derecha.
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Figura 2. a) Se evidencian células de citoplasma eosinofilo abundante y nucleo con rasgos atipicos que presentan nucléolo
visible, la lesion penetra en la dermis a modo de lengletas de epitelio escamoso. b) Tincion inmunohistoquimica, que resalta las
células marcadas de color marron, esta imagen pone de manifiesto el aspecto infiltrativo de la lesion.

perlas corneas y ulceracién, con epidermis adel-
gazada, edema, dermatitis de interfase, exocitosis
moderada, queratinocitos apoptdticos, ademas se
observa hiperplasia de epitelio escamoso con iden-
tificacion en profundidad de celularidad con atipia
gue inmunoexpresan citoqueratina AE1/AE3.

Diagndstico anatomopatolégico: carcinoma epider-
moide infiltrante bien diferenciado (Figura 2a y b).

Radiografia de torax: sin hallazgos clinicos pato-
l6gicos.

DIAGNOSTICO
Carcinoma epidermoide cutaneo infiltrante.

TRATAMIENTO

Tras los resultados de las ultimas pruebas com-
plementarias, se inicid tratamiento con anfoterici-
na B liposomal intravenosa. La Ulcera evoluciond
favorablemente con resolucion total a las 12 se-
manas (Figuras 3a y b). En este punto se volvio a
repetir biopsia que mostré una dermatitis granu-
lomatosa sin observarse Leishmania y PCR para
Leishmania que fue negativa.

Figura 3. a) Buena evolucion de la Ulcera a los 12 ciclos de anfotericina B liposomal. b) Resolucion de la lesion 12 semanas después
de comenzar el tratamiento con anfotericina b.
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Figura 4. a) Resonancia magnética nuclear de la lesion, que se realza al utilizar contraste intravenoso. b) Infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitico donde se pueden observar microorganismos compatibles con amastigotes de Leishmania en las papilas dér-
micas.

Con vistas a la planificacion quirurgica, se solicita
resonancia magnética nuclear que es informada
como tumoracion fusiforme en piel de la region
posterior del tercio inferior de la pierna proximal
del tenddn de Aquiles; que se realza con el con-
traste intravenoso y que no invade estructuras
profundas (Figura 4a).

En ese momento, se recibe el resultado de los
pruebas microbioldgicas Los cultivos de bacte-
rias, hongos y micobacterias, asi como la PCR
para micobacterias y el mantoux fueron negati-
vos. Sin embargo, nos informan de la positividad
de la PCR para Leishmania spp.

Se solicitd revisién de la biopsia cutanea, ob-
servandose areas con un infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitico donde se podian observar mi-
croorganismos compatibles con amastigotes de
Leishmania (Figura 4b).

Se realizd ecografia abdominal que no mostré al-
teraciones, asi como el aspirado de médula ésea
con PCR para Leishmania y PCR para Leishmania
en sangre que fueron negativos.

Finalmente, el diagndstico final es: leishmaniasis
cutanea cronica que simula histolégicamente un
carcinoma epidermoide infiltrante (hiperplasia
pseudoepiteliomatosa escamosa).
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La leishmaniasis es una enfermedad infecciosa
causada por un protozoo que pertenece al géne-
ro Leishmania. Son parasitos intracelulares obli-
gados que afectan selectivamente a las células
dendriticas y macroéfagos. El desarrollo de una
leishmaniasis cutdnea, mucocutdnea o visce-
ral depende de la especie de Leishmania y de la
respuesta inmune del huésped. Se trata de una
enfermedad endémica que en las ultimas dos
décadas ha experimentado una gran expansion
geografica, siendo Espafa uno de los paises en-
démicos. Los antiTNF son farmacos inmunomo-
duladores cuyo uso esta cada vez mas extendido;
este hecho ha provocado el aumento de infec-
ciones oportunistas tales como la leishmaniasis
o la tuberculosis, puesto que en los pacientes
inmunodeprimidos aumenta el riesgo de desa-
rrollar estas patologias. Una proporcion impor-
tante de leishmaniasis (45%) se manifiestan his-
tolégicamente con una histopatologia atipica, la
mayor parte de ellos como una hiperplasia pseu-
doepiteliomatosa escamosa, que puede simular
un carcinoma epidermoide cutaneo. La hiperpla-
sia pseudoepiteliomatosa escamosa se produce
como una respuesta de la epidermis frente a la
irritacion mantenida, como por ejemplo, ulceras
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cronicas y de evolucién térpida. Por tanto, es ne-
cesaria una buena correlacion clinicopatoldgica
y un manejo multidisciplinar para evitar diagnds-
ticos o procedimientos innecesarios o incorrec-
tos que puedan producir comorbilidad a nues-
tros pacientes.

Handler MZ, et al. Cutaneous and mucocu-
taneous leishmaniasis. Differential diagnosis,
diagnosis, histopathology and management.
JAAD Dec 2015; 73(6); 911-26; 927-8.

Luis Sergio Guedes-Barbosa et al. Leishmaniasis
during anti-tumor necrosis factor therapy: re-
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port of 4 cases and review of the literature (ad-
ditional 28 cases). Semin Arthritis Rheum. 2013
Oct; 43(2), 152-7.

J. Van Griensven et al. Leishmaniasis in immu-
nosuppressed individuals. Clin Microbiol Infect.
2014 Apr; 20(4), 286-99.

E Jeziorski et al. Mucosal relapse of visceral lei-
shmaniasis in a child treated with anti-TNF. Int J
Infect Dis. 2015 Apr;33:135-6.

Saab J. et al. Cutaneous leishmaniasis mimic-
king inflammatory and neoplastic processes:
a clinical, histopathological and molecular
study of 57 cases. J Cutan Pathol. 2012 Feb;
39(2):251-62.
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Lesion ulcerada en paciente bajo tratamiento

inmunosupresor

Julian Boix Vilanova, Daniel Ramos, Inés Gracia y Juan Garcias-Ladaria

ANAMNESIS

Varon de 26 ainos que como Unico antecedente
presentaba una enfermedad de Crohn en tra-
tamiento con adalimumab desde hacia 4 afos,
actualmente a dosis de 80 mg cada dos sema-
nas. No referia otros tratamientos. Consultaba
en el servicio de dermatologia por una lesién
costrosa de mas de 5 meses de evolucién en
pierna izquierda que se habia ulcerado en las
ultimas semanas y habia sido tratada mediante
una crema para desbridamiento enzimatico y
antibioterapia oral y tépica sin presentar mejo-
ria, no recordaba traumatismos previos en esa
zona ni asociaba otros posibles desencade-
nantes.

Se plantearon como posibles diagnosticos dife-
renciales: pioderma gangrenoso, enfermedad de
Crohn metastdsica o un proceso infeccioso.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion fisica el paciente presentaba a
nivel del maléolo interno del miembro inferior iz-
quierdo una placa eritematosa brillante con cos-
trasy papulas eritematosas aisladas en la periferia.
La placa estaba ulcerada en el centro y esta ulcera
mostraba un aspecto crateriforme con bordes en
sacabocados vy tejido de granulacién en el fondo
con pequenos restos fibrinosos (Figura 1).

La dermatoscopia era inespecifica, se aprecia-
ban areas sin estructuras blanco-rosadas y otras
areas rojizas de fondo ligeramente anaranjado,
vasos puntiformes dilatados sugestivos de una
lesion inflamatoria y pequefas estructuras glo-
bulares amarillo-blanquecinas (Figura 2).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Se tomo biopsia del borde de la ulcera para
estudio anatomopatoldgico y microbioldgico.
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Figura 1. Imagen clinica de la Ulcera de aspecto crateriforme
en maléolo interno.

Figura 2. Dermatoscopia de la lesion en la que se aprecian
areas sin estructuras blanco-rosadas, vasos puntiformes dilata-
dos y pequenas estructuras globulares amarillo-blanquecinas.
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Mediante hematoxilina-eosina se observaba un
denso infiltrado linfohistiocitario con abundan-
tes células plasmaticas. Mediante la tincion de
Giemsa en la impronta del tejido remitido a mi-
crobiologia, si pudieron observarse los amastigo-
tes para Leishmania, ademas la PCR fue positiva
para Leishmania infantum.

Leishmania infantum.

Desde digestivo se disminuyé la dosis de adali-
mumab a 40 mg bisemanal. Por parte de derma-
tologia, se decidio tratamiento con infiltraciones
intralesionales de antimoniato de meglumina
cada 3 semanas asociado a imiquimod topico
5 veces por semana durante 6 semanas consi-
guiéndose un buen resultado.

La paciente continua bajo seguimiento por el ser-
vicio de dermatologia.

1-3

La leishmaniasis cutanea es una infeccién causa-
da por el protozoo del género Leishmania, que
comprende varias especies, siendo en Espaia la
especie Leishmania infantum el agente mas habi-
tual. Son transmitidos por la picadura de las hem-
bras de mosquitos del género Phlebotomus. Su
incidencia ha aumentado en las Ultimas décadas
debido a varios factores, entre ellos el aumento
de pacientes con enfermedades cronicas y bajo
tratamientos inmunosupresores, como nuestro
paciente que se encontraba bajo tratamiento
con un anti TNF-alfa. Respecto al control inmu-
nitario de la infeccidon intervienen mecanismos
dependientes de una respuesta Th1 mediada en
el que participan linfocitos T CD4 y CD8, NK, cé-
lulas cendréticas macréfagos y citoquinas como
INF gamma, TNF-alfa e IL12. Aunque las lesiones
tipicas de leishmania suelen describirse como
lesiones papulosas eritematosas o nédulos que
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pueden ulcerarse, localizados en zonas expues-
tas como cara y antebrazos; las manifestaciones
pueden ser muy variadas, esto puede deberse a
variaciones en la virulencia del parasito, una res-
puesta inmune alterada en el hospedador y dife-
rentes causas de inmunosupresion. En cuanto al
diagnostico de la leishmaniasis cutanea no existe
una técnica “gold-standard” por lo que se acon-
seja combinar varias siendo la PCR la mas sensi-
ble. Respecto a la dermatoscopia en las leishma-
niasis cutaneas, algunas caracteristicas tipicas
son el eritema generalizado que puede presentar
un fondo anaranjado, con leve hiperqueratosis y
erosion o ulceracién ademas de las estructuras
amarillentas en forma de gota “yellow tears” y el
patron en estallido de estrellas blancas.

El tratamiento debe individualizarse y depende
de la especie de Leishmania, de la extensién de
las lesiones y el tamano, si la afectacion es uni-
camente cutanea o hay afectacion de las muco-
sas o visceral, entre otros factores. Uno de los
tratamientos mas empleados en nuestro medio
es la infiltracion local de antimoniato de meglu-
mina, en el caso de nuestro paciente decidimos
combinarlo con imiquimod topico dado que se
encuentra bajo un tratamiento inmunosupresor y
se trataba de una lesién de gran tamafo.

Aronson, Naomi E., MD|Joya, Christie A., DO.
Cutaneous leishmaniasis. Infectious Disease
Clinics of North America. 2018;33(1):101-117. doi:
10.1016/].idc.2018.10.004.

Handler MZ, Patel PA, Kapila R, Al-Qubati Y,
Schwartz RA. Cutaneous and mucocutaneous
leishmaniasis: Differential diagnosis, diagno-
sis, histopathology, and management. Jour-
nal of the American Academy of Dermatology.
2015;73(6):911.

Llambrich A, Zaballos P, Terrasa F, Torne |, Puig
S, Malvehy J. Dermoscopy of cutaneous lei-
shmaniasis. British Journal of Dermatology.
2009;160(4):756-761.  doi:  10.1111/j.1365-2133.
2008. 08986.x.
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Papulas y vesiculas en el adulto

Laura Alonso Naranjo, Laura Vergara de la Campa, Loreto Luna Bastante

y Elena Remedios Martinez Lorenzo

ANAMNESIS

Muijer de 62 afos sin antecedentes personales de in-
terés en tratamiento con adiro100 mg, consulta en el
servicio de urgencias por unas lesiones de 4 dias de
evolucion levemente pruriginosas que se iniciaron en
miembros superiores y posteriormente se generali-
zaron al resto de la superficie corporal. La paciente
refiere odinofagia ocasional pero no ha asociado
fiebre, sintomas catarrales, diarrea o dolor abdo-
minal, no ha tomado farmacos nuevos ni comple-
jos vitaminicos, no ha tenido contacto con el cam-
po ni ha realizado viaje recientemente. Tuvo una
recidiva de herpes simple hace 4 semanas y uno
de sus nietos presenta unas manchas en la piel.

EXPLORACION FiSICA

Se observan papulas eritematosas y vesiculas de
bordes netos, disposicion bilateral y simétrica de
predominio en miembros superiores e inferiores
incluyendo afectacion de palmas y talones que res-
peta la cara (Figura 1). En el tercio inferior de miem-
bros inferiores presenta papulas violaceas milimé-
tricas que no desaparecen con la vitropresion. En
las palmas de las manos predominan vesiculas de
contenido seroso grupadas no confluyentes y en
cavidad oral se observan papulas milimétricas blan-
quecinas y erosiones en paladar blando (Figura 2).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se solicita analitica sanguinea y serologias para
virus varicela zoster, herpes virus y enterovirus,
asi como una biopsia de piel para PCR de virus
varicela zoster y herpes virus.

DIAGNOSTICO

Por la clinica referida y el contexto epidemioldgico
en cuadro se orienta a un exantema viral como
opcidon mas probable. Otras opciones plateadas
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Figura 1. Papulo-vesiculas eritematosas agrupadas no conflu-
yentes de distribucion simétrica en miembros superiores.

en el diagnostico diferencial son un eritema exu-
dativo multiforme incipiente o una dermatosis
ampollosa. Las serologias y PCR resultan negati-
vas para virus varicela zoster y herpes virus, pero
resultan positivas para enterovirus, en concreto
para Coxsackie B (1-6). Con los resultados positi-
vos para Coxsackie B se diagnostica a la paciente
de una enfermedad boca-mano-pie.

TRATAMIENTO
Para el prurito se pauta bilastina (10 mg) 1 com-
primido al dia, pudiendo aumentar a demanda
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Figura 2. Vesiculas de contenido seroso en las palmas de las manos.

hasta un maximo de 3 comprimidos al dia para el
control de sintomas.

EVOLUCION
Resolucion completa de las lesiones en 12 dias.

COMENTARIO

Los exantemas virales son una patologia a la que
estamos muy familiarizados cuando aparecen en
la infancia, pero no es tan sencillo sospecharla
cuando la vemos en el adulto.

Presentamos el caso de enfermedad boca-ma-
no-pie en una paciente de 62 afnos con un cuadro
tipico por Coxsackie B (1-6).

Con este caso queremos recordar que la enfer-
medad boca-mano-pie es una patologia cada vez
mas habitual en adultos, muchas veces banaliza-
da por la benignidad de sus sintomas, pero muy
limitante por la afectacion palmoplantar. En los
ultimos afios ha habido un aumento de los casos
reportados de enfermedad boca-mano-pie en el
adulto, sobretodo en relacién con serotipos agre-
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sivos, como el Coxsackie AB, que se caracteriza
por una afectacion vesiculoampollosa severa ge-
neralizada. Por tanto, podemos concluir que es
una patologia que siempre debemos tener pre-
sente tanto en la infancia como en la edad adulta.

BIBLIOGRAFIA

1. Boer-Auer A, Metze D. Histopathology of Hand-
Foot-Mouth Disease in Adults and Criteria for
Differentiation From Erythema Multiforme.
Am J Dermatopathol. 2019;41(4):273-80.

Broccolo F, Drago F, Ciccarese G, Genoni A,
Puggioni A, Rosa GM, et al. Severe atypical
hand-foot-and-mouth disease in adults due
to coxsackievirus A6: Clinical presentation
and phylogenesis of CV-A6 strains. J Clin Virol
Off Publ Pan Am Soc Clin Virol. 2019;110:1-6.

Iglesias-Puzas A, Batalla A, Trigo M, Florez A.
Atypical Vesicular-Bullous Hand-Foot-Mouth
Disease in 2 Adults. Actas Dermosifiliogr.
2018 Aug;109(6):567-9.
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Un huésped inesperado

Barbara Vazquez Fernandez, Rebeca Velasco Huici, Andrea Estébanez Corrales

y Maria Dolores Ramon Quiiles.

ANAMNESIS

Acudié a urgencias de dermatologia un varén
de 89 afnos, con antecedentes personales de
hipertension arterial, y sin viajes recientes al ex-
tranjero. Como antecedentes dermatoldgicos
presentaba un carcinoma de células escamosas
con invasion perineural en el cuero cabelludo,
que habia sido diagnosticado en otro centro
hospitalario, y para el cual el paciente habia re-
chazado las opciones terapéuticas ofrecidas en
su momento. Durante los ultimos meses la le-
sién provocaba un intenso dolor a la manipula-
cion, que dificultaba la realizacion de curas de
forma ambulatoria.

El paciente fue traido a Urgencias por su fami-
lia, al haber detectado en las ultimas 24 horas la
presencia de multiples larvas sobre el lecho del
tumor, junto con exudado purulento y penetran-

te mal olor. El cuadro no asociaba afectacion del
estado general ni fiebre.

EXPLORACION FiSICA

Se observd una tumoracién cutdanea que ocupa-
ba ambas regiones parietales, y que presentaba
areas excrecentes, desepidermizadas y mamelo-
nadas, asi como con multiples costras serohema-
ticas y abundante exudado purulento (Figura 1).
En el seno de la lesidon se observaron multiples
ejemplares de larvas vivas de en torno a1 cm de
longitud (Figura 2).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realizo la retirada mecanica de las larvas pre-
sentes sobre el lecho de la lesidn, y se remitieron
los ejemplares al servicio de microbiologia para
su identificacion. Tras la toma de muestras del

Figura 1. El paciente presentaba tumoracién cutédnea que
ocupaba ambas regiones parietales con areas excrecentes,
desepidermizadas y mamelonadas, asi como con multiples
costras serohematicas y abundante exudado purulento.

Figura 2. Multiples ejemplares de larvas vivas de en torno a
1 cm de longitud



Dermatosis infecciosas

exudado para cultivo bacteriolégico, se realiza-
ron una limpieza y cura cuidadosas de la herida
bajo analgesia. Se solicitd asimismo un analisis
sanguineo basico en Urgencias, donde ni la bio-
quimica ni el hemograma revelaron alteraciones
significativas.

Miasis sobre carcinoma de células escamosas.

Se realizé una cura oclusiva de la lesion con gel
antiséptico bajo vendaje, y se pautd amoxicilinay
acido clavulanico por via oral de forma empirica.

En el seguimiento del paciente se observo la re-
soluciéon de la infestacion, asi como la desapa-
ricion del exudado purulento con el tratamiento
antibidtico. Los cultivos bacteriolégicos mostra-
ron una sobreinfeccién por Klebsiella oxytoca y
Proteus mirabilis, ambos sensibles a amoxicili-
na y acido clavuldnico, mientras que el estudio
parasitoldgico identificd a las larvas como per-
tenecientes a la especie Chrysomya bezziana o
gusano barrenador del Viejo Mundo. Una vez re-
suelto el cuadro, se procedié a la realizaciéon de
estudios de extension del carcinoma de células
escamosas.

Las miasis son infestaciones por larvas de mosca
de tejidos animales, vivos o muertos, y suponen
una patologia rara en nuestro medio. Pueden
afectar a la piel, cavidades o heridas, y dentro
de éstas, su desarrollo sobre neoplasias previas
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es posible y conocida. El tratamiento de las mia-
sis consiste en la retirada de las larvas mediante
desbridamiento quirurgico, evitando la traccion
traumatica. Otra alternativa pasa por aprovechar
la naturaleza aerobia de los ejemplares forzando
su salida al exterior, bien mediante la inyeccion
de suero fisiolégico o anestésico local en las ca-
vidades que éstos forman, o bien mediante la
oclusién de la herida. En cualquier caso, debere-
mos remitir las larvas para su identificacion siem-
pre que sea posible, realizar un adecuado lavado
y antisepsia de la lesién, y valorar la posibilidad
de sobreinfeccion bacteriana, asi como la ade-
cuacion de tratamiento antibiético empirico. En
algunos casos en los que la extracciéon mecani-
ca sea dificil puede valorarse el tratamiento con
ivermectina a dosis de 200 microgramos/kg de
peso, en una o dos administraciones, si bien exis-
te escasa experiencia en el uso en humanos de
este régimen de tratamiento.

Alavi A, Sajic D, Cerci FB et al. Neutrophilic der-
matoses: an update. Am J Clin Dermatol. 2014;
15: 413-23.

Wang YS, Tan A. Neutrophilic dermatosis of the
dorsal hands: an emerging entity. J Eur Acad
Dermatol Venereol. 2009; 23: 451-2.

Del Pozo J, Sacristan F, Martinez W et al. Neutro-
philic dermatosis of the hands: presentation of
eight cases and review of the literature. J Der-
matol. 2007; 34: 243-7.

Walling H, Snipes C, Gerami P, Piette WW. The
relationship between neutrophilic dermatosis
of the dorsal hands and Sweet syndrome. Arch
Dermatol 2006; 142: 57-63.
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Lesion nodular solitaria en la mano en paciente

de raza negra

Mar Ramirez-Lluch, Beatriz Aldea Manrique, Javier Sanchez-Bernal

y Mariano Ara Martin

ANAMNESIS

Varon de raza negra de 31 anos fue remitido al
Servicio de Urgencias desde el Centro de Salud
por lesion cutanea solitaria en mano derecha de
una semana de evolucion. El paciente referia que
la lesion habia comenzado como una papula de
pequeno tamafo que habia ido creciendo y sobre
elevandose progresivamente apareciendo una
pequeia costra negra central junto con dolor en
la mano afecta. No habia presentado fiebre, mal
estar general, artralgias ni otra sintomatologia
sistémica. No referia episodios previos similares
ni antecedentes dermatoldgicos de interés. Tra-
bajaba en el medio rural como pastor de ovejas
sin contacto con otro tipo de ganado y no habia
observado lesiones en sus animales. Tampoco
recordaba picaduras ni antecedentes traumati-
cos en dicha localizacién. Desde hacia dos dias
estaba en tratamiento oral con amoxicilina/acido
clavulanico 1.000/62,5mg pautado por su Médi-
co de Atencidén Primaria, sin referir mejoria.

EXPLORACION FiSICA

El paciente se encontraba afebril, eupneico y con
resto de constantes (TA, FC, SatO2) estables. A
la exploraciéon se apreciaba en cara dorsal de la
mano derecha una lesion nodular de 2,7 x 1,3 cm
de didmetro con un centro pseudoampolloso
blanquecino y un halo eritematoso periférico con
una costra negra de 4mm en la zona central de la
lesion. Se palpaba también un ligero edema de
dicha mano, sin fovea, siendo la piel circundante
a la lesion de coloracién, consistencia y tempe-
ratura normales (Figura 1). Lesion nodular en es-
carapela con costra negra central localizada en
dorso de mano derecha). Tampoco se palpaban
trayectos linfaticos en el brazo ni adenopatias
locorregionales acompanantes. No presentaba
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Figura 1. Lesion nodular en escarapela con costra negra cen-
tral localizada en dorso de mano derecha

lesiones similares en otras localizaciones anatoé-
micas ni otras lesiones elementales.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se realizo en el Servicio de Urgencias:

+ Analitica sanguinea: Glucosa 97mg/dL, Urea
0,25g/L, Cr 0,75mg/dL, Na, K y Cl sin alteracio-
nes. PCR 0,52mg/dL. Hb 15,5g/dL, Hto 44,6%,
Leucocitos 8,8mil/mm?, Neutroéfilos 57,3%, Linfo-
citos 27,7%, Plaquetas 299mil/mm?.

« Placa de torax AP y lateral: sin alteraciones
pleuroparenquimatosas de evolucién aguda.
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Planteamos el diagnostico diferencial con dis-
tintas entidades: nédulo de los ordefiadores o
lecheros (el paciente no tenia contacto con ga-
nado vacuno); fiebre botonosa mediterranea (no
relataba contacto con perros ni tampoco habia
presentado fiebre ni exantema cutaneo); carbun-
co cutaneo (fue remitido desde el Centro de Sa-
lud con esta sospecha pero la lesion del pacien-
te era dolorosa, no habia presentado afectacion
del estado general y tampoco se apreciaba una
escara central sino una costra); tularemia (no se
palparon adenopatias en la exploracién y tam-
poco contaba antecedentes de contacto con la-
gomorfos); ectima gangrenoso (no infecciones
recientes por pseudomonas); y ectima (estrepto-
cocos/estafilococos).

Por tanto, dado el estrecho contacto que mante-
nia con ganado ovino, las caracteristicas clinicas
de la lesion y la ausencia de sintomatologia sisté-
mica o alteraciones en los parametros analiticos
estudiados nuestro diagndstico clinico fue de ec-
tima contagioso o nodulo de Orf.

Se mantuvo el tratamiento iniciado por su Médi-
co de Atencion Primaria con amoxicilina/acido
clavulanico hasta completar 10 dias y se pauta-
ron curas topicas con clorhexidina y mupirocina
topica una vez al dia durante 7 dias. También se
le informo de los signos y sintomas por los que
deberia acudir de nuevo al Servicio de Urgencias.

Solicitamos revision en 2 semanas en Consultas
Externas a la que el paciente no acudié. Tampoco
volvid a consultar por dicha lesion en su ambula-
torio por lo presuponemos autoresoluciéon de la
misma.

El ectima contagioso, también [lamado nodulo de
Orf o de los pastores, es una zoonosis producida
por un virus de la familia de los poxvirus'. Es en-
démico entre ovejas y cabras en los que produce
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la dermatitis pustular ovina?. La infeccién en hu-
manos ocurre por contacto directo con animales
infectados o fomites contaminados®. Clinicamen-
te las lesiones suelen ser Unicas y asintomaticas y
se localizan preferentemente en los dedos de las
manos'3. Tras un periodo de incubacion de 3-5
dias la lesion pasa por 6 estadios: maculopapu-
lar, en diana, nodulo supurativo agudo, regenera-
tivo, papilomatoso y en regresion. Cada estadio
dura aproximadamente 6 dias y cura por comple-
to y de forma espontanea en 35 dias. Las compli-
caciones son infrecuentes aunque en pacientes
inmunodeprimidos puede generar lesiones atipi-
cas gigantes®. Su diagndstico es eminentemen-
te clinico, siendo esenciales los datos referentes
al contacto con ganado ovino. La histologia, al
igual que la dermatoscopia, ofrece datos utiles
pero no permite diferenciarlo de otras infeccio-
nes®. La confirmacion puede obtenerse por cul-
tivos celulares o microscopia electronica. No es
necesario ningun tratamiento y solamente se ha
de evitar la sobreinfeccion bacteriana y tratarla
con antibiodticos si ésta se produjese’.

Infeccion por el virus orf. Querol Nasarre |, Ara
Martin M, Simal Gil E. Piel. Formacién continua-
da en Dermatologia. 2006;21(5):247-252.
Erupciones pustulosas del dorso de las manos.
Laguna Argente C. Piel. Formacion Continuada
en Dermatologia. 2013;28(2):104-109.

Clinical Manifestation, Dermoscopy, and Scan-
ning Electron Microscopy in Two Cases of Con-
tagious Ecthyma (Orf Nodule). Rezende ALRA,
Bernardes Filho F, de Paula NA, Towersey L, Hay
R, Frade MAC. Case Rep Dermatol Med. 2018:
2094086.

Giant and recurrent orf virus infection in a re-
nal transplant recipient treated with imiquimod.
Ara M, Zaballos P, Sanchez M, Querol |, Zubiri
ML et al. C. J Am Acad Dermatol. 2008;58(2 Su-
ppl):39-40.

Lesion solitaria en el lateral del segundo dedo
de la mano. F.J. Garcia-Martinez F.J., Lopez-Mar-
tin I. Actas Dermosifilogr. 2018;109(6):547-548.
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Lesiones eritematodescamativas faciales en un

nino inmunocomprometido

José Luis Hernandez Romero, Pedro Jesus Gomez Arias, Beatriz Baleato Gomez

y Gloria Garnacho Saucedo

ANAMNESIS

Niflo de 4 afios de edad con antecedentes de
leucemia aguda linfoblastica en estado de re-
mision y en tratamiento de mantenimiento con
metotrexato y mercaptopurina que acude a con-
sulta por cuadro eruptivo de unos dos meses de
evolucion con claro predominio centro facial. Las
lesiones comenzaron en dicha zona, generalizan-
dose posteriormente. El paciente recibio trata-
miento con corticoides y tacrélimus topico ob-
teniendo una respuesta parcial al inicio pero con
recidiva inmediata tras la suspension. El paciente
se encuentra en seguimiento por parte del servi-
cio de hematologia llegdndosele a suspender su
medicacién habitual sin obtener mejoria clinica.

EXPLORACION FiSICA

Se aprecian lesiones eritematodescamativas que
se extienden por mejillas cuello y extremidades
pero con claro predominio centro facial donde
destaca la afectacion interciliar, surcos nasoge-

Figura 1. Lesiones eritematodescamativas con escamas finas
adheridas.

nianos y zonas periorificales. Las lesiones pre-
sentan un importante componente descamativo
(Figura 1).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se revisan los estudios analiticos que se esta
realizando cada 15 dias para el control de su en-
fermedad de base, en ellos aparte de las altera-
ciones ya conocidas: proteinas en sangre bajas,
VCM elevados, un déficit crénico en las 3 lineas
celulares...; se aprecia una elevacion significati-
va del numero de eosindfilos que coincide tem-
poralmente con el inicio del cuadro cutaneo. En
base a estos datos se realizo una preparacion con
hidréxido de potasico y material procedente del
raspado de una de las lesiones para su observa-
cion al microscopio donde se revelo la presencia
de D. folliculorum.

DIAGNOSTICO
Demodicidosis.

Figura 2. El paciente a los 2 meses del inicio del tratamiento).
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Se instauro terapia topica con crema de ivermec-
tina al 1%, en una aplicacion diaria.

El paciente presento mejoria progresiva en las se-
manas siguientes logrando una respuesta com-
pleta y mantenida desde los 2 meses del inicio
del tratamiento sin la presencia de ningun efecto
adverso. Cabe destacar la normalizacion de los
niveles de eosindfilos en sangre tras la resolucién
de las lesiones (Figura 2).

La demodicidosis es una enfermedad relativa-
mente frecuente en adultos inmunodeprimidos,
esta causada por el ectoparasito D. folliculorum
que aunque reside de forma saprofita en el fo-
liculo pilosebaceo puede comportarse como un
parasito oportunista en caso de inmunosupre-
sion. La entidad se suele presentar como lesio-
nes papulopustulosas en zonas seborreicas en
ausencia de comedones, pero puede adoptar
formas clinicas muy diferentes.

En la edad pediatrica la demodicidosis consti-
tuye una rareza y un reto diagnodstico pues a las
diferentes formas clinicas de presentacion hay
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que anadir la dificultad para diferenciarlo tanto
de otras entidades propias de la infancia como
consecuencia de enfermedades y/o tratamientos
causantes del estado de inmunosupresion.

Con este caso queremos destacar la rentabilidad
de la prueba con hidréxido de potasio para el
diagnostico de demodicidosis, asi como la utili-
dad de la ivermectina topica al 1%, como alterna-
tiva eficaz y segura a las preparaciones con me-
tronidazol tépico.

Kaur T, Jindal N, Bansal R, Mahajan BB. Facial
demodicidosis: a diagnostic challenge. Indian J
Dermatol. 2012 Jan;57(1):72-3.

Kircik LH, Del Rosso JQ, Layton AM, Schauber J.
Over 25 Years of Clinical Experience With Iver-
mectin: An Overview of Safety for an Increasing
Number of Indications. J Drugs Dermatol. 2016
Mar;15(3):325-32.

Roman-Curto C, Meseguer-Yebra C, Cafiue-
to J, Fraile-Alonso C, Santos-Briz A, Vazquez L,
Fernandez-Lopez E. Demodicidosis simulating
acute graft-versus-host disease after allogeneic
stem cell transplantation in one patient with
acute lymphoblastic leukemia. Transpl Infect
Dis. 2012 Aug;14(4):387-90.
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Nodulos pruriginosos persistentes

ANAMNESIS

Hombre de 68 afos sin antecedentes de interés
que acudid a consultas por cuadro pruriginoso
de un mes de evolucién por el que habia con-
sultado previamente hasta en tres ocasiones en
urgencias, siendo diagnosticado de picaduras.
Referia aparicion de la clinica el dia posterior a ir
a un parque variando las lesiones de localizacion.
Acudia a una residencia de ancianos de forma
periddica para visitar a un familiar. Sus familia-
res cercanos no presentaban sintomas. Negaba
la toma de medicamentos nuevos. Habia reali-
zado tratamiento con metilprednisolona tépica
y dexclorfeniramina, sin notar mejoria. Tres dias
antes de la consulta habia comenzado a tomar
deflazacort pautado desde Urgencias, con el que
tampoco notaba alivio de la sintomatologia.

EXPLORACION FiSICA

El paciente tenia un buen estado general, pre-
sentando papulas eritematosas en escaso nume-
ro y diseminadas por el tronco principalmente,
estando algunas en las extremidades superiores.
No se observaban excoriaciones ni liquenifica-
cidn, asi como tampoco surcos interdigitales (Fi-
gura ).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se tomo una biopsia cutdnea de una de las le-
siones del tronco, donde se objetivaba hiperque-
ratosis con espongiosis asi como un infiltrado
inflamatorio perivascular superficial, junto con
presencia del acaro Sarcoptes scabiei y acumu-
lo de eosindfilos a nivel del estrato cérneo (Figu-
ra2).

DIAGNOSTICO
Sarna nodular.
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Figura 1. Papulas eritematosas diseminadas por tronco vy
miembros superiores.

Figura 2. Biopsia de una de las papulas del tronco. Se observa
el acaro S. scabiei.
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Se prescribidé permetrina 5% en crema con dos
aplicaciones nocturnas desde el cuello hasta los
pies, separadas por una semana.

El paciente fue mejorando del prurito y dejaron
de aparecer nuevas lesiones. No obstante, los
nédulos ya establecidos no se resolvieron en la
revision dos meses posteriores a haber finalizado
el tratamiento, por lo que se prescribid furoato
de mometasona al 0,1% en pomada a fin de ace-
lerar su desaparicion.

12

La sarna nodular es una presentacion clinica
conocida y poco frecuente de la escabiosis. Se
piensa que es una reaccion de hipersensibilidad
retardada frente a antigenos del acaro, aunque
también se ha propuesto que se trate de una res-
puesta a la invasion dérmica del parasito, hecho
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que se podria dar en las regiones con piel mas
fina. El diagndstico de escabiosis puede verse
dificultado si los nédulos son el Unico signo cu-
taneo, anadiéndose el hecho de que la dermatos-
copia puede no mostrar los signos tipicos dado
que el dcaro en ocasiones no se encuentra en las
lesiones cutaneas. En nifios la sarna nodular pue-
de confundirse con la mastocitosis o la histioci-
tosis de células de Langerhans. El tratamiento del
cuadro consiste en el uso de corticoides topicos
de potencia elevada o intralesionales (triamcino-
lona al 0,1%), asi como inhibidores de la calcineu-
rina, una vez finalizado el tratamiento escabicida.

Yanes DA, Faith EF. Nodular scabies: a persistent
nodular eruption. Dermatol Online J. 2018 Aug
15;24(8).

Ramachandra Reddy D, Ramachandra Reddy P.
Nodular scabies: a classical case report in an ado-
lescent boy. J Parasit Dis. 2015 Sep;39(3):581-583.
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Estomatitis atrofica: lo que de verdad esconde

Mario Puerta-Pena, Daniel Falkenhain, Jon Fulgencio-Barbarin

y Concepcion Postigo Llorente

Mujer de 68 afos de edad con antecedentes per-
sonales entre los que destaca obesidad, dislipe-
mia, hipoparatiroidismo primario diagnosticado
a los 18 afnos de edad con multiples complica-
ciones secundarias (pérdida de dentadura en la
adolescencia, cataratas bilaterales de inicio pre-
coz, colicos renoureterales de repeticion y crisis
comiciales en el contexto de hipocalcemia), dia-
betes mellitus tipo LADA sin complicaciones me-
tadiabéticas y gastritis cronica autoinmune con
déficit de vitamina B12.

Acudio a consulta de dermatologia en nuestro
centro por presentar placas de coloracion blan-
quecina en dorso de lengua que cursaban en
brotes recurrentes desde la infancia por los que
habia recibido multiples tratamientos antifungi-
cos. Las lesiones eran asintomaticas excepto en
el tercio medio del dorso lingual donde presen-
taba dolor acentuado con la ingesta. Ademas,
referia eritema con fisuracion en las comisuras
bucales que condicionaba dolor a la apertura de
la boca. No tenia fiebre, disfagia, otras lesiones
cuténeas ni otra clinica en la anamnesis por apa-
ratos y sistemas.

Durante la visita, la paciente se encontraba afebril,
con excelente estado general y estable desde el
punto de vista hemodinamico. Presentaba dorso de
lengua de caracteristicas atroficas con coloracion
blanquecina nacarada e intensa depapilacién, asi
como una placa en regién central de la lengua de
morfologia redondeada y bordes netos, no infiltra-
da, con ulceracién asociada de fondo fibrinoso. En
las comisuras labiales se apreciaba eritema con fi-
suracion en el pliegue y leve descamacion. No tenia
otras lesiones cutaneas ni en mucosa oral o genital.
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Se solicito cultivo microbioldgico siendo positivo
para Candida albicans y estudio genético del gen
AIRE que esta pendiente de confirmar la sospe-
cha diagnostica.

Candidiasis mucocutanea cronica (estomatitis
candidosica atrofica y quelitis angular) en contex-
to de sindrome poliglandular autoinmune tipo I.

Se recomendaron medidas higiénicas adecua-
das, abstencion de consumo de tabaco y/o alco-
hol y control adecuado de endocrinopatias con-
comitantes, especialmente de la diabetes por
aumentar la susceptibilidad a infecciones por
hongos del género Candida. Ademas, se inicid
tratamiento con enjuagues orales de nistatina,
fluconazol 200mg al dia durante 1 semana y mi-
conazol tépico en comisuras bucales con exce-
lente tolerancia y respuesta clinica.

La paciente acudio a consulta de revision un mes
mas tarde refiriendo clara mejoria de las lesiones
orales y del dolor asociado. A la exploracion fi-
sica se constatd una resolucion practicamente
completa de la quelitis asi como reepitelizacion
completa de la ulceracion a nivel del dorso lin-
gual con persistencia de atrofia y depapilacion
generalizada (Figuras 1y 2).

El sindrome poliglandular autoinmune tipo 1
(SP-1), sindrome de Whitaker o sindrome APE-
CED (autoinmune-polyendocrinopathy-candidia-
sis-ectodermal-distrophy) es una entidad con
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Figura 1. Se observa intensa atrofia y depapilacion del dorso
lingual de aspecto blanco-nacarado con la ulceracion central.

patron de herencia autosdmico recesivo causada
por mutaciones en el gen regulador autoinmune
(AIRE). Se trata de una entidad infrecuente, con
mayor prevalencia en poblaciones con alto gra-
do de consanguinidad cuya patogenia se basa
en la alteracion en la sintesis de la proteina AIRE,
que participa en la seleccion negativa de linfo-
citos T autorreactivos y en la génesis de linfoci-
tos T reguladores con especificidad antigénica.
Esta disregulaciéon inmune, da lugar a cuadros de
infeccion cutdnea crénica por Candida, siendo
frecuentemente la primera manifestacion de la
enfermedad, asi como endocrinopatias de ori-
gen autoinmune, siendo las mas frecuentes el
hipoparatiroidismo y la insuficiencia suprarrenal.
Ademas, los pacientes afectos de este sindro-
me pueden presentar anomalias ectodérmicas y
otras alteraciones autoinmunitarias no endocri-
noldgicas (gastritis atréfica, hepatitis autoinmu-
ne) incluyendo manifestaciones dermatoldgicas
como alopecia areata y vitiligo."

Clasicamente su diagnodstico clinico se ha basa-
do en la presencia de dos de tres manifestacio-
nes de su triada clasica (candidiasis mucocuta-
nea cronica, hipoparatiroidismo e insuficiencia
suprarrenal) o al menos uno de ellos en presen-
cia de un hermano afecto. Ademas, en los ulti-
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Figura 2. Queda patente la reepitelizacion completa tras el
tratamiento.

mos anos la identificacion del gen responsable
ha permitido establecer un diagndstico definitivo
en mas del 95% de los casos. Los pacientes afec-
tos de la enfermedad presentan una morbimor-
talidad incrementada respecto a la poblacion
general, siendo la secunda causa de muerte la
aparicion de carcinomas epidermoides sobre la
inflamacion crénica que supone la infeccién por
Candida"*.

Para su manejo adecuado es imprescindible una
colaboracién multidisciplinar con el objetivo de
mantener un control adecuado de las endocrino-
patias y las manifestaciones dermatologicas. Con
respecto a la candidiasis mucocutanea, el trata-
miento topico podria ser suficiente en sus formas
mas leves, mientras que en formas resistentes o
graves serian necesarios antifungicos sistémicos
como fluconazol (200-300 mg/dia) durante una
semana o itraconazol (100 mg/dia) durante dos
semanas. En el caso de presentarse de forma re-
currente, existe la posibilidad de realizar un trata-
miento profildctico de mantenimiento con enjua-
gues de nistatina'.

Para concluir, presentamos un caso de SP-1
clasico con multiples manifestaciones endo-
crinoldgicas, autoinmunes y candidiasis muco-
cutanea cronica. Cabe destacar la importancia
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del conocimiento de esta entidad por parte del
dermatologo, dado que la clinica cutanea es la
mayoria de las veces el primer signo de la enfer-
medad y las manifestaciones cutaneas mal con-
troladas suponen un deterioro importante de
la calidad de vida y una posible degeneracion
maligna, con la consecuente morbimortalidad
asociada.

Ciudad Blanco C, Campos Dominguez M, Rol-
dan Martin B. Manifestaciones cutaneas en el

232

sindrome poliglandular autoinmune tipo 1. Piel
(Barc). 2012;27(5):253-263

Humbert L et al. Chronic Mucocutaneous Can-
didiasis in Autoinmune Polyendocrine Syndro-
me Type 1. Front Immunol. 2018;19:9:2570.
Molina Garrido MJ, Guillén Ponce C, Guirado Ri-
suefio M, Mora A, Carrato A. Sindrome poliglan-
dular autoinmune. Revision. An Med Interna.
2007;24:445-52.

Bruserud Y et al. Oral Tongue Malignancies in
Autoinmune Polyendocrine Syndrome Type 1.
Front Endocrinol. 2018;9:463
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Cuando la sospecha clinica precoz es clave en la

sobrevida

Monserrat Franco Munoz, Lucia Gonzalez Ruiz, José Luis Galan Sanchez

y Monica Garcia Arpa

ANAMNESIS

Mujer de 81 afnos de edad, hipertensa en trata-
miento, sin otros antecedentes de interés. Con-
sultd por una placa eritematosa en espalda, dolo-
rosa, 10 cm aproximadamente de diametro, 7 dias
de evolucion. No existia antecedente de trauma,
ni asociacion a otros factores desencadenantes.
Debido al mal estado general y una leucocitosis
de 25.000/mm3 es ingresada. Inicialmente se ins-
taurd tratamiento con piperaciclina/tazobactam,
pero el cuadro evoluciono rapidamente, en menos
de 24 horas, a una gran placa necrética (Figura 1),
por lo que solicitan interconsulta a dermatologia.

Figura 1. Placa eritematosa en espalda, dolorosa, 10 cm apro-
ximadamente de diametro, 7 dias de evolucion.

EXPLORACION FiSICA

Al momento de la exploracion presentaba en la
zona dorsal de la espalda una gran placa necro-
tica de 20 cm de didmetro aproximadamente,
rodeada de un halo eritematoviolaceo. A la pal-
pacion, la zona central presentaba consistencia
blanda, sin supuracion. No presentaba otras le-
siones, ni otros hallazgos a la exploracion fisica.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

El TAC evidencio cambios compatibles con ede-
ma que afectaba hasta hipodermis, sin otros ha-
llazgos. La histologia confirmé la presencia de
hifas no tabicadas (Figura 2).

DIAGNOSTICO
Mucormicosis cutanea primaria.

TRATAMIENTO

A las 24 horas de ingreso se inicid tratamiento
con anfoterina B liposomal mas linezolid, ademas
del desbridamiento quirurgico.

EVOLUCION
A pesar de las medidas instauradas, la paciente
fallecio a los 7 dias del ingreso.

COMENTARIO

La mucormicosis es una infecciéon fungica opor-
tunista. El principal factor de riesgo son estados
de inmunosupresion, frecuentemente diabetes
mellitus y neoplasias hematoldgicas, aunque has-
ta en un 20% se da en personas inmunocompe-
tentes. La presentacion rino-orbito-cerebral es la
forma clinica mas frecuente, se produce por la
inhalacion de esporas y se manifiesta con fiebre,
ulcera o necrosis nasal, edema periorbitario, alte-
racion visual, sinusitis y cefalea. La mucormicosis



Dermatosis infecciosas

Figura 2. Presencia de hifas no tabicadas.

cutanea corresponde al 10-15% de los casos, pue-
de ser primaria por inoculacién directa de esporas
en dermis o contacto directo de piel con material
contaminado, o secundaria, la cual se produce
por diseminacion desde otras localizaciones. La
clinica tipica consiste en una placa eritematosa
con ulceracién/necrosis central, que progresa ra-
pidamente pudiendo afectar a tejidos profundos.
La forma diseminada se presenta en pacientes
con inmunosupresion severa y su mortalidad llega
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hasta el 97%. Es importante la alta sospecha cli-
nica y realizar técnicas de diagndstico precoz. La
vision directa con KOH vy la histologia evidencian
hifas que son caracteristicamente anchas, no sep-
tadas y ramificadas en angulo de 90°. El aumento
de la tasa de supervivencia, esta directamente re-
lacionada con el inicio de tratamiento precoz con
antifungicos (antotericina B de eleccion) y el des-
bridamiento quirurgico.

BIBLIOGRAFIA

1. Cutaneous mucormycosis: report of five cases
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Leishmaniasis cutanea en glande resistente a
glucantime intralesional con buena respuesta a

anfotericina B liposomal

Paula Aguayo Carreras, Israel Perez Lopez, Carlos Cuenca Barrales,
Jorge Vega Castillo y Ricardo Ruiz Villaverde

ANAMNESIS

Varén de 80 afos que consultd por lesidon en el
glande de pocos meses de evolucion que ha ido
creciendo asociada a prurito ocasional. Negaba
relaciones sexuales de riesgo, no presentaba his-
toria de fimosis ni episodios previos de trauma-
tismos o sangrado espontaneo. Referia pasar los
meses de verano en un segundo domicilio situa-
do en la costa mediterranea.

EXPLORACION FiSICA

A la exploraciéon se apreciaba una placa de as-
pecto leucoplasico de 4 cm de didmetro, bien
delimitada, en glande y surco balanoprepucial,
infiltrada, con areas erosionadas algo exudativas.
No se palpaban adenopatias locorregionales (Fi-
gura ).

Figura 1. Imagen clinica: placa de aspecto leucoplasico de 4
cm de diametro, bien delimitada, en glande y surco balanopre-
pucial, infiltrada, con areas erosionadas algo exudativas.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Se realizd PCR de biopsia en fresco de la lesion
con el diagndstico de Leishmaniasis.

DIAGNOSTICO
Leishmaniasis mucosa de glande.

TRATAMIENTO

Se inici6é tratamiento con glucantime intralesio-
nal 5 cc en el prepucio, cuatro sesiones separa-
das por una semana, con persistencia de la lesion
en forma de placa eritematosa exudativa, con
resolucion de la leucoplasia y la induracion; por
lo que se decide tratamiento con anfotericina B
liposomal 3 mg/kg/dia intravenosa, tres sesiones
separadas por una semana con resolucion com-
pleta de la lesion (Figura 2).

Figura 2. Imagen de la resolucién completa de la lesién tras
tratamiento con Anfotericina B liposomal 3 mg/Kg/dia intrave-
nosa en tres sesiones separadas por una semana.
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Actualmente el paciente esta en seguimiento por
nuestra unidad sin signos de persistencia o reci-
diva local tras 12 meses desde la conclusion del
tratamiento.

Las leishmaniasis son enfermedades causadas
por protozoos del género Leishmania, transmiti-
dos por las picaduras de las hembras de mosqui-
tos del género Phlebotomus, predominantes en
zonas intertropicales y con temperaturas calidas.
Espafa es uno de los paises en los que la leish-
maniasis es endémica. Leishmania infantum es
responsable de las infecciones cutaneas, viscera-
les, asi como de los casos esporadicos de infec-
ciones mucosas en nuestro medio. Las lesiones
cutaneas aparecen fundamentalmente en areas
expuestas y tienden a la curacion espontanea de-
jando cicatriz; debido a la actividad nocturna del
Phlebotomus, la leishmaniasis de glande se ha
descrito asociada al habito de dormir desnudo.
El diagnostico es dificil por la inespecificidad de
la clinica y el lento crecimiento del parasito en
cultivo siendo lo mas sencillo el examen micros-
copico del frotis del exudado de la lesién para
comprobar la existencia de amastigotes median-
te la tincion de Giemsa, otra opcion diagndstica
seria la PCR de la biopsia. Existen distintas op-
ciones terapéuticas, en nuestro pais la prime-
ra linea de tratamiento esta constituida por los
antimoniales pentavalentes intralesionales. Son
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indicaciones de tratamiento sistémico lesiones
de gran tamano, lesiones multiples, ausencia de
respuesta al tratamiento tépico, signos de dise-
minacion locorregional, pacientes inmunodepri-
midos y localizaciones en cara, orejas, manos y
pies, siendo esta ultima una indicacion relativa.
Presentamos el caso de un varon con diagnosti-
co de leishmaniasis cutdaneo-mucosa en glande,
que se tratd en cuatro ocasiones con glucanti-
me 5 cc intralesional con ausencia de respuesta.
Posteriormente se inicid tratamiento con anfote-
ricina B liposomal a dosis de 5 mg/kg en tres se-
siones separadas por una semana con resolucion
completa de la lesidn sin presentar eventos inde-
seables en relacidn con el tratamiento sistémico
ni evidencia de persistencia o recidiva en los seis
meses de seguimiento posteriores.

Herbert VG, A. Boer-Auer, A. Brandenburg, T.M.
Falk. Severe ulcerative penile leishmaniasis. Im-
portance of PCR-based diagnosis. The British
Infection Association. 2015;02: 139-41.
Garcia-Almagro D. Leishmaniasis cutanea. Ac-
tas Dermosifiliogr. 2005;96:1-24.
Martin-Ezquerra G1, Fisa R, Riera C, Rocamora V,
Fernandez-Casado A, Barranco C, Serra T, Bard
T, Pujol RM. Role of Leishmania spp. infestation
in nondiagnostic cutaneous granulomatous le-
sions: report of a series of patients from a Wes-
tern Mediterranean area. Br J Dermatol. 2009
Aug;161(2):320-5.
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Placas diseminadas en tronco y lesiones en
cuero cabelludo en una nina de piel negra: la
importancia de una exploracion minuciosa en el

paciente pediatrico

Pedro Jesus Gomez Arias, Juan Luis Sanz Cabanillas,
José Luis Hernandez Romero y Manuel Galan Gutiérrez

ANAMNESIS

Paciente de sexo femenino de 5 afios de edad na-
tural de Nigeria que acude a la consulta de Urgen-
cias el dia siguiente de su llegada a nuestro pais.
Los padres no referian antecedentes familiares de
interés. Durante la gestacion, la madre no habia
seguido control médico. El parto fue eutdcico y
sin complicaciones inmediatas. La nifa presenta-
ba adecuada ganancia ponderoestatural y desa-
rrollo psicomotor normal. La familia refiere que
la nifa estaba correctamente vacunada y que no
habia presentado patologias previas, no habia re-
querido ingreso hospitalario por ningun motivo ni
habia sido intervenida quirurgicamente.

La paciente consulta por la aparicion de lesiones
papulosas en tronco, con tendencia a la con-
fluencia, formando placas de varios dias de evo-
lucion y levemente pruriginosas. No referia fiebre
u otros sintomas y el estado general era bueno.

EXPLORACION FiSICA

Fototipo V. Papulas confluentes formando placas
distribuidas por region pectoral y espalda. Algu-
nas presentaban aspecto dianiforme con costra
en su centro (Figura 1). No se encontraron vesicu-
las o afectacion de mucosas oral, genital u ocu-
lar. La paciente no presentaba visceromegalias ni
adenopatias palpables. El estado nutricional era
excelente.

En cuero cabelludo, fina descamacion en vértex
(Figura 2).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Se solicité cultivo en agar Saboraud del raspado
de las lesiones del cuero cabelludo y del tronco.
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Figura 1. Aspecto de las lesiones del tronco.

El resultado del cultivo de las lesiones del cuero
cabelludo fue positivo para Trichophyton tonsu-
rans (Figura 2). El cultivo de las lesiones del tron-
co fue negativo.

Los padres no prestaron su consentimiento para
la realizacion de biopsia cutanea.

DIAGNOSTICO
Dermatofitides eritema multiforme like secunda-
rias a tinea capitis por Trichophyton tonsurans.
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Figura 2. a) Aspecto macroscoépico de la colonia, de color amarillo dorado y con aspecto similar al ante. b) Lesiones de tinea ca-
pitis en la cabeza de la paciente. Las areas con descamacion aparecen sefaladas con una flecha. c) Fotografia microscopica de la
colonia de T. tonsurans destacando la presencia de microconidias balonizadas. Azul de lactofenol x400. Microfotografia cortesia
de la Profa. Linares. Catedratica de Microbiologia y Parasitologia. Universidad de Cérdoba.

TRATAMIENTO

La paciente recibid tratamiento con terbinafi-
na oral ajustada a peso durante 14 dias. En las
lesiones del tronco se indico la aplicacion de
metilprednisolona emulsion a diario durante
7 dias.

EVOLUCION

La paciente presento resoluciéon completa de
las lesiones del tronco y del cuero cabelludo
al ser reevaluada un mes después del trata-
miento.
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COMENTARIO

Las dermatofitides son lesiones cutaneas a dis-
tancia provocadas por reacciones de hipersensi-
bilidad secundarias a los antigenos liberados por
una infeccion fungica concomitante. Por tanto,
no se aisla hongo en el cultivo de muestras pro-
cedentes de las mismas. El espectro clinico es
muy variable, incluyendo lesiones de aspecto li-
quenoide, dishidrosiforme, exantematico o simi-
lares al eritema multiforme minor. Habitualmen-
te la erradiacion de la dermatomicosis conlleva
la desaparicion de las dermatofitides, aunque
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puede anadirse tratamiento corticoideo topico
o sistémico. Debemos realizar una exploracion
fisica completa en los pacientes pediatricos in-
cluyendo valoraciéon de toda la piel y anejos, asi
como palpacion del abdomen y cadenas ganglio-
nares y valoracion de mucosas. La presencia de
una tinea capitis concomitante puede obviarse
con facilidad si no efectuamos una buena explo-
racion tricoldgica, sobre todo en pacientes con
fototipos altos que presentan cabello ralo y riza-
do donde la presencia de alopecia y descama-
cion puede pasar inadvertida.
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Una picadura que no cura

Pedro Jose Navarro Guillamon, Ignacio Castafio Uhagon'y

Gustavo Guillermo Garriga Martina

ANAMNESIS

Acude a nuestra consulta una mujer de 24 anos
natural de Espafa. No posee ningun anteceden-
te personal ni familiar de interés, asi como cual-
quier tipo de tratamiento habitual. El unico an-
tecedente epidemioldgico de interés es haber
realizado un viaje de cooperacion internacional
en Guatemala del que volvid en el mes previo a la
consulta médica. Refiere lesion cutanea ulcerada
de evolucion toérpida durante las ultimas sema-
nas, asi como exudado serosanguinolento. Ase-
gura haber visto asomar por ulcera central una
“lombriz”.

EXPLORACION FiSICA

La paciente se encuentra afebril y hemodinami-
camente estable.

A la exploracion de la zona en cuestion se
aprecia lesion tipo forunculoide de 20 x 30mm
en costado izquierdo, dolorosa a la palpacion
con presencia de ulceracién central. No se
palpan adenopatias locoregionales. La anali-
tica sanguinea es normal, asi como serologia
realizada.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Se envidé la larva extraida al servicio de micro-
biologia del hospital para filiar el tipo de agente
causal, siendo compatible con larva del género
Dermatobia hominis (Figura 1).

DIAGNOSTICO
Miasis por Dermatobia hominis.

TRATAMIENTO

Se realizé tratamiento quirurgico de la lesion me-
diante la apertura cutdnea y extraccion del agen-
te causal de la lesion.
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Figura 1. Imagen macroscopica de la larva extraida.

EVOLUCION

La paciente ha acudido a revision tras la extirpa-
cion con buena evolucion y ausencia de recidiva
clinica.

COMENTARIO™

Las miasis cutaneas se producen tras la parasi-
tacion cutanea por larvas de moscas del género
Diptera. Afecta principalmente a zonas expues-
tas como cara, costado y extremidades. Posee
una distribucion mundial, si bien la mayor inci-
dencia se encuentra en paises tropicales.

Las miasis cutaneas estan causadas por las for-
mas no adultas de la mosca, ya que estas poseen
sus 6rganos bucales atrofiados. Por ello se habla
del estadio adulto como de “vida libre” y el larva-
rio como “parasitario”.

La mosca hembra adulta es capaz de adherir sus
huevos al cuerpo de mosquitos hematéfagos,
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que al picar al huésped consiguen realizar el
indculo de los huevos (proceso denominado
“foresia”). Una vez en contacto con la piel la
larva eclosiona y parasita para después evo-
lucionar a crisdlida, estado previo a adulto. El
huésped es abandonado de forma espontanea
en el estado larvario tardio finalizando asi la
miasis. El ciclo completo dura entre tres y cin-
CO meses.

Clinicamente se observan lesiones tipo péapu-
la forunculoide con posible ulceracién central
y exudado serosanguinolento. En formas mas
profundas es posible encontrar nédulos subcu-
taneos.

El tratamiento de la miasis depende de la evolu-
cion de la enfermedad. En estadios iniciales se
recomienda tratamiento topico para imposibili-
tar el intercambio gaseoso y en segundo tiempo
extraer la larva; si bien en estadios avanzados la
extirpacion quirurgica suele ser necesaria como
primera opcion.
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Las lesiones cutaneas son la tercera causa de con-
sulta en viajeros, solo por detras de la fiebre y la
diarrea. Por tanto, es necesario conocer enferme-
dades no autéctonas ya que debido al turismo y fe-
ndémenos migratorios podemos tener que enfren-
tarnos a patologia importada como en este caso.

Logar J, Beovic B, Triller C, Rakovec S. Subcuta-
neous myiasis caused by Dermatobia hominis.
Scand J Infect Dis 2001; 33:153-5.

Meinking T, Burkhart CN, Burkhart CJ. Infesta-
ciones.En: Jorizzo J, Rapini R, editores. 1.a ed.,,
Dermatologi’a BolognaVol. 84, 1a ed. Madrid:
Elsevier; 2004. p. 1321-32.

Maier H; Honigsmann H. Furuncular myiasis
caused by Dermatobia hominis, the human bot-
fly. J Am Acad Dermatol 2004; 50: S26-30.
Alcala D, Yafiez S. Miasis furuncular causada por
Dermatobia hominis. Rev Cent Dermatol Pascua
2006; 15(1)23-25.
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Exantema micropapular e hiperqueratosis acra
en paciente en tratamiento con baricitinib

Rubéen Barros Tornay, Jesus Raya Maldonado y Anna Bota Llorca

ANAMNESIS

Varon de 61 aflos con antecedente de artritis reu-
matoide en tratamiento con baricitinib 4 mg al dia
y prednisona 10 mg al dia. Es ingresado en el ser-
vicio de traumatologia con diagndstico de artritis
séptica de rodilla izquierda por S. aureus meticilin
sensible. En este contexto, se decide suspender
tratamiento biologico y esteroideo, se inicia anti-
bioterapia con cloxacilina intravenosa a dosis altas
y se realiza sinovectomia de la articulacion afecta.
Al cuarto dia de su ingreso, comienza con cuadro
de prurito intenso generalizado que interfiere en
el descanso nocturno y que respeta el polo ce-
falico. Al interrogar a los familiares (mujer e hija),
refieren encontrarse con prurito de similares ca-
racteristicas desde hace dos semanas.

EXPLORACION FiSICA

Se objetivan multiples papulas eritematosas, en su
mayoria excoriadas, en tronco y miembros, predo-
minando en flancos y huecos axilares (Figura 1). Lla-
ma la atencion la presencia de descamacion profu-
sa en los dedos y espacios interdigitales de ambas
manos asociandose a pequenas fisuras (Figura 2). En
region genital y gluteos se encuentran lesiones simi-
lares a las descritas en tronco y extremidades. No se
aprecia afectacion de mucosas ni polo cefalico.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

En la exploracion de los familiares se aprecian
papulas color piel, algunas de ellas excoriadas de
predominio en mufecas, espacios interdigitales,
axilares y region periumbilical.

DIAGNOSTICO

Los datos clinicos y el correlato epidemioldgico
sobre la afectacién de los convivientes nos orien-
tan hacia un probable diagndstico de escabiosis.
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Figura 1. Papulas eritematosas excoriadas diseminadas en
tronco.

TRATAMIENTO

Con esta sospecha diagnéstica, se decide ini-
ciar el tratamiento de nuestro paciente de forma
combinada: ivermectina oral a 200 mcg/kg de
peso y permetrina al 5% en crema repitiendo la
toma y aplicacién, respectivamente, a los 7 dias.
De igual modo, se establece el tratamiento de los
familiares y convivientes con permetrina al 5% en
crema con el mismo régimen de aplicacién (dias
1y 8) y de forma simultanea al tratamiento del
paciente. Asimismo, se explican las medidas ge-
nerales a llevar a cabo.
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Figura 2. Hiperqueratosis, descamacion y fisuras digitales e interdigitales de ambas manos.

Tras la segunda dosis de ivermectina y aplicacion
de permetrina 5% crema, nuestro paciente refie-
re mejoria del prurito con remision del mismo en
la semana siguiente. A la exploracion, las papulas
excoriadas han disminuido, aunque persiste con
cierto eritema generalizado y con hiperquerato-
sis digital de las manos. Igualmente, los convi-
vientes refieren remision del prurito con al inte-
rrogar tras la segunda aplicacién de permetrina
5% crema.

1-3

La escabiosis es una infestacion por Sarcoptes sca-
biei variante hominis y constituye un importante pro-
blema de salud a nivel mundial. Su forma hiperque-
ratésica o costrosa, también llamada sarna noruega,
se observa en pacientes inmunodeprimidos (VIH,
HTLV-1, trasplantados...) y con alteraciones sensiti-
vas o motoras habitualmente por trastornos neuro-
|6gicos. Clinicamente, suele cursar con prurito leve
o ausente, asi como lesiones difusas consistentes
en eritema, hiperqueratosis, descamacion, costras y
fisuras, mas prominentes en regiones acras.

En nuestro caso el paciente presentaba un pru-
rito intenso asociado a multiples lesiones pa-
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pulares excoriadas en tronco y extremidades, a
diferencia de la escabiosis clasica, en la que las
lesiones suelen ser mas sutiles y menos nume-
rosas. La descamacion y fisuras digitales e inter-
digitales orientaban mas el diagndstico hacia su
forma hiperqueratodsica, lo cual concordaba con
los antecedentes del paciente el cual se encon-
traba en tratamiento con baricitinib y predniso-
na de forma crénica para el manejo de su artritis
reumatoide.

En estos casos, las guias europeas recomiendan
tratamiento combinado: escabicida oral y topico,
con lo cual se consiguio la remision del cuadro
de nuestro paciente.

Salavastru CM, Chosidow O, Boffa MJ, Janier M,
Tiplica GS. European guideline for the manage-
ment of scabies. J Eur Acad Dermatol Venereol.
2017;31(8):1248-53.

Jouret G, Bounemeur R, Presle A, Takin R. Crus-
ted scabies: A review. Ann Dermatol Venereol.
2016;143(4):251-6.

Burkhart CN, Burkhart CG, Morrell DS. Infesta-
tions. Bolognia JL, Schaffer JV, Cerroni L. Der-
matology. 4 Ed. Elsevier; 2018. p. 1504-6.
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¢Enfermedad ampollosa o infecciosa?

Esmeralda Silva Diaz, Andrea Estébanez Corrales, Barbara Vazquez
Fernandez, Alejandro Garcia Vazquez y Maria Dolores Ramon Quiles

ANAMNESIS

Un varon de 60 afos con antecedentes de hiper-
tension arterial, dislipemia, enfermedad pulmonar
obstructiva cronica y carcinoma de pulmon me-
tastasico y en tratamiento con antihipertensivos,
diuréticos, hipolipemiantes y analgésicos opioi-
des, consultd por lesiones cutdneas asintomaticas
de una semana de evolucion que aparecieron ini-
cialmente como péapulas eritematosas en el cuello
y que posteriormente se tornaron ampollosas y se
extendieron a otras zonas.

EXPLORACION FiSICA

El paciente presentaba ampollas flacidas de con-
tenido purulento sobre una base eritematosa en el
cuello, axilas, parte alta del tronco, zona lumbar e
inguinal y en las raices de extremidades inferiores.
Algunas ampollas estaban destechadas dejando
a la vista un fondo liso de color rojo brillante con
una linea descamativa en periferia (Figura 1)

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:
Se realizd un cultivo del contenido de una de las

Figura 1. a) Multiples lesiones ampollosas de contenido purulento, algunas de ellas destechadas, en el tronco, la zona axilar. b)
Region lumbosacra. ¢) Detalle de ampolla flacida de contenido purulento. d) HE (100X) Ampolla subcdrnea con aciumulo de neu-
trofilos en su interior e infiltrado inflamatorio acompafnante en dermis superficial.
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ampollas para descartar un proceso infeccioso
y una biopsia cutdnea con inmunofluorescencia
para descartar una enfermedad ampollosa. En la
biopsia se observéd una ampolla subcornea con un
infiltrado inflamatorio en dermis superficial y la in-
munofluorescencia fue negativa (Figura 2). Los cul-
tivos fueron positivos para staphylococcus aureus.

DIAGNOSTICO
Impétigo ampolloso

TRATAMIENTO

Se pautd tratamiento con antibidtico amoxicilina +
acido clavulanico 875/125mg cada 8 horas durante
1 semana.

EVOLUCION

Se evidencid una resolucion de todas las lesiones
una semana mas tarde y el paciente no presentd
nuevos episodios en los meses posteriores.

COMENTARIO

El impétigo ampolloso (IA) es una patologia infec-
ciosa causada generalmente por S. aureus y que
afecta generalmente a niflos de entre 2 y 5 afos'.
La clinica generalmente se inicia con vesiculas pe-
quefas que posteriormente evolucionan a ampo-
llas flacidas, inicialmente con un contenido claro
que adquieren posteriormente un aspecto puru-
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lento en algunos casos ya que generalmente el te-
cho de la ampolla se rompe facilmente por lo que
es dificil encontrar ampollas en estadio avanzado'.
El diagndstico diferencial se ha de hacer con otras
enfermedades ampollosas como el penfiogide
ampolloso, la psoriasis pustulosa, la dermatosis
pustulosis subcornea (DPS) o enfermedad de Sne-
ddon Wilkinson, entre otras®. En nuestro caso nos
planteamos como principal diagnostico diferencial
la DPS debido a su gran semejanza clinica, aunque
también comparten similitudes histoldgicas ser,
ya que las pustulas se localizan a nivel subcorneo
en ambas entidades®. En la DPS el contenido de
las ampollas es estéril, por lo que el cultivo mi-
crobiologico de las lesiones sera una herramienta
util para discernir si se trata de una enfermedad
infecciosa o no'®. En nuestro caso los cultivos y la
buena respuesta al tratamiento antibiotico admi-
nistrado fueron la clave del diagnostico.

BIBLIOGRAFIA

1. Pereira, L.B. Impetigo - review. An Bras Derma-
tol. 2014,89:293-299.

Brown J, Shriner DL, Schwartz RA, Janniger CK.
Impetigo: an update. Int J Dermatol 2003;42:251-5.
Botella R, Sabater V, Sanmartin O, Sevila A, Na-
gore E, Aliaga A, et al. Dermatosis pustulosa
subcornea con anticuerpos IgA antidesmocoli-
na. Actas Dermosifiliogr. 2001;92:283-7.
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Lesiones purpuricas extensas de rapida

progresion

Alba Calleja Algarra, Raquel Aragon Miguel, Juan José Andrés Lencina

y Fatima Tous Romero

ANAMNESIS

Mujer de 44 anos, sin antecedentes de interés,
que ingreso en la unidad de cuidados intensivos
de nuestro centro con fiebre, dolor abdominal,
diarrea y lesiones cutaneas eritematoviolaceas
de répida evolucién en tronco y ambos miem-
bros inferiores. En menos de 24 horas la pacien-
te sufrid un deterioro brusco del estado general
presentando hipotensién, taquicardia, taquip-
nea, oliguria y bajo nivel de conciencia que pre-
cisd intubacion orotraquel, infusion de drogas
vasopresoras e inicio de antibioterapia de amplio
espectro con diagndstico de shock séptico de
etiologia desconocida.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion fisica cutanea se observaban
extensas maculas eritematopurpuricas con-
fluentes con algunas zonas de morfologia reti-
forme en tronco y extremidades con despega-
miento epidérmico y formacion de ampollas
en algunas localizaciones asi como lesiones
necroéticas distales en zonas acras (Figura 1a
y b).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Analiticamente destacaba una leucocitosis de
15.600cel/uL, asi como una elevacién de cifras
de proteina C reactiva y procalcitonina, marcada
trombocitopenia y datos de coagulopatia com-
patibles con una coagulacién intravascular dise-
minada.

Se realizé un TAC body donde se observé un pa-
trén intersticial pulmonar sugestivo de sindrome
de distrés respiratorio agudo y un bazo atréfico no
viable con multiples calcificaciones en su interior.
En los hemocultivos se aisld6 un Streptococco
Pneumoniae.
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Figura 1. a) Maculas eritematopurpuricas de morfologia reti-
forme afectando a la totalidad del tronco con areas geografi-
cas claras en su centro. b) Necrosis digital.
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Se realizd una biopsia cutanea que mostré una
necrosis epidérmica extensa asi como la presen-
cia de trombos y depdsitos de fibrina intravascu-
lares a nivel de la dermis y abundante extrava-
sacion hematica asociada, todo ello compatible
con una vasculopatia trombotica.

Purpura fulminans secundaria a shock séptico
por Streptococco Pneumoniae en paciente asplé-
nica (bazo no funcionante).

A pesar de medidas de resucitacion intensivas,
el estado de la paciente empeoro y las lesiones
cutaneas progresaron hacia una gangrena peri-
férica con necrosis digital y facial, falleciendo fi-
nalmente tras una semana de ingreso en unidad
de cuidados intensivos.

1-5

La purpura fulminas es una complicacion poco
frecuente y generalmente fatal que puede apa-
recer en contexto de procesos infecciosos como
meningococcemia o infecciones producidas por
Streptococco B-hemolitico, Streptococco Pneu-
moniae o Haemophilus influenza.

Desde el punto de vista cutaneo se caracteriza
por la presencia de lesiones purpuricas de rapi-
da progresion que traducen una isquemia cuta-
nea. Suele asociarse a sintomas sistémicos (mal
estado general, fiebre, hipotension y oliguria). El
diagnostico diferencial se debe establecer con
la purpura de Scholein-Henoch, la purpura trom-
bocitopénica trombodtica y la purpura tromboci-
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topénica postinfecciosa. Es prioritario el manejo
mediante terapia de soporte, fluidoterapia intra-
venosa, reposicion de factores de coagulacién
y antibioterapia dirigida. La afectacion cutanea
puede requerir debridamiento quirurgico, injertos
y en ocasiones amputacion de zonas no viables.
Como conclusién, la purpura fulminans es un
cuadro que condiciona una importante morbi-
mortalidad. Su reconocimiento temprano, asi
como el diagndstico etioldgico y tratamiento es-
pecifico son fundamentales para evitar la progre-
sion y prevenir complicaciones.

Okuzono S, Ishimura M, Kanno, S et al. Strepto-
coccus pyogenes-purpura fulminans as an in-
vasive form of group A streptococcal infection.
Ann Clin Microbiol Antimicrob. 2018 Jul 9,17(1):
31.

Chalmers E, Cooper P, Forman K, et al. Purpura
fulminans: recognition, diagnosis and manage-
ment. Arch Dis Child. 2011 Nov;96(11):1066-71.
Ghosh SK, Bandyopadhyay D, Dutta A. Purpura
fulminans: a cutaneous marker of disseminated
intravascular coagulation. West J Emerg Med.
2009 Feb;10(1):41.

Arnaiz-Garcia ME, Arnaiz-Garcia AM, Gutie-
rrez-Diez F, Nistal JF, et al. Mutilating Purpura Ful-
minans in an Adult with Meningococcal Sepsis.
P R Health Sci J. 2017 Sep; 36(3):179-82.
Dautzenberg KHW, Polderman FN, van Suylen
RJ, Moviat MAM. Purpura fulminans mimicking
toxic epidermal necrolysis - additional value of
16S rRNA sequencing and skin biopsy. Neth J
Med. 2017 May;75(4):165-8.
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Lesiones necroticas y purpura retiforme

de predominio acral

Alberto Conde Ferreirds, Ignacio Tormo Alfaro, Ruben Garcia Castro

y Marta Gonzalez de Arriba

ANAMNESIS

Paciente de 88 afos con lesiones cutaneas desde
hacia 1 afo, empeorando en los ultimos dias. No
fiebre, clinica articular, respiratoria ni gastrointes-
tinal. Hipertension arterial, EPOC, epilepsia parcial
compleja, demencia de Alzheimer y dependiente
para las ABVD. Operada de un tumor en mama y
en tratamiento con omeprazol, acido acetilsalicili-
co, triamtereno/furosemida y levetiracetam.

EXPLORACION FiSICA

En la exploracion fisica realizaba mostraba le-
siones maculopapulosas, purpuricas de predo-
minio en regiones acrales. En algunas locali-
zaciones las lesiones eran necroticas mientras
que en otras regiones las lesiones exhibian
flictenas hemorragicas. Caracteristicamente,
las lesiones se mostraban frias a la palpacion
(Figura 1).

Figura1. Lesiones maculopapulosas purpuricas y necroticas en regiones acrales. A medida que progresa la enfermedad, las lesio-
nes evolucionan hacia la formacion de lesiones necréticas (a, b, ¢, d y f). A nivel de codo derecho (e) se observa lesion purptrica
retiforme no inflamatoria; lesion caracteristica de los sindromes de oclusion microvascular (vasculopatia trombotica).

266



Dermatosis en relacién con la medicina interna

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

En la analitica realizada destacaba la presencia
de 8 x 10% hematies, 17 g/dl hemoglobina y 56%
hematocrito. El anticoagulante lupico fue posi-
tivo sin observarse otras alteraciones en la coa-
gulacion. El estudio de autoninmunidad mostro
negatividad para ANA y ANCA. El anticuerpo an-
ticardiolipina IgM fue positivo mientras que la -2
glicoproteina (IgM e 1gG) y anticardiolipina IgG
fueron negativos. La determinacion de las cri-
globulinas fueron negativas en dos ocasiones.
El estudio del gen JAK2 objetivd una mutacion
en el alelo V617F. La biopsia cutdnea mostraba
una necrosis epidérmica extensa con presencia

©

de trombos de fibrina eosinofilos que ocluian los
vasos sanguineos localizados en dermis superfi-
cial, media y profunda. No se observaron signos
de vasculitis leucocitoclastica. El diagndstico
histopatolégico fue compatible con vasculopatia
trombotica (Figura 2).

DIAGNOSTICO
Sindrome antifosfolipido primario (SAFL) en una
paciente con sindrome mieloproliferativo (SMP).

TRATAMIENTO
Se inicid tratamiento con acenocumarol mante-
niendo un INR 2-3.

Figura 2. La visién panoramica de la biopsia cutédnea exhibe una necrosis epidérmica que afecta a toda la extension de la muestra
(a: H&E x 20 y b: H&E x 40). A mayor aumento, se observan trombos de fibrina eosindfilos que ocluyen la luz de los vasos sangui-
neos y hemorragia. Los vasos se rodean de un infiltrado inflamatorio minimo (c: H&E x 100 y d: H&E x 400).
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La paciente sufrid un incremento de sus cifras
de plaquetarias llegando a 1.000.000, con lo que
las lesiones cutdaneas empeoraron ligeramente.
En este momento, se inicié tratamiento con hi-
droxiurea. Desde entonces, la paciente no pre-
sentd nuevas lesiones cutaneas y las lesiones
preexistentes comenzaron a epitelizar de forma
favorable.

1-5

Existe un amplio abanico de etiologias que pue-
den originar una purpura retiforme acral no in-
flamatoria (vasculpatia trombodtica). La eritrome-
lalgia que se produce en los SMP puede llegar a
provocar una purpura retiforme o incluso lesio-
nes necroticas. Esta desencadenada por la oclu-
sion microvascular mediada por las plaquetas y
caracteristicamente responde de forma favora-
ble al AAS. El sindrome antifosfolipido (SAFL) es
una coagulopatia sistémica que suele afectar a
mujeres en torno a los 40 afos. Su patogenia es
desconocida pero se ha comprobado que los an-
ticuerpos antifosfolipido interfieren en la cascada
de la coagulacion. Las lesiones cutdneas son muy
heterogéneas y pueden ir desde una purpura re-
tiforme acral hasta cuadros graves con repercu-
sion multiorganica (SAFL catastréfico). Para su
diagnostico se emplean los criterios de Sappo-
ro-Sydney donde es necesario cumplir al menos
un criterio clinico y otro serologico. El tratamien-
to en un episodio agudo consiste en anticoagula-
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cion manteniendo un INR 2-3. En nuestra pacien-
te, a pesar de mantener un INR 2-3 las lesiones
cutaneas no se controlaron completamente has-
ta que se inicid hidroxiurea. Por lo tanto, aunque
la paciente cumpliese criterios de SAFL, no po-
demos descartar que el SMP haya contribuido en
las lesiones que presenta la paciente.

Stone MS, Robson KJ, Piette WW. Erythematous
plagues due to platelet plugging: a clue to un-
derlying myeloproliferative disorder. J Am Acad
Dermatol. 2000;43:355-357.12. Michiels JJ, ten
Kate FJ. Erythromelalgia in thrombocythemia of
various myeloproliferative disorders. Am J He-
matol. 1992;39:131-6.

Cervera R, Piette JC, Font J, et al. Antiphospho-
lipid syndrome: clinical and immunologic ma-
nifestations and patterns of disease expression
in a cohort of 1000 patients. Arthritis Rheum.
2002;46:1019-27.

Angles-Cano E, Guillin MC. Antiphospholipid an-
tibodies and the coagulation cascade. Rheum
Dis Clin North Am. 2001;27:573-86.

Bertolaccini ML, Amengual O, Andreoli L, et al.
14" International Congress on Antiphospholi-
pid Antibodies Task Force. Report on antiphos-
pholipid syndrome laboratory diagnostics and
trends. Autoimmun Rev. 2014;13:917-30.

Lim W. Thrombotic risk in the antiphospholipid
syndrome. Semin Thromb Hemost. 2014;40:
741-6.
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Eritema caracteristico, origen atipico

Alvaro Barranquero Fernandez, Pilar Luque Varela,
Gustavo Guillermo Garriga Martina y Norberto Lopez Navarro

ANAMNESIS

Mujer de 83 afos con antecedentes de adeno-
carcinoma de endometrio con metastasis pulmo-
nares en cuidados paliativos. Acude a consulta
por presentar cuadro cutaneo de meses de evo-
lucidon que se inicié en miembros superiores y se
extendid a tronco a modo de lesiones eritemato-
sas irregulares que crecen en sentido centrifugo.

EXPLORACION FiSICA

Multiples lesiones maculopapulosas eritematosas
con borde descamativa y sobreelevado, con algu-
nas lesiones costrosas y ampollas rotas en perife-
ria en tronco y extremidades superiores (Figura 7).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

En la biopsia cutanea (Figura 2) se observa hiper-
queratosis con paraqueratosis, acantosis y dismi-
nucion de la capa granulosa, asi como infiltrado
linfocitario perivascular. Estos hallazgos clinico-
patoldgicos son compatibles con eritema necro-
litico migratorio. En la analitica sanguinea no se
observa aumento de glucagon sérico. Los niveles
de zinc, magnesio, albumina y prealbumina esta-
ban en el limite bajo de la normalidad.

DIAGNOSTICO
Eritema necrolitico migratorio de probable ori-
gen paraneoplasico.

TRATAMIENTO
Tratamiento con suplementos multivitaminicos y
de zinc.

EVOLUCION

Se presentd mejoria de las lesiones tras varias se-
manas de tratamiento, con posterior evolucion a hi-
perpigmentacion residual, tipico de esta patologia.
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Figura 1. Imagen clinica.

Figura 2. Imagen histologica.
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El eritema necrolitico migratorio (ENM) es una
dermatosis infrecuente, que clinicamente se ma-
nifiesta como una erupcidén maculopapulosa con
tendencia al crecimiento centrifugo. Esta entidad
se ha asociado clasicamente al glucagonoma (un
tumor poco frecuente de los islotes pancreati-
Cos).

Sin embargo, en muy raras ocasiones se han des-
crito casos de esta erupcion en pacientes sin este
tipico origen. Varias patologias se han asociado
a este sindrome: la malabsorcién intestinal (en-
fermedad celiaca), cirrosis hepatica, enfermedad
inflamatoria intestinal (enfermedad de Crohn),
pancreatitis cronica y algunos tumores malignos
(carcinoma de células pequenas de pulmon, neo-
plasias intestinales... y otros).
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Se ha postulado una teoria multifactorial: el esta-
do catabdlico inducido por multiples factores (en
nuestro caso, probablemente la neoplasia subya-
cente) ocasiona una hipoaminoacidemia, hipo-
proteinemia, un déficit de zinc y de acidos grasos
esenciales, aumentando el acido araquiddnico a
nivel cutaneo, lo que provocaria un aumento del
estado inflamatorio.

La buena respuesta al tratamiento con suple-
mentos de zinc y multivitaminicos refuerza el
diagnostico.

Tremblay C, Marcil I. Necrolytic Migratory Erythe-
ma: A Forgotten Paraneoplastic Condition. J Cu-
tan Med Surg. 2017 Nov/Dec;21(6):559-561. doi:
10177/1203475417719051. Epub 2017 Jun 29.
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Lo que cuentan unos pies

Carolina Dominguez Mahamud, Aina Vila Payeras, Amador Sola Truyols

y Antoni Nadal Nadal

ANAMNESIS

Vardn de 73 anos, natural de Chile, sin alergias
medicamentosas conocidas. Como habitos
toxicos era exfumador desde 2003, de 60 pa-
quetes/ano desde los 15 afos, y presentaba
alcoholismo crénico leve. Referia realizar una
dieta con alto contenido de picante. Como an-
tecedentes patoldgicos presentaba una angina
inestable en estudio desde 2018 y pendiente
de cateterismo, enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica grave, sindrome de apnea-hi-
poapnea del suefo moderado y enfermedad
renal cronica. Su tratamiento habitual era cal-
cifediol, acido acetilsalicilico, ranolazina, olo-
daterol/tiotropio, atorvastatina, clopidogrel,
nitroglicerina.

Acude en enero de 2019, derivado de urgencias,
por presentar descamacion plantar bilateral de
aproximadamente 1 mes de evolucion que habia

estado tratando con betametasona dipropionato
con leve mejoria. A la anamnesis dirigida, el pa-
ciente no referia sindrome constitucional pero si
una pérdida de 1,5 kg en el ultimo mes, asociando-
lo al inicio de una dieta. No habia presentado mele-
nas o hematemesis. No otra clinica acompanante.

EXPLORACION FiSICA

A nivel plantar, presentaba hiperqueratosis amari-
llenta en forma de placas gruesas en ambas plan-
tas y de manera simétrica. Habia un predominio
de afectacioén en talones y region de primer me-
tatarsofalange. Sin afectacién de espacios inter-
digitales. Ademas, también se apreciaba discreta
descamacion de los pulpejos.

A nivel ungueal presentaba onicdlisis, distrofia
e hiperqueratosis también amarillenta de varias
unas de ambos pies, con predominancia de la
primera ufa (Figura 1).

Figura 1. a) hiperqueratosis plantar amarillenta en forma de placas gruesas en ambas plantas y de manera simétrica. b) onicdlisis,
distrofia e hiperqueratosis también amarillenta de varias uhas de ambos pies, con predominancia de la primera ufia.



Dermatosis en relacién con la medicina interna

Ante dichos hallazgos, encontrandonos con una
hiperqueratosis plantar de reciente aparicion y un
dudoso sindrome constitucional, se curso cultivo
de hongos y se solicitaron las pruebas descritas a
continuacioén de forma ambulatoria.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Radiografia de térax comentada con radiologia
que no muestra alteraciones agudas. Cultivo de
hongos de escamas de plantas de pies, informa-
do posteriormente, con resultado negativo. San-
gre oculta en heces positiva. Analisis de sangre
que evidencia en el hemograma una hemoglo-
bina de 6 g/dl microcitica hipocroma (previa de
noviembre de 12,7 g/dl), resto del analisis normal.

EVOLUCION
Ante los hallazgos se contacta con paciente y se
recomienda ingreso para transfusion de concen-
trado de hematies y ampliacion de pruebas com-
plementarias.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Posteriormente, se procede a completar estudio.
Se realiza un electrocardiograma, que no evidencia
alteraciones. Una gastroscopia, donde se eviden-
cia a 4 cm del cardias, en el cuerpo gastrico, una
lesién ulceroproliferativa de unos 5 cm de diametro
de aspecto neoplasico. Se toman varias biopsias
de la lesidon observada, que son informadas desde
anatomia patologica como adenocarcinoma de
tipo intestinal. Seguidamente, se realiza estudio de
extension por medio de tomografia computeriza-
da de la regiéon toracoabdominopélvico. En él se
evidencia la tumoracion gastrica que mide aproxi-
madamente 5-5,5 cm de longitud, esta centrada en
unién cuerpo/fundus con extremo proximal a unos
17 mm de la unién eséfago-gastrica y se asocia a un
desflecamiento de la grasa peritumoral y a multi-
ples adenopatias subcentimétricas en el ligamento
gastrohepatico (estadio radiolégico T3 N1).

DIAGNOSTICO
Ante la presencia de una hiperqueratosis plan-
tar abrupta asociada a una neoplasia de recien-
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te diagndstico (adenocarcinoma gastrico E-IIB
(T3N1) de tipo intestinal bien diferenciado), llega-
mos al diagndstico de un sindrome de Bazex.

TRATAMIENTO INICIAL

Tras nuestra visita y mientras se realizaba las
pruebas descritas, le pautamos vaselina salicilica
al 10%. Tras los hallazgos evidenciados, se propo-
ne desde oncologia realizar tratamiento con qui-
mioterapia neoadyuvante y cirugia.

EVOLUCION

A la espera de inicio de quimioterapia el paciente
sufre un episodio de hemorragia digestiva aguda en
casa, por lo que es ingresado y se decide, desde ci-
rugia general, cambio de secuencia de tratamiento.

TRATAMIENTO FINAL
Se procede a realizar gastrectomia total con linfa-
denectomia junto a quimioterapia adyuvante.

EVOLUCION

Tras cuatro meses desde nuestra visita inicial y
tras todos los acontecimientos, volvimos a ver al
paciente, que evidenciaba una resolucion com-
pleta de la hiperqueratosis plantar con mejoria
leve de las alteraciones ungueales (Figura 2).

Figura2. Ambos pies con resolucion de hiperqueratosis plantar.
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El sindrome de Bazex, es un sindrome paraneo-
plasico raro, con un pico de incidencia a los
60 afos y con predominancia en hombres (3:1)".
Estd descrito que en un 67% de los pacientes,
las lesiones cutaneas preceden a la neoplasia,
en un 18% simultdaneamente y en un 15% poste-
riormente? La neoplasia mas frecuente asocia-
da es de orofaringe y laringe en un 48,6%>. El
adenocarcinoma gastrico se asocia en un por-
centaje de 8%°.

Se caracteriza por un cuadro de tres fases: prime-
ra, con lesiones eritematoviolaceas con descama-
cién en regiones acrales; segunda, hiperquerato-
sis palmoplantar; tercera, si el tumor no es tratado,
las lesiones progresan por todo el cuerpo®.

La patogénesis es desconocida, aunque se han
descrito mecanismos inmunoldgicos implica-
dos. Como otros sindromes paraneoplasicos,
las lesiones cutaneas se resuelven tras trata-
miento efectivo de la neoplasia y su reaparicion
sugieren recaida“. Algunos autores han emplea-
do dosis bajas de acitretino en casos paliativos®.
Los corticoides topicos, acido salicilico, analo-
gos de la vitamina D y PUVA, suelen ser inefec-
tivos.

Se presenta un sindrome de Bazex, donde las le-
siones nos orientan a buscar una neoplasia, rea-
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lizando un diagndstico precoz y una mejora en el
pronostico del paciente.

Sofia  Sousa, Francisco Patrdo, Miguel
Carvalho, Richard Nunes. Bazex Syndrome:
report of a case associated with a primary
squamous cell carcinoma of the hypopharynx.
Acta Otorrinolaringol. Gallega 2018;11(1):208-
213.

Bolognia JL, Brewer YP, Cooper DL. Bazex
syndrome  (acrokeratosis  paraneoplastica).
An analytic review. Medicine (Baltimore). 1991
Jul;70(4):269-80.

Joel K. Pulickal; Feroze Kaliyadan. Acrokeratosis
Paraneoplastica (Bazex Syndrome). StatPearls
Publishing LLC, 2019.

RaBler F, Goetze S, Elsner P. Acrokeratosis
paraneoplastica (Bazex syndrome)- a systematic
review on risk factors, diagnosis, prognosis and
management. J Eur Acad Dermatol Venereol.
2017:31:1119-36.

Vaynshtok PM, Tian F, Kaffenberger BH.
Acitretin amelioration of Acrokeratosis Para-
neoplastica (Bazex Syndrome) in cases of
incurable squamous cell carcinoma of the
hypopharynx. Dermatol. Online J 2016 Sep
15;22(9).
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Placas, nddulos y ulceras necroticas en paciente

con sindrome constitucional

Cristina Vico Alonso, Alba Sanchez Velazquez, Belén Pinilla Martin

y Concepcion Postigo

ANAMNESIS

Mujer de 54 afos sin antecedentes clinicos de
interés ni historia previa de enfermedad gas-
trointestinal, que consultd por un cuadro de
dias de evolucion de nodulos asintomaticos en
miembros inferiores con rapida ulceraciéon se-
cundaria. Asociaba ademas caquexia y pérdida
de peso severa en los ultimos 3 meses. Referia
algunos episodios de diarrea en las ultimas se-
manas sin asociar productos patologicos.

EXPLORACION FiSICA

Nédulos y placas infiltradas, de morfologia circu-
lar, con ulceras de 1,2 cm con un borde neto eri-
tematoviolaceo bien definido que se extendian
por piernas y tobillos. Algunas de las lesiones cu-
taneas presentaban necrosis centrales (Figura 1).
Los pulsos distales estaban presentes.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Se realizo una radiografia de torax, sin hallazgos,
y un andlisis de sangre rutinario sin eosinofilia,

Figura1.

con funcioén renal normal. Los test de autoinmu-
nidad fueron negativos para PR, (c-ANCA) y MPO
(p-ANCA) asi como para anticuerpos antifosfoli-
pidicos y anticoagulante lupico. Las crioglobuli-
nas fueron también negativas. Se realizd ademas
un estudio completo de trombofilia que resultd
negativo. En cuanto a pruebas de imagen, un
estudio eco-doppler reveld una suboclusion de
vena femoral superficial derecha y una trombosis
completa de la vena poplitea izquierda.

Se realizé una biopsia cutanea incisional que evi-
dencid vasos de mediano y pequeno tamano de
dermis reticular media y profunda con oclusion
parcial y completa de la luz por trombos hialinos.
No se identificaba necrosis fibrinoide de la pared
vascular ni infiltrado inflamatorio agudo neutrofili-
co, aunque si frecuentes eosinofilos en la dermis.
En la pared de algunos de los vasos trombosados
se observaban formaciones granulomatosas cons-
tituidas por histiocitos epitelioides y células multi-
nucleadas gigantes, sin componente inflamatorio
linfocitario ni necrosis caseosa (Figura 2).

Figura 2.



Dermatosis en relacién con la medicina interna

Las técnicas de Ziehl, PAS y Grocott no demos-
traron microorganismos.

Ante el hallazgo histopatoldgico en piel de vascu-
litis granulomatosa trombosante y la clinica sisté-
mica de la paciente, se indicé un estudio endos-
copico para descartar enfermedad inflamatoria
intestinal (Ell). La colonoscopia reveld hallazgos
compatibles con enfermedad de Crohn coldnica
grave.

Vasculitis granulomatosa trombosante como ma-
nifestacion cutanea especifica de enfermedad
de Crohn.

Se inicié tratamiento con antibioterapia, metil-
prednisolona intravenosa 1,5 mg/kg y anticoagu-
lacion con acenocumarol siendo dada de alta a
las dos semanas con remision completa de las
lesiones cutaneas.

1-6

Casi las mitad de los pacientes con Ell presen-
tan manifestaciones extraintestinales, siendo las
mas comunes las lesiones cutaneas. Se han des-
crito tres formas diferentes de afectaciéon cuta-
nea: lesiones cutaneas especificas, aquellas que
son idénticas histopatoldogicamente a las que
aparecen en el intestino, pero en zonas de piel o
mucosas adyacentes; lesiones cutdneas reacti-
vas, probablemente secundarias a una reaccion
antigénica cruzada entre antigenos de la piel y
el tracto gastrointestinal, como el eritema nudo-
so, las aftas orales, el pioderma gangrenoso y
la vasculitis cutanea; y lesiones asociadas, cuyo
mecanismo patogénico es totalmente desco-
nocido, como son la pustulosis palmoplantar,
el vitiligo, el eritema palmar y la hidrosadenitis
supurativa.

La enfermedad de Crohn metastasica es una for-
ma infrecuente de enfermedad de Crohn extra-
intestinal caracterizada por la presencia de gra-
nulomas no necrotizantes en organos alejados
del tracto gastrointestinal, siendo la piel la loca-
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lizacion mas frecuente y las piernas, vulva, pene
y cara los lugares mas comunmente afectados.
Histoldgicamente presenta granulomas dérmi-
cos no necrotizantes de tipo sarcoideo. Dentro
de las formas de Crohn metastasico se ha des-
crito una variedad aun mas infrecuente (11 casos
publicados hasta ahora), que es la vasculitis o lin-
fangitis granulomatosa cutanea, a veces trombo-
sante, como en nuestro caso, caracterizada por
la presencia de granulomas de tipo sarcoideo en
la pared de los vasos, generalmente con necrosis
fibrinoide, que se acompanfa hasta en un 60% de
los casos de eosindfilos dérmicos, lo que facilita
el diagnostico diferencial con la sarcoidosis.

Es deber del dermatélogo considerar tal entidad
clinico-patoldgica entre las claves diagndsticas
gue permitan, como en este caso, encauzar las
pruebas complementarias necesarias para el
diagnostico y tratamiento de la enfermedad in-
flamatoria intestinal.

Ishida M, lwai M, Yoshida K, Kagotani A, Okabe
H. Metastatic Crohn’s disease accompanying
granulomatous vasculitis and lymphangitis in
the vulva. Int J Clin Exp Pathol 2013;6:2263-
66.

Burns AM, Walsh N, Green PJ. Granulomatous
vasculitis in Crohn's disease: a clinicopathologic
correlate of two unusual cases. J Cutan Pathol.
2010;37:1077-8.

Sabat M, Luelmo J, Sdez A. Cutaneous granulo-
matous vasculitis in metastatic Crohn’s disease.
JEADV 2005: 19, 638-65.

Kurtzman DJB, Jones T, Lian F, Peng L. Metasta-
tic Crohn’s disease: A review ans approach to
therapy. JAAD 2014; 71:804-813.

Ko JS, Uberti G, Napekoski K, Patil DT, Billings
SD. Cutaneous manifestations in inflammatory
bowel disease: a single institutional study of
non-neoplastic biopsies over 13 years. J Cutan
Pathol. 2016;43:946-95.

Hagen JW, Swoger JM, Grandinetti LM. Cuta-
neous Manifestations of Crohn Disease. Derma-
tol Clin. 2015;33:417-31.
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Lesiones eritematocostrosas en torax superior
David Vega Diez, Marta Bandini, Ana Rodriguez-Villa Lario

e Isabel Polo Rodriguez

ANAMNESIS

Varon de 71 anos, fumador de 3 paquetes/dia hasta
hace siete aflos y en seguimiento por urologia por
HBP y elevacion del PSA con biopsias de prostata
repetidas sin signos de neoplasia, que acude a ur-
gencias por la aparicion desde hace cinco meses de
exantema eritematoso pruriginoso en frente, region
malar y region superior del térax con progresion
hacia cuero cabelludo, brazos y manos, asi como
debilidad muscular en cintura escapular y pelviana
en los dos ultimos meses, asociando en los ultimos
dias a dolor a la movilizacion de las articulaciones
de dichos territorios. Niega sindrome constitucio-
nal, fiebre, alteraciones del ritmo intestinal, produc-
tos patoldégicos en las heces, tos, expectoracion,
dolor toracico, disfagia o fenomeno de Raynaud.

EXPLORACION FiSICA

En térax se observa placa eritematoviolacea in-
filtrada, en capelina que afecta a 1/3 superior de
espalda, cuello y escote, de bordes bien demar-
cados, con lesiones papulocostrosas dispersas en
cara anterior de torax (Figura 1) asi como eritema

Figura 1. Eritema en capelina con lesiones papulocostrosas
en cara anterior del térax.

difuso en resto de abdomen y MMSS y escoriacio-
nes secundarias al rascado de distribucion gene-
ralizada. En cara dorsal de ambas manos destaca
eritema violdceo mas intenso en articulaciones
MCEF, asi como lesiones purpuricas milimétricas en
dorso de dedos con engrosamiento de la cuticula.
En region facial, eritema violaceo de predominio
periorbitario asociado a edema (Figura 2), mien-
tras que en cuero cabelludo encontramos poiqui-
lodermia en regién frontal, con lesiones papulo-
costrosas similares a las encontradas en el escote.
Resto de exploracion fisica sin alteraciones.

Figura 2. Eritema en heliotropo y lesiones papulocostrosas
frontales.



Dermatosis en relacién con la medicina interna

En las pruebas analiticas realizadas no se objeti-
van alteraciones en hemograma ni en bioquimica
salvo CK de 2.265 con estudio de autoinmunidad
con ANA 1/160 con patron moteado con antiD-
NA negativo y ENA negativos, siendo positivos
los anticuerpos antiTIF con anti Jo1, PI7, P12, EJ,
SRP, MI2, MDA5, Ku, PM-Scl 100, Scl70 y SSA/Ro
negativos.

Se realiza biopsia muscular con positividad para
HLA en la region perifascicular sin encontrarse
infiltrado inflamatorio perimisial, atrofia perifas-
cicular o depdsito del complejo de ataque de
membrana del complemento en capilares endo-
misiales. En la biopsia cutanea se observa infil-
trado inflamatorio de predominio linfocitario y
extenso depdsito de mucinas dérmicas con la
técnica PAS azul alcian, con negatividad en la in-
munofluorescencia directa.

En TAC toracoabdminopélvico se observa lesion
pulmonar en lébulo inferior izquierdo en proba-
ble relacion con afectacion tumoral, realizandose
PAAF de este nddulo con histologia compatible
con carcinoma neuroendocrino de célula peque-
Aa.

Dermatomiositis paraneopldsica secundaria a
carcinoma pulmonar neuroendocrino de célula
pequena.

Se inicid tratamiento con corticoides a dosis de
1 mg/kg/dia, siendo necesario, ante progresion
de la enfermedad, inmunoglobulinas intraveno-
sas y tratamiento con rituximab IV.

Tras el diagndstico inicial se realizd estudio de
extension sin objetivarse enfermedad tumoral
extrapulmonar, comenzandose tratamiento cor-
ticoideo a dosis de 1 mg/kg/dia, con mejoria de
la sintomatologia y practica desaparicion de las
lesiones cutaneas. Dada la persistencia de la de-
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bilidad muscular y al referir episodios frecuentes
de disfagia se decide iniciar tratamiento con in-
munoglobulinas intravenosas y dada la progre-
sion de la debilidad muscular pese al tratamiento
se inicio tratamiento con rituximab.

Respecto al tratamiento del carcinoma pulmonar
se comenzo, de acuerdo con el servicio de onco-
logia, tratamiento con cisplatino y etopoxido.
Durante los meses posteriores al diagnodstico el
paciente presentd debilidad progresiva y mul-
tiples episodios de infecciones respiratorias e
infecciones del tracto urinario que precisaron
ingreso en 3 ocasiones, falleciendo el paciente
5 meses después del diagndstico por complica-
ciones secundarias al proceso neoformativo.

La dermatomiositis (DM) y la polimiositis (PM)
pertenecen al grupo de miopatias inflamatorias
idiopaticas (MIl). Estas entidades se caracterizan
por la presencia de debilidad muscular proximal,
niveles elevados de enzimas musculares, altera-
ciones especificas en el electromiograma y por la
presencia de infiltrado inflamatorio en el muscu-
lo esquelético. Dentro de las manifestaciones cu-
taneas clasicas encontramos las papulas de Got-
tron, el eritema en Heliotropo, el eritema facial, el
eritema en capelina, los infartos hemorragicos en
dedos y las alteraciones ungeales.

La asociacion entre las MIl y el cancer esta bien
establecida (en especial con la dermatomiosi-
tis). Los tumores mas frecuentemente asociados
(aproximadamente el 70%) son el adenocarcino-
ma de cérvix, de pulmodn, de ovario, de pancreas,
de vejiga y de estdmago. Las caracteristicas cli-
nicas que deben hacer sospechar un origen pa-
raneopldsico de una DM son la edad avanzada,
la enfermedad cutanea severa (en especial si hay
necrosis dérmica o eritema en capelina extenso),
la resistencia al tratamiento, historia personal tu-
moral previa, la ausencia de afectacién pulmonar
y la ausencia de anticuerpos asociados a miositis
o la positividad de anticuerpos asociados a mio-
sitis asociada a malignidad (antiTIF o antiNXP).
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V. Madan, H. Chinoy, C. E. M. Griffiths et al, De-
fining cancer risk in dermatomyositis. Part |,
2009, Clinical and Experimental Dermatology,
34, 451-455.

Requena C, et al. Dermatomiositis paraneoplasica:
estudio de 12 casos. Actas Dermosifiliogr. 2014.
lorizzo LJ, Jorizzo JL. The treatment and progno-
sis of dermatomyositis: an updated review. J Am
Acad Dermatol 2008;59:99-112.
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associated with dermatomyositis and polymyo-
sitis in Taiwan: a nationwide population-based
study. Br J Dermatol 2009;161:854-60
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Lesiones eritematoviolaceas multiples resistentes

a tratamiento

Inés Gracia-Darder, Oriol Corral-Magana, Julian Boix-Vilanova y Ana Bauza

Mujer de 40 anos con antecedentes patologicos de
neoplasia in situ de recto en remisién completa tras
tratamiento quirurgico y acné facial con buena res-
puesta a tratamientos tépicos. Como antecedentes
familiares su padre y hermano habian presentado
acné grave. Se encontraba en seguimiento en otro
centro desde hacia 8 anos por hidradenitis supu-
rativa de inicio en axila izquierda y posteriormente
en zona inguinal tratada con antibidticos tépicos y
orales, precisando una intervencion quirurgica en
axila con leve mejoria sintomatica. Hacia 2 afnos,
tras un embarazo, la paciente habia consultado a
otro centro por la aparicion de una ulcera en pier-
na derecha de meses de evolucion que fue inicial-
mente tratada con antibioterapia, diagnosticando-
se tras la realizacion de una biopsia y la obtencion
de cultivos negativos, de pioderma gangrenoso.
Habia recibido prednisona 60 mg via oral descen-
diendo progresivamente la dosis durante 8 meses.
Al suspender el tratamiento corticoideo, desarrollod
multiples lesiones nodulares eritemato-violaceas,
muy dolorosas, en diversas localizaciones que fue-
ron histoldgicamente sugestivas de pioderma gan-
grenoso por lo que se trataron con prednisona 30
mg al dia via oral junto con Dapsona 100 mg diarios
via oral durante 12 meses, sin respuesta clinica. La
paciente fue remitida entonces a nuestro centro.
A la anamnesis, negaba la presencia de artralgias
o signos de artritis, fotosensibilidad, aftas orales o
genitales, o fenomeno de Raynaud en extremida-
des. Tampoco presentaba dolor abdominal, altera-
ciones del habito deposicional, clinica respiratoria,
u otra sintomatologia acompanante.

Destacaban lesiones nodulares eritemato-violaceas
multiples, bien delimitadas de diferente tamafio y
morfologia, algunas presentaban ulceracién super-
ficial, no supurativas, distribuidas de forma simétri-
ca en extremidades inferiores y tronco (Figura 1a).
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Figura 1a. Iméagenes Clinicas. Papulo-nodulos eritemato
violaceos con ulceracion superficial central distribuidos
simétricamente en ambos muslos.

Ademas presentaba lesiones cicatriciales en ambas
axilas junto con papulas y nédulos eritematosos
con fistulas activas y drenaje de material purulento.

Se realizd una nueva biopsia de una de las lesiones
del muslo en la que se observaba un infiltrado in-
flamatorio linfoplasmocitario con numerosos poli-
morfonucleares neutrdfilos y eosindfilos que afec-
taba practicamente toda la dermis, afectando de
forma focal el tejido celular subcutaneo, sugestiva
de pioderma gangrenoso. En la ecografia cuta-
nea de axilas e ingles se observaron multiples tra-
yectos fistulosos y abscesos compatibles con una
hidradenitis Hurley lIl. Se realizdé una colonoscopia
con toma de biopsias que resulté sin hallazgos.

En la analitica destacaba leucocitosis con neu-
trofilia asi como una PCR y VSG elevadas, re-
sultando sin alteraciones el perfil hepatico y re-
nal, el ionograma, asi como la autoinmunidad vy
el recuento de Inmunoglobulinas. El estudio de
genética molecular no detectd mutaciones en el
analisis de los genes responsables de la Fiebre
Mediterranea Familiar (gen MEFV), el sindrome
TRAPS (gen TNFRSF1A), el sindrome de Hiper-IgD
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y fiebre periddica (gen MVK), los sindromes pe-
riddicos asociados a la criopirina (gen NLRP3),
el sindrome de Blau/sarcoidosis de inicio precoz
(gen NOD2), del sindrome de artritis piogénica
estéril, pioderma gangrenoso y acné (PAPA), la
Hiperzinquemia/hipercalprotectinemia (gen PS-
TPIP1) ni de la deficiencia de adenosin deamina-
sa-2 (gen CECR1). El estudio del gen NOD2 arrojo
la variante p.(Gly908Arg) en solo uno de sus dos
alelos (heterocigosis), presentando este polimor-
fismo una mayor susceptibilidad a padecer en-
fermedad inflamatoria intestinal

Ademas, se le solicitd un estudio genético san-
guineo para la mutacion del gen PSTPIP1 descrita
en el sindrome PAPA (artritis piogénica, pioder-
ma gangrenoso y acné) que resultd negativo.

Sindrome de PASH (Pioderma gangrenoso, acné
e hidradenitis supurativa)

Se iniciod tratamiento con Ciclosporina 3 mg/kg/
dia via oral con importante mejoria inicial de las
lesiones de pioderma, no obstante, aparecieron
multiples lesiones exofiticas eritemato-rosadas
que clinica e histologicamente eran sugestivas
de granuloma pidgeno multiple, sin presencia de
otra sintomatologia sistémica acompanante, que
se trataron con corticoides topicos de alta poten-
cia inicialmente, seguido de tratamiento con ta-
crolimus 0.1% tépico dos veces al dia, ademas del
tratamiento con Ciclosporina.

A los siete meses, debido a la mejoria insuficiente
y el dolor de la paciente, se decidio anadir, Ana-
kinra 100 mg diarios via subcutanea. Du