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El aprendizaje

El aprendizaje es un proceso complejo que abarca
no solo los componentes cognitivos, sino también los
componentes motivacionales.

En cuanto a los componentes cognitivos, se pueden
considerar las estrategias cognitivas, metacognitivas y
de manejo de recursos. Entre las estrategias cognitivas,
se distinguen las de repaso, elaboracién y organizacion.
En cuanto a las estrategias metacognitivas, se plantean:
el planeamiento, el control y la regulacion. Por ultimo,
se consideran las estrategias de manejo de recursos
que incluyen la organizacion del tiempo y ambiente de
estudio, la regulacién del esfuerzo, el aprendizaje con
pares y la busqueda de ayuda.

Por otro lado, estan los componentes motivacionales
o afectivos, entre los cuales se pueden mencionar
la orientacion motivacional intrinseca o extrinseca,
la valoraciéon de las tareas, los sentimientos de
autoeficacia, las creencias de control y la ansiedad.
La motivacion intrinseca se vincula con aquellas
acciones realizadas por el interés que genera la propia
actividad, considerada como un fin en si misma y no
como un medio para alcanzar otras metas. En cambio,
la motivacion extrinseca, se caracteriza generalmente
como aquella que lleva al individuo a realizar una
determinada accion para satisfacer otros motivos que
no estan relacionados con la actividad en si misma.
Parece mas probable que el estudiante motivado
intrinsecamente seleccione y realice actividades por
el interés, curiosidad y desafio que éstas le provocan,
en cambio, resulta mas probable que un estudiante
motivado extrinsecamente se comprometa en ciertas

actividades sélo cuando éstas ofrecen la posibilidad
de obtener recompensas externas. Otro de los
aspectos vinculados a la motivacién es el relativo a la
valoracion de las tareas, en tal sentido una valoracion
positiva de las tareas podria conducir al estudiante a
involucrarse mas en el propio aprendizaje y a utilizar
estrategias cognitivas mas frecuentemente. En
otras palabras, cuando las tareas académicas son
percibidas como interesantes, importantes y utiles los
estudiantes pueden estar mas dispuestos a aprender
con comprension. Los sentimientos de autoeficacia
conciernen a las percepciones de los estudiantes sobre
su capacidad para desempefar las tareas requeridas
en el curso. Las creencias de control del aprendizaje,
aluden al grado de control que los estudiantes creen
tener sobre su propio aprendizaje. Conforme a este
concepto, cuando una persona cree que el lugar,
la causa o la raiz del control de los resultados de su
actuacion esta en ella misma y que los resultados que
obtenga dependen de ella. Finalmente, otro aspecto a
considerar es la ansiedad, al respecto se postula que
la ansiedad correlaciona negativamente con el uso de
estrategias de aprendizaje.

En definitiva, el fendbmeno de aprendizaje es un
proceso de interaccion entre quien aprende y
el objeto del conocimiento, que puede darse en
diferentes ambitos.

Para que el aprendizaje ocurra y por consiguiente la
estructura cognitiva del estudiante se modifique, deben
darse la concurrencia de factores intrapersonales, y
contextuales o socio-ambientales.

Roberto Glorio

Doctor de la Universidad de Buenos Aires
Master en Docencia Universitaria Universidad de Buenos Aires
Profesor Regular Adjunto Universidad de Buenos Aires
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INTRODUCCION

La atrofodermiaidiopatica de Pasini y Pierini (AIPP) es una
enfermedad de baja frecuencia en la practica, descripta
por primera vez en 1923, de etiologia desconocida. Desde
su descripcion se plantean diferencias de criterios en su
clasificacion. Se realiza una breve revision. Se presentan
dos casos de pacientes con lesiones deprimidas en
tronco anterior y posterior.

CASO CLIiNICO

Caso 1: Varén de 14 afios de edad, sin antecedentes
patolégicos, que consulté al servicio por placas
deprimidas, definidas, de borde abrupto, ovaladas, de
2 cm de largo, levemente hiperpigmentadas, en regién
lateral toracica izquierda y sacra, dispuestas de forma
perpendicular al eje mayor del cuerpo, asintomaticas, de
un afio y medio de evolucidn, sin antecedentes de lesiones
inflamatorias en dicha region. (Fig. 1) Se realiza biopsia
de piel que informa epidermis levemente adelgazada con
borramiento de algunas crestas e hiperpigmentaciéon de
la capa basal. Escaso infiltrado perivascular linfocitico en
dermis papilar. No se observan cambios en el colageno.
Los anexos se encuentran conservados y presenta un
ligero aumento en el tamafio del musculo piloerector.
(Fig. 2) Se instauré tratamiento con tetraciclinas, con
respuesta nula.

Caso 2: Mujer de 47 afios de edad, con antecedentes
de hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina, que
presentaba al examen fisico: lesiones deprimidas,
ovoideas, definidas, de diferentes tamafos, siendo la
mayor de 4-5 cm de largo, color piel, asintomaticas,
en tronco (region anterior y posterior), de 15 afios de
evolucién, sin sintomas asociados. (Fig. 3) También se
decide realizar andlisis histopatologico, el cual informa
leve hiperpigmentacion de la capa basal, sin cambios
en dermis reticular y anexos preservados. (Fig. 4) No se
realizé ningun tratamiento.

Con los hallazgos clinicos y el resultado histopatoldgico
se diagnostica, en ambos casos, atrofodermia idiopatica
de Pasini y Pierini.

COMENTARIOS

La atrofodermia idiopatica de Pasini Pierini (AIPP)
fue descripta por primera vez en 1923 por Pasini, y
completada por Pierini, médico argentino, en 1936, quien
la considerd como una variante de la morfea. En 1958,

Atrofodermia idiopatica de Pasini y Pierini

Figura 1. Placas deprimidas, definidas, de borde abrupto,
ovaladas, de 2 cm de largo, levemente hiperpigmentadas,
en region lateral toracica izquierda, dispuestas de forma
perpendicular al eje mayor del cuerpo.

Figura 2. (HE-10x) Epidermis levemente adelgazada con
borramiento de algunas crestas e hiperpigmentacion de la
capa basal. Escaso infiltrado perivascular linfocitico en dermis
papilar. Anexos conservados y ligero aumento en el tamafio
del mésculo piloerector.



asintomaticas, en region posterior de tronco.
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Figura 4. (HE-40x) Leve hiperpigmentacion de la capa basal,
sin cambios en dermis reticular y anexos preservados.

Canizares introdujo por primera vez esta patologia en la
literatura americana y la considerd una entidad distinta a
la morfea (1) (Fig. 5).

Su patogenia aun es controversial. Se han involucrado
mecanismos inmunolégicos con células T aberrantes,
relacionadas con la destruccion de fibras colagenas, y
a la disminucién marcada de glucosaminoglucanos en la
matriz extracelular, asi como agentes infecciosos, entre
los que se destaca Borrelia burgdorferi (2, 3).

Afecta principalmente a mujeres adolescentes y jévenes.
Surelaciény clasificacién con la morfea es aiin hoy motivo
de discusion. Hay opiniones diversas considerandola
como una forma de morfea atréfica abortiva o superficial
(Tabla 1), otros autores como Ackerman y Achenbach
estan en desacuerdo con este término, ya que la
consideran el estadio final de la morfea, y otros que la
consideran como una entidad nosoldgica per se. (Tabla
Il) La duda se plantea en el momento en que algunos
pacientes presentan lesiones de ambas entidades (4-6).

La presentacion clinica de esta enfermedad es con placas
atréficas definidas, de bordes abruptos (en acantilado o
como huella sobre la nieve). La piel suprayacente puede
ser hipo, hiperpigmentadas o sin cambios evidentes,
pero sin signos inflamatorios previos. El tamafio
varia de milimetros a varios centimetros, afectando
principalmente tronco, de forma bilateral y simétrica. El

Atrofodermia idiopatica de Pasini y Pierini

L
Afecta principalmente

a mujeres
adolescentes vy
jovenes. Su relacion
v clasificacion con la
morfea es aun hoy

Motivo de discusion.

tiempo de evolucion varia desde un mes a 10 afios y el
curso de la enfermedad es asintomatico (2).

Los hallazgos histopatolégicos muestran una epidermis
normal o atréfica con hiperpigmentacion basal, atrofia
dérmica (lo ideal es realizar dos biopsias, una de las cuales
debe realizarse en zona simétrica a la enferma, para poder
compararlas), diferentes grados de homogeneizacion de
fibras colagenas en dermis papilar o reticular superficial
y los anexos conservados. Todos estos hallazgos son
variables y ninguno es patognomoénico; sin embargo,
ayudan a descartar morfea.

El diagnéstico es clinico y se apoya con la histologia
principalmente para descartar los hallazgos tipicos de
morfea (2). En general no requieren tratamiento pero
estd descripto el uso de penicilinas o tetraciclinas,
hidroxicloroquina y UVA 1 con respuestas variables (7, 8).

Exponemos los casos de dos pacientes con diagndstico
de atrofodermia de Pasini y Pierini, con lesiones de
variable tiempo de evolucién, donde hay que evaluar si
las lesiones tipicas de la enfermedad se encuentran o no
asociadas a lesiones de morfea, lo cual es muy variable
segun la literatura.

Es una entidad de baja frecuencia y en la cual todavia
no se conoce su patogenia y su clasificacion es aun hoy
motivo de controversia.
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Tabla I. Clasificacion de la morfea o esclerodermia localizada

ATROFODERMIA

Morfea en placa St 2
« Morfea en placa IDIOPATICA PROGRE S_S I VA  Idiopathic Atrophoderma of Pasini and Pierini

Atrofodermia de Pasini y Pierini NG 5
: * PER 1 DOTTORI

Morfea queloidea (morfea nodular) LUIGI E. PIERINI DONATO VIVOLI

(Liquen escleroso y atréfico) e ooyt e e D

(1. A.) into the already overcrowded Amer-

ican dermatologic nomenclature. More than
. aname, it is a concept which may be applied
to some unclassified atrophies or to an
“atypical” form of morphe.

The Original Case of Pasini
In 1923 Agustin Pasini, of Milan, re-
ported a case of a young woman, aged 21,
iar cutaneous atrophy invelving

Morfea generalizada AL
Estratto dal Giarnale Ttaliano di Dermatologia e Sifilologia

FASCICOLO Tl - 1936 - X1y

Morfea ampollosa

Morfea lineal
* Morfea lineal (esclerodermia lineal) e

* En coup de sabre _ 44 i
* Hemiatrofia facial progresiva = il redpay: %

i v

Morfea profunda

* Morfea profunda

* Morfea subcutanea

 Fascitis eosinofilica

* Morfea panesclerdtica de la infancia

Tabla I: Tomada de: Peterson LS, Nelson AM, Su WP. Classification of morphea (localized scleroderma). Mayo Clinic Proc. 1995; 70 (1): 1068-1076

Tabla Il. Diferencias entre AllP y MORFEA Figura 5. Articulo de Luigi Pierini en el “Giornale Italiano di Dermatologia e Sifilologia, del afio 1936”

AIPP MORFEA CLASICA
. _ . Referencias
Borde lilaceo Inexistente Presente casi siempre
Induracion Inexistente Presente 1. LeeY, OhY, Ahn SY, Park HY, et al. A Case of Atrophoderma of Pasini dos casos. Dermatol Argent. 2003; 9: 225-228.
and Pierini Associated with Borrelia burgdorferi Infection Successfully 5. Amano H, Nagai Y, Ishikawa O. Multiple morphea coexistent with

Borde

Neto. Generalmente deprimido Mas o menos neto. No deprimido

(en acantilado o huella sobre nieve)
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Treated with Oral Doxycycline. Ann Dermatol. 2011; 23: 352-356.
Saleh Z, Abbas O, Dahdah MJ, Kibbi AG, et al. Atrophoderma of
Pasini and Pierini: a clinical and histopathological study. J Cutan
Pathol. 2008; 35: 1108-1114.

Gonzalez-Moran A, Martin-Lépez R, Ramos ML, Roman C, y colab.
Atrofodermia idiopatica de Pasini y Pierini. Estudio de cuatro casos.

atrophoderma of Pasini-Pierini (APP): APP could be abortive
morphea. J Eur Acad Dermatol Venereol. 2007; 21: 1254-1256.

6. Peterson LS, Nelson AM, Su WPD. Classification of morphea
(localized scleroderma). May Clin Proc. 1995; 70: 1068-1076.

7. Bielsa Marsol |. Actualizacion en la clasificacion y el tratamiento de la
esclerodermia localizada. Actas Dermosifiliogr. 2013; 104: 654-666.

Comienzo Actas Dermosifiliogr. 2005; 96: 303-306. 8. Carter JD, Valeriano J, Vasey FB. Hydroxychloroquine as a treatment
Curso Mis duraderoy estabe Tendencia a la molucio oo o oot b b ooty yaggema o Pesn and Pt J Domatol 005 ¢
Grosor de dermis Disminuida Aumentada

Aspecto a pequeiios aumentos Piel normal Dermis homogénea

Esclerosis Ausente 0 minima Presente

Fibras elasticas Normales Normales

Anexos Normales Ausentes o reducidos

Curso Prolongado e invariables a forma sistémica Autolimitado-ocasional viraje

Tabla Il: Tomada de: Gonzalez-Moran A, Martin-Lépez R, Ramos ML, Roman C, y colab. Atrofodermia idiopatica de Pasini y Pierini. Estudio de cuatro casos.
Actas Dermosifiliogr. 2005; 96: 303-306.
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INTRODUCCION

La incidencia de metéastasis cutaneas de los carcinomas
de origen interno ha experimentado un incremento en los
Ultimos afos. Si bien son poco comunes, aquellos casos
de origen tiroideo son aun mas raros (1%). Ocurren
usualmente en el curso de una enfermedad diseminada
y estan tipicamente asociadas a peor prondstico. Los
subtipos papilar y folicular son las formas clinicas mas
frecuentes y, cuando los mismos invaden, lo hacen en
su mayor proporcion al pulmon (49%), ganglios linfaticos
(40%) y hueso (25%).

CASO CLIiNICO

Paciente de sexo masculino, de 79 afos de edad,
con antecedentes de diabetes no insulino requiriente,
adenocarcinoma de préstata en 1994 con tratamiento
quirdrgico y carcinoma papilar de tiroides con diagnéstico
en 2011, que requirié tiroidectomia total y vaciamiento
ganglionar cervical, con multiples recidivas ganglionares
por lo que realiz6 tratamiento con radioterapia.

Consulté a nuestro servicio por una lesion tumoral
eritematosa cupuliforme, bilobulada, de consistencia
firme, superficie brillante, no adherida a planos profundos,
dolorosa al roce, de 3 mm de diametro, localizada en la
region lateral derecha del cuello, de 1 afio de evolucién.
(Figs. 1 y 2) Ademas se palpaban multiples adenopatias
duras, adheridas a planos profundos, no dolorosas.

Se realizé biopsia incisional de la lesion que informo
proliferacion en dermis, constituida por células de
nucleos moderadamente pleomorfos con inclusiones
y surcos, que se organizaba en papilas y cordones,
identificandose cuerpos de psamoma. (Fig. 3) Ademas
se realizé6 inmunohistoquimica que resulté positiva para
TTF1, CAM 5.2, CEA vy citoqueratina 20 y 5. (Fig. 4) El
laboratorio evidencié niveles elevados de anticuerpos
antitiroglobulina (16.6 Ul/ml) y valores suprimidos de
TSH (<0,10 Ul/ml). También fueron solicitados PET TC
con fluorodesoxiglucosa (FDG) que fue compatible
con persistencia de la enfermedad de base a nivel
locorregional y nodal de mediastino, y un rastreo corporal
total (RCT) sin evidencia de tejido tiroideo funcionante
con avidez por el radiotrazador (1131). Se indico
tratamiento hormonal sustitutivo y dosis terapéuticas de
iodo radiactivo. Evolucion6 favorablemente, sin aparicién
de nuevas lesiones en piel.
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Figura 1. Foto clinica al momento de la consulta. Lesion
tumoral nodular eritematosa en base de cuello.

Figura 2. Nodulo cupuliforme, bilobulado a mayor aumento.



Las metéastasis cutaneas de neoplasias de 6rganos
internos son inusuales y representan una incidencia total
del 5.3%. El tumor primario que con mayor frecuencia
metastatiza en piel es el adenocarcinoma de mama,
seguido por el cancer de pulmén y el melanoma. También
se ha observado en el carcinoma de colon, recto, ovario,
rindn y cavidad oral (1, 2). El compromiso cutaneo
secundario al carcinoma de tiroides es excepcional
(menos del 1%) y generalmente es un marcador de
diseminacién de la enfermedad (1, 3, 4).

Existen diferentes formas clinicas de presentacion,
que incluyen el tipo papilar, folicular, células de Hirtle,
medular y anaplasico. El carcinoma papilar si bien es la
variante de mayor frecuencia (50-89%), las metastasis
ocurren solo en el 10% de los pacientes afectados (3).

Se presentan habitualmente entre los 50 y 70 afios de
edad y afectan a ambos sexos por igual (4, 5). Se plantean
varios mecanismos en la produccion de metastasis
cutaneas, que incluyen: extension directa del tumor, via
hematdgena, via linfatica y la implantacion de células
tumorales durante la biopsia o el acto quirdrgico. También
se han descripto a nivel de la cicatriz de tiroidectomia y
en la regién de puncién biopsia. Los sitios de metastasis
habitual del cancer papilar son los ganglios linfaticos
(40%) y secundariamente el compromiso a distancia
de pulmén (49%) y hueso (25%). Otras localizaciones

de menor frecuencia son el higado, rifion, glandula

suprarrenal, ovarios y piel (1, 3, 4). Clinicamente se
presentan como nédulos o placas eritemato- violaceas
o color piel normal, Unicas o multiples, firmes, no
adheridos a planos profundos, la mayoria de las veces
asintomaticos, aunque en algunas ocasiones pueden ser
dolorosas o pruriginosas. Usualmente son de crecimiento
rapido y de esta manera comprometen estructuras
vecinas (1-6). El 70% se localiza en cuero cabelludo y
el resto en cara o cuello, debido a que la dermis cuenta
con una rica vascularizacién en estas localizaciones (1,
4). Pueden confundirse con tumores de origen anexial,
lipomas, quistes epidermoides y cilindromas. Algunas
veces las metdstasis nodulares aparecen con aspecto
angiomatoso por lo que hay que diferenciarlas del
granuloma piégeno, hemangioma tuberoso y el sarcoma
de Kaposi (1, 5, 6).

El diagndstico histopatologico puede resultar dificultoso
debido a que comparte caracteristicas estructurales con
tumores primarios de las glandulas sudoriparas como
el hidradenoma papilifero y el siringocistoadenoma
papilifero. En el carcinoma papilar suelen identificarse
estructuras esféricas y calcificadas conocidas como
cuerpos de psamoma (25% de los casos) y el epitelio
del tumor suele estar constituido por una unica linea
de células columnares de caracteristicas atipicas, en
contrapartida con los tumores glandulares que se hallan
tapizados de un epitelio doble (5, 6).

Actualmente las técnicas de inmunohistoquimica
especificas resultan de gran utilidad para determinar
el origen del tejido de donde provienen y permiten
diferenciar las metastasis de otros tumores. Los
marcadores mas utilizados son el factor de transcripcion
tiroideo tipo 1 (TTF-1), tiroglobulina (TG), citoqueratina 7,
galectina 3, entre otros (1, 4, 5). TTF-1 es una proteina
nuclear expresada en las células del epitelio folicular,
utilizado como marcador de diferenciacién tiroidea, pero
también es marcador celular pulmonar y cerebral. La
sensibilidad es del 92% cuando se usa solo. Asimismo
el dosaje sérico de TG, una glicoproteina producida sélo
por las células foliculares tiroideas (normales o atipicas)
es de gran utilidad no sdélo para el diagndstico de
metastasis (especificidad del 95% de la variante papilar),
sino también para el seguimiento del enfermo que realizé
tratamiento completo de su neoplasia tiroidea (1, 4, 5).

La citoqueratina 7 es una queratina tipo Il de epitelio
simple no queratinizado que se encuentra en las células
foliculares del tiroides y pueden también encontrarse en
mama, pulmon, ovarios y urotelio. Por ultimo la galectina
3 es otro marcador diagndstico de metastasis locales y a
distancia, que juega un papel en la adhesién celular y en
la interaccién célula-matriz (4).

La dermatoscopia es utilizada también para mejor
visualizacion de las lesiones. Asi la presencia de
estructurasvasculares en unalesion nodularenun paciente
con antecedente de cancer debe hacer sospechar el
diagnostico diferencial con metastasis cutaneas. El
subtipo de patrén vascular mas frecuente es el serpentina
(vasos lineales irregulares) presente en el 77% de las
lesiones no pigmentadas. Muchos autores describen

Reusser NM, Holcomb M, Krishnan B, Rosen T, et al. Cutaneous
metastasis of papillary Thyroid carcinoma to the neck: a case report
and review of literature. Dermatol Online J. 2014; 21(2): 8.

Saraceno EF, Bacci V, Simionato C, Sanchez GF, y colab. Metastasis
cutanea de carcinoma anaplasico de tiroides. Dos observaciones.
Arch Argent Dermatol. 2003; 53: 159-164.

Somoza AD, Bui H, Samaan S, Dhanda-Patil R, et al. Cutaneous
metastasis as the presenting sign of papillary thyroid carcinoma. J
Cutan Pathol. 2013; 40: 274-278.

Marquez Garcia A, Ferrandiz Pulido L, Rios Martin JJ, Camacho
Martinez FM. Cutaneous metastases on the head and neck from
papillary thyroid carcinoma, follicular variant. Actas Dermosifiliogr.

a la lesion por dermatoscopia con un patrén polimorfo
atipico de vasos, consistente en vasos lineales irregulares
y en puntos (1, 4). El seguimiento del carcinoma tiroideo
debe incluir, ademas del control clinico, la determinacién
de TG, anticuerpos anti tiroglobulina y TSH. La TG se
produce Unicamente por las células foliculares normales o
neoplasicas, por lo que su incremento indica la presencia
de tejido tiroideo aun cuando el rastreo corporal total
(RTC) con | 131 a dosis diagnosticas sea negativo. El
hallazgo de rastreos negativos junto con cifras elevadas
de Tg en reiteradas ocasiones obliga a la administracién
de dosis terapéuticas de | 131, realizando luego un RCT
que objetivara las metastasis por la mayor actividad del
radioiodo administrada (6).

En general, el prondstico de los pacientes con metéastasis
cutaneas es malo, lo que obliga a una reestadificacion
del tumor y condiciona la actitud terapéutica. Asimismo
el prondstico se ensombrece ain mas al identificar una
mutacion en el gen BRAF V600E, ésta es caracteristica
del carcinoma papilar de tiroides (1, 4, 7, 8). Las
metastasis cutaneas del carcinoma papilar tiroideo, si
bien son un motivo infrecuente de consulta, las mismas
deben despertar la sospecha clinica del dermatélogo.

Destacamos la importancia de la anatomia patolégica
y la inmunohistoquimica para arribar al diagnéstico.
Recalcamos también que las metastasis cutaneas
pueden ser la presentacion inicial de una neoplasia
no conocida en un paciente previamente libre de
enfermedad tumoral, o incluso la primera manifestacién
visible de diseminacion de la enfermedad. De esta
manera, el diagnéstico y tratamiento precoz pueden
mejorar el prondstico de estos pacientes.

2016; 107: 83-85.

Rodriguez Cerdeira C, Lojo JL, Campos L, Oliver J. Metastasis
cutanea de un carcinoma papilar de tiroides: a propdésito de un caso.
Rev Int Dermatol Dermocosmet Clin. 2001; 4: 263-266.

Badilla Mora J, Cambronero Arguedas N. Cancer papilar, metastasis
poco habitual del carcinoma diferenciado de tiroides. Rev Med Cos
Cent. 2011; 68 (599): 485-489.

Mahalingam M, Bhawan J. Metastatic papillary carcinoma of the
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INTRODUCCION

||
I q u e n p a n o El liquen plano erosivo es una forma de presentacion

clinica poco frecuente de liquen, descripto por Cram et al
| en 1966. Es una patologia crénica e invalidante de dificil
e ro s Ivo manejo terapéutico. Se presenta un caso de liquen plano
erosivo palmo-plantar y se realiza una actualizacién

bibliografica de la patologia.

u I Ce rOSO CASO CLIiNICO

Paciente de sexo femenino, de 85 afos, con antecedentes
de fibrilacién auricular, hipotiroidismo e insuficiencia

Autores

/ Jmelnitsky, Alejandra’
/ Sanz, Pablo®

/ Radonich, Jesica'

/ Galvan, Florencia'

/ Diez, Maria Belén®

/ Ziga, Loana®

/ Montardit, Ana*

/ Céfalo, Eliana®

/ Mazzini, Miguel®

venosa cronica, que consulté a nuestro servicio por una
dermatosis de 2 meses de evolucion.

Al examen fisico se observaban erosiones y ulceraciones
en regién periungular, pulpejos y dorso de ambas manos,
intensamente dolorosas. Se evidenciaban lesiones de
similares caracteristicas en ambos pies. No presentaba
otras lesiones en piel ni mucosas (Figs.1y 2).

El estudio analitico incluyé laboratorio completo con

Palabras claves serologias para VHB, VHC y colagenograma, los cuales

P NP RESUMEN se encontraban dentro de pardmetros normales.

liquen plano erosivo y ulceroso,
palmas y plantas.

Ademas se realizé ecodoppler vascular que no evidencié

Figura 1. Erosiones y ulceraciones de fondo granulante en
region periungueal y pulpejos de ambas manos.

alteraciones significativas. Se realiz6 toma de biopsia
de las lesiones en la cual se evidencié hiperqueratosis
con hipergranulosis, alteracién vacuolar difusa de la
capa basal, cuerpos citoides y un infiltrado linfocitico
en banda subepidérmico (Fig. 3). De esta manera con la
clinica y la anatomia patolégica se arrib6 al diagnostico
de liquen plano erosivo.

Se indicé tratamiento con meprednisona 40mg/dia VO
durante 3 meses, con descenso paulatino posterior “
y corticoides topicos de alta potencia. La evolucion

fue favorable con persistencia de lesiones costrosas 7
Con el oxigeno del

en pulpejos y lesiones residuales en dorso de ambas

manos (Fig. 4). aire y el agua que
COMENTARIOS viene del cielo me
- El liquen plano erosivo y ulceroso es una variante poco b aS‘t a NO tengo
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en mujeres de edad avanzada (2). La fisiopatogenia de
la enfermedad no esta aclarada. Se relaciona con una ’,
alteracion en el sistema inmune celular donde estarian



Figura 2. Erosiones y ulceraciones de fondo granulante en dorso de ambas manos

Clinicamente se caracteriza por la presencia de placas
eritematosas y ampollas que evolucionan a erosiones y
Ulceras (5). Estas Ultimas son irregulares, de evolucién
cronica, y dolorosas generando impotencia funcional (2).

Las lesiones se localizan en palmas y talones, pudiendo
abarcar la totalidad de la superficie plantar (5).

El cuadro clinico puede acompafiarse de lesiones
mucosas, alopecia cicatrizal, alteraciones ungulares
como anoniquia, pterigién o pérdida de ufas, y de las
lesiones habituales del liquen plano (1, 2).

Se describen asociaciones con patologias como
tiroiditis  autoinmune, diabetes mellitus, artritis
reumatoide, sindrome de Sjogren, cirrosis biliar primaria,
hipergamaglobulinemia, hipercomplementemia y
hepatopatias cronicas de origen infeccioso (2-6).

Como diagnésticos diferenciales se plantean eccema,
penfigoide ampollar, Ulceras por presién o vasculares,
entre otros (2). Se destaca la importancia en el
seguimiento de los pacientes a largo plazo por el riesgo
de padecer carcinoma espinocelular sobre las lesiones
de liquen plano erosivo (2).

En cuanto a la terapéutica es caracteristica de esta
enfermedad tanto su resistencia al tratamiento tépico
como sistémico (9). Dentro de los primeros se han
utilizado antibidticos, ciclosporina, y corticoides de alta
potencia con resultados variables (2).

En relacién a los tratamientos sistémicos se han utilizado
prednisona, acitretin, etretinato, dapsona, factor de
crecimiento derivado de plaquetas, griseofulvina (2). El
interferon alfa se ha sugerido en los casos asociados
al virus de la hepatitis C con respuesta variable (1). En

Liquen plano erosivo y ulceroso

-

Figura 3. (HE 10x) Epidermis con hiperqueratosis compacta, paraqueratosis y acantosis, hipergranulosis en cufa, degeneracion
hidrépica de la capa basal, cuerpos citoides y un infiltrado linfocitario en banda subepidérmico.

varios articulos se describe el uso de talidomida por su
efecto antiinflamatorio e inmunomodulador con buena I/

=l liquen plano
se caracteriza
oor la presencia
de placas
eritematosas,
erosiones v Ulceras
dolorosas de curso
Cronico.

respuesta clinica (7, 8). Se han descripto casos de
mejoria con retinoides, ciclosporina (5, 8) y dapsona.

En ocasiones la cirugia con debridamiento e injerto
laminar de piel total en la zona erosionada es una
opcién terapéutica (6). Se ha aplicado UVA-1 con
buena respuesta en algunos casos, ya que induce la
apoptosis de linfocitos CD4 que estarian implicados en
la patogénesis del liquen plano (1).

El interés del caso radica en comunicar una forma clinica
poco frecuente de liquen plano, que representa un desafio
diagnéstico y terapéutico, destacando la buena respuesta
al tratamiento instaurado. Asimismo resaltar laimportancia
del seguimiento a largo plazo de esta entidad, por la alta
tasa de recidiva y las posibles complicaciones (5).
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Figura 4. Lesiones residuales en dorso de manos.
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INTRODUCCION

La tuberculosis (TB) es una enfermedad infecciosa
causada por el Mycobacterium tuberculosis o bacilo de
Koch. Las formas extra-pulmonares constituyen del 8,4-
18,7 %, siendo las presentaciones cutaneas solo una
pequefa proporcién de las mismas (1). En los ultimos
afios se observé un incremento de estas formas de
tuberculosis, especialmente en areas con alta incidencia
de infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) y tuberculosis pulmonar multiresistente (2). El
escrofuloderma constituye la forma mas comun de
tuberculosis cutanea (TC) en nuestro pais y el compromiso
cuténeo se produce por un foco tuberculoso subyacente

@)

CASO CLIiNICO

Caso 1: Paciente femenino de 54 afios de edad oriunda
de la localidad de Basail (Provincia del Chaco). Sin
antecedentes personales de importancia. Consultdé por
lesién localizada en cara lateral del cuello de 3 meses
de evolucién. Al examen dermatolégico presentaba dos
lesiones ulceradas con bordes cubiertos por costras
serohematicas, fondo fibrinogranulante con secrecién
caseosa (Figura 1y 2).

No presenta cicatriz de vacuna BCG ni carnet de
vacunaciéon. Examenes complementarios: Laboratorio:
glébulos blancos 8.600/mm3, hematocrito 37%,
hemoglobina 12,3g/dl, urea 0,42mg/dl, glucemia 95mg/
dl, GOT: 34 Ul/L; GPT: 39 UI/L, FAL: 175 Ul/L. PPD:
negativa, VSG: 107mm/1 er hora, orina completa: s/p;
serologias para HIV, HVB, HVC y VDRL no reactivas,
proteinas totales 5,5 g/ dI, albumina 2,6 gr/dl.

Radiografia de térax: sin particularidades. Examen
bacteriolégico para BAAR de lesion en piel: positivo.
Biopsia cutanea: (informe histopatolégico) parte de
la muestra ulcerada; en dermis presenta granulomas
tuberculoides con necrosis caseosa central, rodeados por
una corona linfocitaria. Con coloracion de Ziehl-Nielsen
se observan numerosos bacilos en tejido de granulacion.
Diagnostico: granulomas tuberculoides caseificantes
ulcerados (Figura 3). Con la clinica, histopatologia y
la baciloscopia se llegd al diagnostico definitivo de
tuberculosis cutanea variedad escrofuloderma. Inicié
tratamiento antituberculoso con isoniazida, rifampicina,
pirazinamida y etambutol en una fase de induccion por 2

Escrofuloderma: a propdsito de dos casos

meses, seguida de una fase de continuacién por 4 meses.

Caso 2: Paciente masculino de 29 afos, oriundo de Las
Brefias, provincia del Chaco, que consulta por lesiones
supraclaviculares y axila izquierda. Presentaba multiples
ndédulos, algunos con fistulas cutaneas con secrecion
caseosa Y cicatrices queloides retractiles de 2 afos de
evolucién (Figura 4 y 5).

Antecedentes personales: realizo tratamiento profilactico
incompleto durante un mes para tuberculosis a los
25 afios. Antecedentes familiares: padre fallecido
de tuberculosis pulmonar. No presenta cicatriz de
vacuna BCG ni carnet de vacunacion. Examenes
Complementarios: Laboratorio: glébulos blancos: 7100
mm3 (segmentados 60%, eosindfilos 2%, linfocitos
36%), hematocrito 40%, hemoglobina 14 g/dl, VSG 48
mm/1°hora, albumina 2,3g/dl, proteinas totales 5,5g/dl,
glucemia 78 mg/dl, uremia 28 mg/dl, creatinina 0.53 gr/
dl, GOT: 35 Ul/L; GPT: 37 UI/L, FAL: 156 UI/L. Serologias
HIV, HVB, HVC no reactivas.

Ecografia de piel y partes blandas: adenopatias
cervicales en rango adenomegalico. Radiografia de térax:
sin particularidades. Examen bacteriologico para BAAR
de ganglio por puncién y aspiracion: positiva. Biopsia
de adenopatia cervical derecha: Parénquima ganglionar
reemplazado casi por completo por un infiltrado
inflamatorio granulomatoso, constituido por granulomas
bien formados, con linfocitos, histiocitos, células gigantes
multinucleadas tipo Langhans y necrosis caseosa central.
Hallazgos histoloégicos compatibles con tuberculosis.

Diagndstico definitivo: Tuberculosis cutanea, variedad
escrofuloderma. Tratamiento: Se interconsulté
con servicio de Tisiologia, y se inici6 tratamiento
antituberculoso con isoniazida, rifampicina y etambutol
en una fase de induccién por 2 meses, seguida de
una fase de continuaciéon por 7 meses con isoniazida
y rifampicina. Presentd cura clinica con mejoria de la
calidad de vida.

COMENTARIOS

La TC es una patologia infrecuente; representa entre
el 1y 4% de las formas extrapulmonares (3-4). La
heterogeneidad de manifestaciones clinicas es resultado
de las interacciones entre la inmunidad del paciente, el
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Figura 2. Ulcera con fondo fibrino-granulante y secrecion caseosa.

Figura 3. a) (HE) Granuloma con necrosis caseosa central.
b) (Tincidn con Fite Faraco) Evidencia los bacilos.

Escrofuloderma: a proposito de dos casos

La deteccion del genoma de M.
tuberculosis mediante PCR podria
representar la herramienta mas eficaz y
rapida para hacer el diagnostico en casos no
concluyentes o de dificil diagndstico.

medio ambiente y el agente (2). Las areas endémicas de
tuberculosis en nuestro pais son Formosa, Jujuy, Salta,
Chaco, Corrientes, Santiago del Estero, Buenos Aires,
Santa Cruz y Chubut (5).

La variedad de escrofuloderma es la forma mas frecuente
en nuestro pais, integra el grupo de las TB colicuativas
y presenta moderada resistencia (2). Se produce como
resultado del compromiso cutaneo a partir de un foco
tuberculoso subyacente, principalmente ganglionar vy
6seo siendo el mecanismo enddgeno por contiglidad.
Esta variedad puede afectar nifios, adolescentes,
ancianos y personas inmunocompetentes (3). Se localiza
predominantemente en region cervical y menos frecuente,
en tronco y miembros. En ocasiones pueden localizarse
en tronco, pubis y nalgas. Comienza como un nédulo
profundo y firme, que supura, se ulcera y forma fistulas.
Debido al drenaje, los bacilos secundariamente infectan
la dermis subyacente. Las lesiones resuelven dejando
cicatrices queloides o retraidas con comedones (6).

Existe sintomatologia general caracterizada por febriculas
vespertinas o fiebre, anorexia, adelgazamiento.

El diagndstico, se basa en la historia clinica, el examen
fisico, la histopatologia y pruebas de laboratorio. La
histopatologia tipica informa necrosis caseosa masiva
con granulomas tuberculoides en la periferia, rodeado
por una corona de células epitelioides y células gigantes
de Langerhans y un infiltrado de linfocitos-monocitos en
la dermis profunda y abundantes bacilos (3).

El diagnéstico se confirma mediante la deteccién
bacteriolégica de BAAR en una muestra o en frotis con
tincién de Ziehl-Nielsen; pero no permite distinguir M.
tuberculosis de las otras micobacterias. El aislamiento
de M. tuberculosis en el cultivo sigue siendo el gold
estandar, por presentar alta especificidad y sensibilidad;
requiere hasta 5-6 semanas y puede terminar con
resultados falsos negativos (7). Un cultivo positivo
confirma el diagnéstico, aunque un resultado negativo
no lo puede descartar (3).
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Figura 4. (a): Nodulos, fistulas y cicatrices retractiles.
(b): Comedones en region retroauricular.

La deteccion del genoma de M. tuberculosis mediante
PCR podria representar la herramienta mas eficaz y rapida
para hacer el diagnéstico en casos no concluyentes o
de dificil diagnostico (8). La Prueba de Tuberculina (PPD)
€s una reaccion cutanea de hipersensibilidad retardada,
siendo de utilidad en pacientes inmunocompetentes
que han tenido contacto con micobacterias. Una prueba
positiva es un dato mas a favor del diagnéstico de TB,
principalmente cuando los estudios bacteriolégicos son
negativos (9-10).

Los diagnosticos diferenciales que debemos tener en
cuenta son infecciones fungicas dimorfas u oportunistas,
goma sifiliticos, actinomicosis, osteomielitis cronica
bacteriana, hidrosadenitis supurativa (2-9).

El tratamiento consiste en un esquema multidroga que
permite una alta tasa de curacién y evita la aparicién
de cepas resistentes y recurrencias. La variedad
escrofuloderma ocurre generalmente por diseminacion

endogena, y debe tratarse como TB sistémica. Las

drogas de primera linea se administran en una fase
inicial intensiva o bactericida que con-siste en la
administracion de 4 drogas (Rifampicina 150 mag,
Isoniazida 75 mg, Pirazinamida 400 mg, Etambutol 275
mg) que dura 2 meses, su objetivo es la destruccion de
los bacilos y la resolucién de los sintomas. La segunda
fase, de mantenimiento o esterilizacion, utiliza 2 drogas
(Rifampicina 300 mg e Isoniacida 150 mg) por 4 meses.
Esta segunda fase puede extenderse segun la evolucion
para los casos afectados por TB meningea, miliar,
osteoarticular o asociada a inmunodepresion (VIH/Sida,
diabetes) (2-10).

En algunas formas localizadas como el escrofuloderma,
lupus vulgar, verrugosa y el seudomicetoma pueden
emplearse como complemento del tratamiento sistémico:
cirugia, criocirugia, electrocoagulacién y radioterapia (3).
En los dos casos presentados el diagnéstico se realizd
facilmente debido a la clinica caracteristica, la sospecha
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Figura 5. (a): Adenopatia cervical, cicatrices queloides retractiles.

(b): Fistulas axilares.

epidemioldgicay la confirmacién mediante la observacion
de bacilos con coloracién especial. Es de fundamental
importancia descartar las patologias diferenciales.

Ambos presentaron muy buena respuesta al tratamiento
instaurado con cierre de lesiones. La TC a pesar de ser
una patologia de baja frecuencia, debe ser siempre tenida
en cuenta, especialmente en areas endémicas como la
nuestra. Con un tratamiento adecuado y oportuno, se
logra controlar la enfermedad y mejorar la calidad de
vida de cada paciente que la contrae.

Escrofuloderma: a propdsito de dos casos
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INTRODUCCION

La Pitiriasis Liquenoide (PL) es un trastorno cutaneo
inflamatorio, idiopatico y benigno. Se puede presentar
clinica e histopatolégicamente en dos extremos dentro
del espectro de una misma entidad, pudiéndose
manifestar con formas intermedias de dicho espectro o
con caracteristicas de superposicion de los mismos (1, 2).

En la actualidad la pitiriasis liquenoide se considera una
forma de parapsoriasis. Algunos autores la han asociado
con la Papulosis Linfomatoide luego de encontrar
linfocitos CD30+ o algun grado de atipicidad de estos,
sugiriendo la vigilancia de estos pacientes ante el posible
desarrollo de linfoma cutaneo de células T (2, 3).

CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 6 afios de edad, que consulté al
Centro Dermatolégico Navolato en Culiacan (Sinaloa)
por “ronchas” de 2 afios de evolucion, habiendo sido
previamente tratado por Médicos de Atencién Primaria
sin mejoria significativa. No presenta antecedentes
médicos ni quirdrgicos de importancia, como unico
antecedente heredofamiliar el padre es asmatico. Dentro
de sus antecedentes personales no patolégicos destacan
bajo nivel socioecondmico, hacinamiento familiar,
convive con mascotas y su esquema de vacunacion se
encuentra al dia.

A la exploracion fisica presenta una dermatosis
cronica generalizada que respeta superficies mucosas
y lecho ungueal caracterizada por multiples papulas
descamativas algunas con costra hematica en su
superficie sobre una base de piel xerética, con presencia
de parches aislados de descamacion fina y maculas hipo
e hiperpigmentadas residuales. Signo de escama en
lacre positivo (Figuras 1y 2).

A la Dermatoscopia se aprecian papulas con escama fina
en la periferia (Flecha azul), patrén vascular polimorfo que
muestra vasos lineales rojo violaceos con distribucion
reticular que recuerda una cabeza de medusa (Flecha
amarilla), de igual forma se aprecian vasos puntiformes
dispersos (Flechas rojas). (Figura 3)

El estudio histopatologico tefiido con hematoxilina
y eosina muestra hiperqueratosis y paraqueratosis
compacta. Se aprecian microabscesos de neutrofilos
con nucleos picnoéticos, acantosis irregular e hiperplasia

Pitiriasis liquenoide cronica

Figura 1. Papulas descamativas sobre una base de piel
xerética, con presencia de parches aislados de descamacion
fina y maculas hipo e hiperpigmentadas residuales en dorso.
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de las crestas epidérmicas. Se observan abundantes
linfocitos migrando al epitelio sin presencia de
espongiosis. En dermis hay infiltrado compuesto por
linfocitos intersticiales y perivasculares. Hay presencia de
histiocitos y células plasmaticas en todo su espesor. Los
linfocitos infiltrados tanto en dermis como en epidermis
muestran nucleos alargados e irregulares. Dichas células
infiltran las paredes de los foliculos pilosos y rodean
glandulas sudoriparas.

Como estudios de laboratorio se realizaron hematologia
completa la cual se encuentra dentro de parametros
normales y serologia por HIV la cual fue negativa. Con
los hallazgos clinicos, dermatoscépicos, de laboratorio
e histoldgicos se llegd al diagnéstico de PLC que por el
abundante infiltrado de linfocitos que a su vez muestran
atipia es altamente sugestivo de que se encuentra
evolucionando a proceso linfoproliferativo.

La PL fue descrita en 1894 por Neisser y Jadassonh.
En 1902 Brocq la incluye entre las parapsoriasis y la
denominé parapsoriasis en gotas, posteriormente en
1951 Civatte la separa de este grupo. Actualmente
es considerada por algunos autores una forma de
parapsoriasis (2, 4).

Se reconocen 3 formas clinicas de la enfermedad:
Pitiriasis Liquenoide y Varioliforme Aguda (PLEVA),
Pitiriasis Liquenoide Cronica (PLC) y la variante
Ulceronecrotica febril descrita por Degos en 1966. La PL
se considera un espectro clinico e histoloégico que puede
ser clasificado segun la apariencia y la duracién de las
lesiones en una forma aguda (PLEVA o enfermedad de
Mucha-Habermann) o en su variante crénica (PLC o
enfermedad de Juliusberg). Las lesiones pueden estar en
diferentes estadios evolutivos de dicho espectro o bien
pueden estar superpuestas entre si (5, 6, 7). La PL tiene
distribuciéon mundial, no muestra predileccién geografica
ni racial. Es mas frecuente en niflos y adultos jévenes.
Se han reportado casos desde el nacimiento hasta los
90 afos de edad. Es mas frecuente en otofio e invierno.

La etiologia es desconocida. Se piensa que podria estar
desencadenada por una reaccion inflamatoria a agentes
infecciosos, a hipersensibilidad mediada por complejos
inmunes o a discrasia de células T. Algunos agentes que
se han asociado son Toxoplasma Gondii, Citomegalovirus,

Parvovirus B19, Virus del Epstein-Barr y Virus de la
Inmunodeficiencia Humana (HIV) entre otros (1, 3, 6, 8).
En el 30% de los pacientes portadores de PL se identifica
el antecedente de consumo de medicamentos previo al
inicio de la enfermedad, lo que podria explicar la vasculitis
por hipersensibilidad mediada por complejos inmunes
que se ha demostrado en estos pacientes (3, 6, 8).

La similitud clinica e histolégica que mantiene la PL
con la Papulosis Linfomatoide (PLi) y la Paraqueratosis
Variegata (PV) ha llevado a suponer la posibilidad de
que los linfocitos T en la PL puedan sufrir un proceso de
atipicidad tal y como ocurre en los casos de PLiy PV que
evolucionan a Micosis Fungoide. Se ha descrito que la
PL podria ser una discrasia primaria de células T. Por otra
parte se ha reportado que solo un pequefio porcentaje de
pacientes con PLEVA o PLC desarrollaran alguna forma
de trastorno linfoproliferativo en el futuro lo que causa
controversia en cuanto al seguimiento a corto y a largo
plazo que estos pacientes deben de recibir (3, 5, 8, 9).

La pitiriasis liquenoide crénica (PLC) es la variante clinica
mas frecuente del espectro de las PL. Es una entidad
poco frecuente descrita por Juliusberg en 1899. Su
etiologia es desconocida. En un 33% de los casos se
ha identificado el antecedente de infecciones o ingesta
de medicamentos. La incidencia es desconocida.
Afecta con mayor frecuencia nifios y adultos jovenes
con picos de presentacion entre los 5 y 10 afios de
edad. No presenta predileccion geografica ni racial (1,
6, 7). La PLC inicia caracteristicamente como papulas
eritemato-descamativas monomérficas en nifios con una
media de edad de 6 afos. Estas lesiones son redondas
u ovales, color rojizo castafio que miden menos de 1
cm de diametro con superficie queratésica. Un 74.2%
son de distribucion difusa, mientras que un 20.2%
muestran localizacion periférica y un 5.6% central (1,
8). La escama que se encuentra adherida a la superficie
papular se puede separar facilmente con una cucharilla
desprendiéndose en bloque y sin provocar sangrado, lo
que se conoce como el signo de “escama en lacre” (1,
2, 4). Tipicamente la PLC afecta tronco y parte proximal
de extremidades sin respeto a superficies flexoras. Es
raro que comprometa rostro, cuero cabelludo, palmas y
plantas lo mismo que mucosa bucal o genital. El prurito
suele estar presente hasta en un 59% de los pacientes.
No presenta sintomas generalizados (2, 4, 8). Las
lesiones pueden ser autoresolutivas y desaparecer en 2-3
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semanas dejando maculas hipo e hiperpigmentadas que
pueden persistir algunos meses antes de desaparecer.
La duracién de la enfermedad tiene una media de 20
meses y suele cursar con periodos de remisiones y
exacerbaciones (1, 2, 8).

Se arriba al diagnéstico mediante exploracién fisica
y se confirma mediante estudio histopatolégico. Se
debe prestar atenciéon a que tanto los hallazgos clinicos
como histolégicos de la PLEVA y de la PLC se pueden
interponer dificultando su correcta interpretacion (1,
4). En la PLC predomina la paraqueratosis compacta
con leve acantosis. En dermis papilar hay presencia de
infiltrado perivascular moderado a expensas de linfocitos
que migran hacia epidermis. En la inmunohistoquimica
se aprecia predominio de células T CD4+ y un numero
variable de macréfagos y células de Langerhans DC1+
(1, 4, 6).

Conforme se menciond con anterioridad el diagnostico
de la PLC es clinico y debe confirmarse por histologia. Es
necesario tener presente la gama de enfermedades que
comparten caracteristicas similares con esta entidad.
(Tabla 1) El principal diagnéstico diferencial de la PLC en
la infancia es la PLi que aunque rara en este grupo etario
debera descartarse mediante comprobacién histologica
(1,83,9).

Tabla |. Diagndsticos diferenciales de Pitiriasis

Liquenoide Crénica

« Pitiriasis Liquenoide y Varioliforme Aguda
* Prarigo por insectos

¢ Papulosis linfomatoide
 Psoriasis gutatta

e Erupcion a farmacos

* Pitiriasis versicolor
 Sindrome de Gianotti-Crosti
* Pitiriasis rosada de Gibert

o Sifilides

» Eccematide acromiante

¢ Liquen plano

e Liquen escleroatrdfico

* Vitiligo

* Pridrigo nodular

¢ Morfea gutatta

* Micosis fungoide

Pitiriasis liquenoide cronica

No existe tratamiento especifico para esta entidad.
Se han utilizado de manera anecdodtica con éxito
corticoesteroides, analgésicos, antihistaminicos,
inhibidores de la calcineurina, antibidticos entre otros (2,
4). Por via sistémica se han utilizado corticoesteroides,
antibiéticos, metotrexato, pentoxifilina con resultados
variables. Entre los antibiéticos mas utilizados se
encuentran los macrdlidos, las tetraciclinas y la dapsona
al suponer que inhiben la quimiotaxis de monocitos (1, 6).
El tratamiento de primera eleccion es la fototerapia UVB
de banda estrecha a pesar de que no existen hasta el
momento resultados de estudios que evallen sus efectos
secundarios a largo plazo. Se utilizé PUVA asociado a
acitretina con resultados satisfactorios (1, 4, 6).

A pesar de que no se dispone de datos concluyentes
que asocien a la PLC con el desarrollo de enfermedades
linfoproliferativas se aconseja el seguimiento periédico
de estos pacientes (1, 2, 6).

En el caso de nuestro paciente se arribé al diagnostico
de PLC, en la cual el infiltrado linfocitario atipico, el
epidermotropismo y anexotropismo sugieren fuertemente
la progresion clinica de la PLC hacia un proceso
linfoproliferativo. El paciente fue referido a un centro
especializado en patologia oncoldgica pediatrica para
completar estudios de inmunomarcaje y manejo posterior.
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INTRODUCCION

La dermatosis por IgA lineal (DAL), es una enfermedad
ampollar mucocutanea, de mecanismo autoinmunitario
que se caracteriza por ampollas subepiteliales, con
autoanticuerpos IgA dirigidos contra diversos antigenos
de la membrana basal (1, 2). Afecta a nifios y adultos
con dos picos de incidencia: la edad escolar y después
de la cuarta década de la vida; con leve predominio en
mujeres (1, 3, 4). La DAL y la enfermedad inflamatoria
intestinal pueden coexistir en un mismo paciente, ya
sea secuencialmente o simultaneamente (2). Nuestro
objetivo es reportar una dermatosis infrecuente con una
presentacion florida y su asociacién con enfermedad
inflamatoria intestinal.

CASO CLIiNICO

Paciente masculinode 15 afios de edad, conantecedentes
de colitis ulcerosa en tratamiento con mesalazina y
azatioprina, quien se encontraba cursando internacién
en pediatria por reactivacion de su colitis ulcerosa y por
una dermatosis vesiculo-ampollar de 5 dias de evolucion,
interpretada como varicela con sobreinfeccién bacteriana
en paciente inmunocomprometido en tratamiento con
aciclovir, cefalotina y gentamicina por via endovenosa,
sin mejoria clinica, por lo que se solicita interconsulta
con dermatologia.

Al examen fisico se observaban lesiones generalizadas
a predominio del tronco, caracterizadas por vesiculas
y ampollas tensas en diferentes estadios evolutivos,
unas localizadas sobre piel sana y otras sobre una base
eritematosa. Ademas presentaba placas eritematosas
redondeadas de aproximadamente 2 cm de diametro
en cuyo borde se observaban pequefias vesiculas
dando un aspecto de roseta. Algunas lesiones estaban
cubiertas por costras melicéricas. En paladar duro y
glande presentaba vesiculas destechadas. Asociado a
este cuadro se constataron registros febriles de 39 °C
y deposiciones liquidas sanguinolentas en niumero de 5
por dia.

El laboratorio informé: hematocrito: 34.7 %, hemoglobina:
11g/dL, glébulos blancos: 12.2x103u/L, sodio: 133
mEqg/L, potasio: 3.2 mEqg/L, proteinas totales: 6.1g/
dL, albumina: 2.9g/dL, Proteina C reactiva: 9.8mg/dL,
Eritrosedimentacién: 32mm, funcién renal y hepatograma:
normal, coprovirologico: negativo. Se solicito PCR para
herpes simplex 1 — 2 (VHS1 y 2) y varicela zoster (VZV)

Dermatosis Ampollar por IgA lineal asociada a colitis ulcerosa  [EE]

Figura 1. Ampollas, erosiones y costras localizadas, algunas
sobre una base eritematosa y otras sobre piel sana.
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Figura 2. Ampollas tensas de contenido seroso, algunas agrupadas en forma de roseta.
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Figura 3. Erosiones y costras hematicas en tronco y abdomen. Figura 4. Severo compromiso en region genital. Observese el
compromiso mucoso (lesiones erosivas en glande y prepucio).
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Figura 5. Seccion cutanea con acimulos de eosinofilos y
neutrdfilos en el extremo superior de la papila dérmica y union
dermoepidérmica (HE).

negativo. Se plantearon los siguientes diagndsticos: 1)
dermatosis ampollar por IgA lineal 2) penfigoide ampollar
de la infancia.

Se realiza biopsia de piel y el estudio histopatolégico
reveld: seccién cutanea con pequefios acumulos
de eosinofilos y neutréfilos en el extremo superior
de la papila y union dermoepidérmica. Los cambios
descriptos podrian vincularse a una lesion urticariana
de dermatosis por IgA lineal en un contexto clinico e
inmunolégico adecuado. Inmunofluorescencia directa:
deposito lineal de IgA en la uniéon dermoepidérmica. Se
confirma el diagndéstico de dermatosis por IgA lineal, se
realiza dosaje de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa con
resultado normal y se inicia tratamiento con dapsona.

El paciente presenta una respuesta favorable con la
terapéutica instaurada, evolucionando con maculas
hiperpigmentadas y quistes de millium.

COMENTARIOS

La DAL es una enfermedad ampollar autoinmune
crénica, adquirida (1). Se caracteriza por la formacién
de ampollas subepidérmicas y estda definida por la
presencia de un depdsito lineal de IgA a lo largo de la
membrana basal (1-3).

Clinicamente las lesiones son heterogéneas: papulas,
vesiculas, ampollas anulares o agrupadas de distribucién
simétricas en las superficies extensoras, como codos,
rodillas, gluteos; las lesiones son muy pruriginosas (4,
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5). La mucosa oral y conjuntival se afecta hasta en el
50% de los casos y puede existir afectacion sistémica
acompafante con malestar, fiebre y anorexia.

Nuestro paciente presentaba heterogeneidad en
las lesiones, con predominio de ampollas, ademas
del importante compromiso mucoso. La DAL puede
presentarse a cualquier edad, pero hay dos picos de
incidencia: en individuos adultos entre los 40 y 60 afios
de edad y en los nifios de edad preescolar (5, 6). Se
presentan pocos casos durante la pubertad (1, 3, 4).

Segun la edad de aparicion se distinguen dos formas:
1. Forma Infantii o Dermatosis ampollar crénica de
la infancia (DACI), en pacientes <15 afios de edad (3).
Inicia generalmente antes de los 5 afios y afecta por
igual a ambos sexos (3, 5). Se caracteriza por papulas,
vesiculas y ampollas que se localizan frecuentemente en
cara, area peribucal y periné extendiéndose al resto de
localizaciones y es tipica la distribucion en “rosetén” con
ampollas nuevas alrededor de otras en fase de curacién
(38, 6, 10). 2. Forma del Adulto, en pacientes >16 afios de
edad (3). Con un pico maximo de incidencia a partir de los
60 afos (1, 3, 5). Las lesiones suelen ser mas numerosas,
con distribucion mas generalizada, predominan en el
tronco y algunas veces en la cabeza y las extremidades
(6). Las ampollas asientan sobre placas urticarianas o en
piel normal y las mucosas suelen estar afectadas (3, 6).
El signo del collar de perlas o rosetdon es menos comun
en los adultos en comparacién con la forma infantil (6).

En nuestro paciente se presentd la enfermedad en
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una edad poco frecuente segun lo reportado en la
literatura y clinicamente se evidenciaron las tipicas
imagenes en roseton propias de la DACI. Respecto
a la patogenia, los andlisis de immunoblotting en los
pacientes con DAL revelan una variedad de antigenos
relacionados con la enfermedad. Los principales son
los de pesos moleculares de 97 y 120 kDa, parece que
ambos antigenos se generan como productos de la
escision proteolitica del antigeno del penfigoide ampollar
(BPAG2) de 180 kDa (3, 4). También se han relacionado
otros antigenos que incluyen los de 100, 120, 145, 180,
230, 285, y 290 kDa (4). Estos anticuerpos conducen
a la activacion del complemento y desencadenan una
cascada de inmunorreacciones, lo que resulta en la
pérdida de adhesién en la unidn dermo-epidérmica,
dando como resultado la formacién de ampollas (4).

Si bien en la mayor parte de los casos se trata de una
enfermedad idiopatica, ocasionalmente puede estar
relacionada con la ingesta de farmacos principalmente la
vancomicina, pero también se ha implicado a la fenitoina,
la amiodarona, el captopril y los antiinflamatorios
no esteroideos (7). Otras asociaciones incluyen
enfermedades malignas entre ellas las neoplasias
linfoides que se presentan en alrededor del 5% de los
pacientes con DAL (5).

Tambien se ha relacionado la DAL con la enfermedad
inflamatoria intestinal (enfermedad de Crohn y colitis
ulcerosa) (2, 5, 8). Nuestro paciente presentaba
antecedentes de colitis ulcerosa, previo al diagnéstico de
enfermedad la enfermedad cutanea. Existe una relacién
bien documentada entre la enfermedad inflamatoria
intestinal y varias enfermedades ampollares (2, 5, 8).El
mecanismo exacto no se conoce, es probable que
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una respuesta inmune primaria es iniciada en el tejido
del intestino inflamado, lo que resulta en la reactividad
cruzada con antigenos de la membrana basal y de la
superficie de las células epidérmicas de la piel (2, 8). En la
literatura se han reportado casos de pacientes donde se
produjo la remisiéon completa de la enfermedad de la piel
después de la reseccion del intestino inflamado, lo cual
apoya la teoria de que el intestino inflamado es la fuente
de estimulacion antigénica continua, para impulsar una
respuesta autoinmune, que lleva a la produccion de
autoanticuerpos contra elementos de la membrana basal
cutanea (2, 8).

El examen histolégico muestra ampollas subepidérmicas
que contienen abundantes neutréfilos en su interior (9).
Estos hallazgos son casi indistinguibles de la enfermedad
de Duhring (4, 9). El diagndstico se confirma a través de
la inmunofluorescencia y se basa en la presencia de
depdsitos de IgA lineal a lo largo de la membrana basal
cutanea (10). También se pueden encontrar depésitos de
IgG, mientras que rara vez se puede ver IgM y C3 (4, 6).

El tratamiento de eleccion de la DAL es la dapsona (1,
4, 6, 9). Nuestro paciente se encuentra en tratamiento
con dapsona presentando buena evolucién y continua
en seguimiento interdisciplinario con los servicios de
pediatria, gastroenterologia y dermatologia.

Concluimos que la enfermedad por depdsito de IgA
lineal de nuestro paciente, podria estar relacionada con
su antecedente de colitis ulcerosa. Destacamos que
ante una dermatosis ampollar autoinmune, se debe tener
en cuenta su potencial implicacion sistémica, asi como
las enfermedades autoinmunes, que con frecuencia se
asocian.
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INTRODUCCION

La enfermedad inflamatoria intestinal es un grupo
heterogéneo de enfermedades inflamatorias cronicas
que afectan el tracto intestinal. La enfermedad de Crohn
y la colitis ulcerosa son las formas fenotipicas mas
frecuentes y ambas pueden presentar manifestaciones
extraintestinales (1). Un 15% de los pacientes con
enfermedad inflamatoria intestinal pueden desarrollar
lesiones cutaneas (2). Las alteraciones cutaneas
mas frecuentemente observadas son pioderma
gangrenoso, eritema nodoso, erupcion acneiforme,
aftas, enfermedades ampollares (penfigoide ampollar,
dermatosis por depdsito linear de IgA), urticaria
vasculitis (3). La vasculitis leucocitoclastica es una
vasculitis cutédnea con caracteristicas clinicas variables
que potencialmente pueden incluir manifestaciones
sistémicas. Histolégicamente es caracterizada por
leucocitos que infiltran las paredes de los vasos de
pequefo calibre de la dermis con polvillo nuclear (4).
La asociacion entre vasculitis y colitis ulcerosa es poco
comun y clinicamente suelen ser sincrénicas en su
aparicion (5).

CASO CLINICO

Paciente sexo femenino, de 25 afos de edad con
antecedentes personales patolégicos de colitis ulcerosa
diagnosticada por colonoscopia (con biopsia), sin
tratamiento al momento de la consulta por intolerancia
a la mesalazina. No tenia antecedentes de alergias o
heredofamiliares de relevancia. Se realiza interconsulta
al servicio de Dermatologia desde guardia externa donde
la paciente se encontraba por una reagudizacién de su
colitis ulcerosa asociado a lesiones cutaneas sensibles
al tacto, de 2 afos de evolucién, con exacerbaciones
y remisiones relacionadas con la actividad de la
enfermedad de base.

Al examen se objetivaban lesiones purpulricas en
diferentes estadios evolutivos con una extension que iba
desde raiz de muslos hasta dorso de pies. No presentaba
areas de necrosis ni ulceracion. (Figuraly 2). Almomento
de la consulta manifestaba haber comenzado una
semana atras con hematoquezia y dolor abdominal, a lo
que se agregaron las lesiones cutaneas descriptas. La
impresion diagnostica fue de una vasculitis de pequefios
vasos posiblemente asociada a colitis ulcerosa. Se
solicité laboratorio que revel6 leucocitosis leve a
predominio neutrofilico, eritrosedimentacién acelerada,
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Figura 1. Placas purpdricas en diferentes estadios evolutivos
en miembros inferiores.
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Figura 2. Lesiones cutaneas a mayor aumento.

PCR ligeramente elevada, alteracion del ionograma
asociado al cuadro intestinal de la paciente y analisis de
orina que revelaba dos hematies por campo.

La funcion hepatica y renal se encontraba dentro de
limites normales. Se indicé en conjunto con servicio de
gastroenterologia tratamiento con meprednisona 40 mg/
dia en esquema de reduccién con mejoria clinica.

Presentd rebrote de enfermedad tanto intestinal
como cutanea al descenso de corticoides cuando se
encontraba recibiendo 8 mg diarios de meprednisona.

Se realiz6 toma de biopsia para histopatologia en la
que se observo la epidermis conservada y en la dermis
superficial un infiltrado perivascular a predominio
neutrofilico que afectaba los vasos de pequefio calibre
con fragmentacion nuclear, necrosis fibrinoide y
abundante extravasacion eritrocitaria. Dicho cuadro
resultd vinculable a vasculitis leucocitoclastica (Figura 3).

La inmunofluorescencia directa fue negativa. Se solicitd
nuevo andlisis de laboratorio con serologias virales para
HIV, hepatitis B y C y parvovirus B19 que resultaron
negativas. Otros estudios que resultaron negativos
fueron los siguientes: ANA, ANCA, Anti Ro, Anti LA,
Anti DNA, anti Sm,FR, anticardiolipinas, anticoagulante
lipico y crioglobulinas. Los factores de complemento C3
y C4 y el Inhibidor del C1Q fueorn normales.

Se reinstauré tratamiento con 40mg de meprednisona
y se inici6 tratamiento con Azatioprina 50mg c/12hs
durante 40 dias que luego se aument6 a 50mg c/8hs con
mejoria de la clinica cutanea y gastrointestinal.

COMENTARIOS

La enfermedad inflamatoria intestinal es una enfermedad
inflamatoria crénica recurrente del tracto digestivo que
afecta a mas de 1 millén pacientes en los Estados
Unidos (0.37% de la poblacion) (6). En general, las
manifestaciones extraintestinales de la enfermedad

Figura 3. Imagen histopatoldgica con tincion Hematoxilina/Eosina en la cual se objetiva por infiltrado inflamatorio perivascular a
predominio neutréfilos con cariorexis, necrosis fibrinoide y extravasacion eritrocitaria (HE10X).

inflamatoria intestinal son frecuentes y se presentan con
mayor frecuencia en la enfermedad de Crohn (20% -
40%) que en la colitis ulcerosa (15% -20%) (7).

Multiples sistemas y dérganos pueden verse afectados
en la enfermedad inflamatoria intestinal, incluidos el
sistema musculoesquelético, la piel, los ojos, el sistema
hepatobiliar, los pulmones, los rifiones, el sistema
inmunitario o hematologico y el sistema cardiovascular (8).

De los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal
un 15% pueden desarrollar lesiones cutaneas (2). Las
alteraciones cutaneas mas frecuentemente observadas
son pioderma gangrenoso, eritema nodoso, erupcion
acneiforme, aftas, enfermedades ampollares (penfigoide
ampollar, dermatosis por depésito linear de IgA), urticaria
vasculitis (3).

La asociacion entre colitis ulcerosa y vasculitis
leucocitoclastica es poco comun y pocos casos han
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sido descriptos (9). Histolégicamente la vasculitis
leucocitoclastica es caracterizada por infiltrado
inflamatorio dérmico perivascular a predominio de
neutrofilos con cariorexis y necrosis fibrinoide de las
paredes de los vasos, principalmente las vénulas
postcapilares (10).

En cuanto a la clinica la forma mas comun de
presentacién es purpura palpable en miembros inferiores
y tobillos (11). Las lesiones varian desde 1 a varios
centimetros. Otras lesiones que pueden observarse
son papulas urticarianas, nédulos, vesiculas, ampollas
hemorragicas y Ulceras necroticas. Los pacientes con
vasculitis leucocitoclastica suelen ser asintomaticos
aunque también pueden experimentar ardor, dolor, o
mas raramente prurito (12). Este tipo de vasculitis en
generalmente afecta solo la piel aunque a veces puede
haber manifestaciones sistémicas como fiebre, artralgias,
mialgias, astenia, etc (9).

Se cree que la vasculitis leucocitoclastica se debe a
la deposicidon de inmunocomplejos circulantes en la
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pared de los vasos. Una posible explicacion del vinculo
entre las dos enfermedades es que la mucosa intestinal
inflamada es el sitio de formacién de complejos inmunes
por la exposicion del tejido linfoide submucoso a los
antigenos fecales (9-13). La asociacién entre vasculitis
leucocitoclastica y colitis ulcerosa es poco comun y
clinicamente suelen ser sincrénicas en su aparicion (5).
Sin embargo se han descripto casos que presentaron
vasculitis leucocitoclastica antes de la aparicion de la
enfermedad intestinal con reactivaciones en los periodos
de exacerbacion de la enfermedad de base (12).

En la mayoria de los casos el tratamiento para la
enfermedad inflamatoria intestinal subyacente resulta
en la mejoria o resolucion de las lesiones de vasculitis
leucocitoclastica (8). Otros tratamientos sugeridos son
corticoides topicos, corticoides orales (10), dapsona
(11), colchicina, sulfazalacina (5). Los pacientes no
respondedores o intolerantes a las terapias antes
mencionadas pueden requerir el inicio de un agente
inmunosupresor tal como azatioprina, micofenolato
mofetilo, metotrexato, ciclosporina o rituximab (14).
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Sociedad Argentina de Dermatologia.
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Joseph Jadassohn realizé la prueba del parche por
primera vez en 1895. Desde los inicios de la investigacion
con esta técnica, el mismo Jadassohn y Bruno Bloch,
desarrollan la idea de estudiar a los enfermos con una
serie limitada de contactantes, de forma «estandarizada»:
siguiendo un procedimiento pautado para aplicaciones y
lecturas, y contando con preparados y concentraciones
fijas para todos los pacientes. Y esa forma de trabajo
continla y resulta fiable en la actualidad.

La serie estandar no es otra cosa que un denominador
comlUn o un minimo necesario para el estudio de
cualquier paciente con sospecha de dermatitis alérgica
por contacto. Idealmente deberia ser completa, pero
manejable, de modo que permita darnos una cierta
seguridad de que exponemos a la piel del paciente a los
principales grupos de haptenos, presentes en su entorno
habitual, sin originar un gasto desmedido de esfuerzo,
tiempo y recursos (2).

Existen variaciones en las composiciones de las baterias
respecto de los distintos grupos internacionales de
investigacion, y en parte, las variaciones reflejan las
modalidades y costumbres locales, por lo que contar
con una herramienta con consenso latinoamericano
resulta de especial interés en nuestro medio.

En el afio 2012, el Grupo de investigacién en dermatitis
de contacto latinoamericano comienza, en base a los
datos obtenidos de Europa y los Estados Unidos, a
confeccionar su propia bateria estandar, consensuando
sus 40 haptenos en el afio 2014. Desde ese momento en
nuestra region se realizan trabajos estadisticos sobre las
diversas formas y causas de las dermatitis de contacto,
como también se plantean cambios en la composicion
de esta serie.

OBJETIVO

Nos proponemos revisar los principales grupos de
alérgenos presentes en nuestra bateria, para dimensionar
el potencial de ésta en el diagndstico dermatolégico.

ALERGENOS DE LA BATERIA ESTANDAR
COSMETICOS / FRAGANCIAS

Las fragancias proporcionan un aroma fresco vy
placentero para el consumidor, O enmascaran
olores desagradables. Productos cosméticos, de
ambientacion hogarefia de limpieza y del lavado de
la ropa pueden contener fragancias. 2.800 sustancias
han sido catalogadas como fragancias por el Research
Institute of Fragances Materials (RIFM), y, una férmula
de fragrancia (‘perfume’) puede contener cientos de
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ingredientes diferentes (3). Corresponde sospechar
de este origen, sobre todo, cuando la localizacién
de la reaccion coincida con el lugar de aplicacion de
cosméticos con alta concentracion en fragancias como
colonias, perfumes, desodorantes, etc (4).

En la bateria estandar productos individuales o mezclas
pueden servir de marcadores de alergia a fragancias:

e Balsamo del Peru (BP) al 25% en vaselina: es una
resina natural extraida del arbol Myroxylon pereirae que
se encuentra en el centro y sur de América y se utilizé en
un principio para curar heridas e infecciones (5). En 1974
se prohibié el BP natural como ingrediente de fragancias,
y su uso es restringido a extractos en una concentracion
maxima del 0,4%. Se lo puede encontrar en perfumes,
productos de limpieza, medicamentos tépicos, cemento
y liquidos dentales, productos cosméticos y aromas
alimentarios. BP como marcador de DAC es positivo
en aproximadamente el 50% de los casos de alergia a
fragancias. Se han descrito reacciones cruzadas (RC) de
BP con colofonia, balsamo Tolu, cinamatos, benzoatos,
bencilsalicilatos, cumarina, farnesol, propdéleo y
dietilbestrol (6).

e Mezcla de fragancias | (MF I): esta formado por 8
sustancias, 7 sintéticas y una natural, a una concentracién
de 1% cada una (total 8%): 1) Aldehido amilcinamico: olor
a jazmin, baja capacidad alergénica (0,2%). 2) Alcohol
cinamico: olor jacinto, elevada capacidad sensibilizante,
RC con aldehido cinamico. 3) Aldehido cinamico: olor
intenso y sabor a canela, alto poder alergénico, e irritante
(> 2%). 4) Hidroxicitronelal: aroma floral, reaccién
cruzada con citronelal y geraniol. 5) Geraniol: olor intenso
a rosas, muy usada en perfumeria. 6) Eugenol: olor clavo,
nuez moscada y canela, muy usado en odontologia. 7)
Isoeugenol: componente del aceite ylang-ylang, olor
mas débil que eugenol, similar a éste, pero no reporta
RC. 8) Musgo de encina absoluto: Unica fragancia natural
de la mezcla, proviene del arbol Evernia prunasti, olor
a bosque profundo, contiene varios alérgenos: atranol y
cloroatranol, con elevada potencia sensibilizante, usada
en productos pos afeitado. Con estos 2 marcadores de
fragancias (BP y MF |) se detectan del 70 al 90% de los
pacientes alérgicos a fragancias (7, 8).

* Mezcla de fragancias Il al 14% en vaselina: se agregé
al estandar a partir del 2005 (9). Contiene 6 fragancias:
1) Citral (3,7 dimetil-[2,6]-octadienal): hierba de limén,
puede ser irritante. 2) Citronelal: aceite de citronelal o de
rosas, en perfumes, repelentes de insectos y alimentos. 3)
Farnesol: componente de aceites esenciales, olor floral,



con propiedades antibacterianas, uso en desodorantes.
4) Cumarina: en plantas y aceites esenciales, se usa
en antisépticos, jabones, detergentes, cosmeéticos,
fotoprotectores y perfumes, con capacidad foto
sensibilizante. 5) Lyral: sintética, olor a lirio, muy usada.
6) Aldehido hexil cinamico: en aceite de camomila, en
cosmeéticos, sensibilizante e irritante. 11 El 32% de
todos los pacientes con reaccién positiva a MF |l tiene
reacciones negativas a MF | (10).

¢ Lyral (Hidroxiisohexil 3-ciclohexano carboxaldehido)
Si bien forma parte de la MF Il a una concentracién del
2,5%, se recomienda su utilizacién por separado al
doble de concentracién (5%) para evitar falsos negativos
(11). La frecuencia de sensibilizacién es del 1-3,1% y es
frecuente en eccema de manos (12).

PARAFENILENDIAMINA (PPD)

La PPD es una amina oxidativa que se encuentra en
tinturas permanentes y semipermanentes. Es agregado
a la henna para aumentar la intensidad y duracién de los
tatuajes temporales provocando reacciones de contacto
severas sobre todo en nifios.

La exposicion a la PPD puede ser ocupacional
(pelugqueras) o no ocupacional. La aplicacion de tintura
de pelo puede provocar reacciones alérgicas severas en
cara y cuero cabelludo.

La dermatitis de contacto de origen laboral afecta sobre
todo manos, destacandose los tres primeros dedos con
los que el trabajador de pelugueria sostiene el pelo. La
dermatitis alérgica de contacto puede ir desde un eczema
hasta ampollas y dejar hipo/hiperpigmentacion (13).
En niflos debe testearse PPD durante 24 horas y a una
concentracion de 0,5% solo en caso de alta sospecha
clinica (14). Las posibles reacciones cruzadas a PPD son:
sulfas, hipoglucemiantes, hidroclorotiazidas, dapsona,
acido P-aminosalicilico, celecoxib, benzoquinona.

Las reacciones cruzadas a medicacién tépica son: PABA,
benzocaina, procaina, procainamida, hidroquinona,
sulfanilamida y otras aminas oxidativas utilizadas en la
elaboracion del caucho.

PROPIL GALATO

Es un antioxidante que se agrega a los cosméticos para
prevenir el deterioro de los acidos grasos insaturados. Se
usa también en la industria farmacéutica y alimentaria.
Segun una revisién, el motivo de consulta mas frecuente
fue la queilitis, siendo su origen el uso de barras labiales.
Se testifica al 1% en vaselina (15).

ALCOHOLES DE LA LANA

La lanolina es un producto natural derivado de lana
ovina que consiste en una mezcla compleja de ésteres y
poliésteres de alcoholes de alto peso molecular y acidos
grasos. Su uso se extiende a preparaciones de lustrado,
anticorrosivos, tintas de impresién y constituyentes
de papel ademas de la cosmética, en maquillajes,
emolientes, depilatorios, removedores de esmaltes o
como vehiculo de preparaciones medicinales. Se testifica
al 30% en vaselina. Se cree que la sensibilizacion es poco
comun en piel normal, pero ocurre mas frecuentemente
en las piernas de pacientes afosos con historia de
eccema o Ulceras en los miembros inferiores, en
quienes las lesiones se extienden de forma secundaria.
La testicacién simultanea con los productos propios
del paciente que la contiene suele ser necesaria para
evidenciar sensibilizacion (16).

PLANTAS

La dermatitis alérgica por contacto debida a plantas
es comun. Se pueden encontrar plantas y productos
vegetales potencialmente alergénicos en muchos
entornos habituales como el hogar, el jardin, el lugar de
trabajo y los ambientes recreativos. Las plantas o sus
productos pueden provocar dermatitis por contacto
varios mecanismos, no solo por inmunidad retardada
y todo el espectro de las mismas puede quedar
ejemplificado por esta causalidad.

Una elevada proporcién son ocupacionales: agricultores
silvicultores, jardineros, boténicos, manipuladores de
alimentos, lefiadores y también carpinteros y ebanistas
pueden padecerlas (17). Dos de los componentes de
la bateria estandar revelan esta causalidad: Mezcla de
Lactonas sesquiterpénicas y primina.

¢ Mezclade Lactonas sesquiterpénicas: (alantolactona,
dehidrocostulactona y costunolidasa) Se usa de rutina
para detectar alergia a la Familia de las compuestas
(asteraceas) que comprende 20 000 especies que
abarcan tanto alimentos como lechuga, rucula, alcaucil,
etc.; flores decorativas como crisantemos, dalias,
girasol, manzanilla y malezas como altamisa, ajenjo,
entre otras. Sin embargo, puede ser necesario adicionar
extracto de otras compuestas cuando este estudio
es negativo y existe una fuerte sospecha de DAC a
compuestas (18). La dermatitis alérgica por contacto a
Lactonas sesquiterpénicas tiene un patrén peculiar de
presentacion de pseudofotodermatosis y ocurre casi
exclusivamente en hombres de edad madura y con

historia de exposicién ambiental exterior.

¢ Primina es el principal alérgeno de la Primula obcdnica,
una planta decorativa que, por sus bellas flores, largo
periodo de floracion y facil cuidado tiene una distribucion
cosmopolita. La DAC por primula se manifiesta de
formas variadas en cara, miembros o manos y ocurre
generalmente en mujeres mayores (19).

METALES

La DC a metales es la mas frecuente, tanto ocupacional
como no ocupacional. En Argentina, la tasa de
sensibilizacién al niquel asciende al 30%, observandose
con mas frecuencia en mujeres y en el polo cefalico,
seguida por cobalto (12%), cromo y paladio (10%).

¢ Niquel: alta prevalencia de sensibilizacién en la poblacion
general se debe a la alta exposicion de este material ubicuo
(por €. bijouterie) mas que a su potencia como alérgeno. Su
poder sensibilizante varia entre los individuos y a lo largo
la vida del paciente, dependiendo de la predisposicion
genética, presencia de irritantes cutaneos, oclusion,
duracion, frecuencia de la exposicion, area comprometida
y localizacion anatémica. A mayor cantidad de piercings,
mayor sensibilizacion al niquel (20) Se encuentra ademas
en magquillajes (sombras de parpados), dispositivos
electrénicos (21) y protesis metalicas (22).

e Paladio: utilizado en joyeria y relojeria, electrénica
e industria quimica. Generalmente se encuentra
positividad en los pacientes sensibilizados al niquel
(reaccion cruzada niquel-paladio) (23).

¢ Cromo: presente en el cemento (hombres, ocupacional),
elementos de cuero como los zapatos (mujeres, no
ocupacional) y objetos metdlicos cromados.

e Cobalto: presente en objetos metdlicos, protesis,
pinturas y pigmentos. El niquel actia como adyuvante
en la sensibilizacién al cobalto (co-sensibilizacién)
(24). Ademas, hay presencia concurrente en muchos
productos como cosméticos y bijouterie. Se encuentra
también en prétesis dentarias, pigmentos de color azul-
verde, vitamina B12 (cianocobalamina).

RESINAS Y PLASTICOS

Las resinas son sustancias organicas, liquidas y
pegajosas, que normalmente se endurecen por
accion del aire. Pueden ser naturales o sintéticas. Los
plasticos son macromoléculas formadas frecuentemente
por monomeros o resinas sintéticas. El grado de
sensibilizacion y la penetraciéon en ropa de seguridad
depende de su peso molecular (PM). Tanto las resinas
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liquidas o semiliquidas como los residuos de los
polimeros curados a plasticos al tener bajo PM suelen
desencadenar los cuadros de reacciones de contacto.

e Resina para-terbutilformaldehido: son resinas
sintéticas por condensacion utilizadas como pegamentos
para la confecciéon de calzado, marroquineria (bolsos,
cinturones) e industria del automdvil. Clinicamente se
describen dermatitis de contacto irritativa y alérgica,
en manos y cara. En usuarios de calzado es frecuente
afectacion del dorso de pies. Puede generar discromias y
raramente reacciones de hipersensibilidad inmediata (25).
¢ Resina epoxi: plastico termoestable por condensacion
de Bisfenol A con Epiclorhidrina dando como sustancia
polimérica a diglicidil-ésteres de Bisfenol A. Su utilizacién
es muy numerosa y variada debido a su gran resistencia,
alto poder adhesivo, durabilidad y funcién aislante.
Es por eso que se usan en carpinteria, construccion,
electronica, medicina, adhesivos, pinturas, etc. Suelen
dar eczemas de contacto en manos (pulpejos), cara
(aerotransportadas) y brazos (26).

¢ Resina tosilamida: (antiguamente llamada resina de
tolueno sulfonamida formaldehido): principal causa
de sensibilizacién a lacas de unas. Este plastico le da
resistencia y durabilidad al esmalte. Su patron clinico
es de eczema de contacto en parpados, cara y cuello,
eritema digitiforme y edema facial (27).

¢ Colofonia: resina natural extraida de diferentes
especies de arboles coniferas. Este extracto no volatil
de pino se utiliza para cera de depilar, cosméticos,
maquillajes, sombras de ojos, mascaras, barnices,
ceras de pisos, betin, medicamentos, adhesivos, arcos
de violines, etc. Se conocen reacciones cruzadas con
Balsamo del Peru, aceite esencial de trementina, etc (28).

MEDICAMENTOS

La hipersensibilidad a los medicamentos constituye un
importante capitulo dentro de la DxC. Representa entre
un 5% y un 10%. En ciertos casos como neomicina o
corticoides puede haber reacciones tardias por lo que
es conveniente hacer una tercera lectura a los 7 dias de
colocado los parches epicutaneos.

e Mezcla de Cainas: Pueden ser clasificadas en
2 grupos: ésteres del acido benzoico o amidas,
de acuerdo con su estructura quimica. Grupo
1-Esteres: Benzocaina, Pilocaina, Cocaina, Tetracaina,
Proparacaina,Cloroprocaina. Grupo 2-Amidas: Lidocaina.
Pueden ocurrir reacciones cruzadas entre los anestésicos
del grupo Ester, pero no existe entre los dos grupos y es
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infrecuente entre los del grupo amida. Estan disponibles
como geles, pomadas, comprimidos, spray (ésteres)
y también inyectables (amidas). Su uso prolongado en
forma topica provoca DxC (29).

e Sulfato de Neomicina: Pertenece al grupo de
Aminoglucésidos, ampliamente utilizado en infecciones
causadas por bacterias aerobias gramnegativas. Actian
como inhibidores bactericidas de la sintesis de proteinas.
Su empleo en forma tépica produce una DAC del 30% en
pacientes con ulceras por estasis.

¢ Clioquinol: Pertenece alafamiliadelas hidroxiquinolinas
que inhiben ciertas enzimas relacionas con la replicacion
del ADN. Es un antifungico y antiséptico.

e Tiomersal: Es un derivado organomercurial que
actla a través de las propiedades removedores del ion
sulfuromercurio. Actia combinandose con los grupos
sulfhidrilos de las proteinas precipitando proteinas

bacterianas y formando proteinatos de mercurio. Se
emplea como antiséptico tépico o conservante de
sombras o mascaras, soluciones de lentes de contacto,
vacunas, colirios, soluciones oticas, enjuagues dentales
(30). Mayormente suele dar positividad con relevancia
desconocida debido a que muchos pacientes se
sensibilizan a través de vacunas, entre ellas la antitetanica.
e Corticoides: La prevalencia de DxC por corticoides
oscila entre 0.2% y 5.98% (31).

Muchos de los pacientes sensibilizados a corticoides
reaccionan a varios de ellos, debido a que los elementos
que componen cada grupo tienen una estructura quimica
similar, que explicaria la existencia de reacciones
cruzadas. Una reaccion cruzada frecuente es entre
pivalato de tixocortol y la hidrocortisona, de estructura
quimica similar (32). Se han identificado cuatro clases de
corticoides segun su estructura quimica (tabla 1).

Tabla I. Clasificacion de los corticoides topicos de acuerdo con su estructura quimica y posible reaccion cruzada.

CLASE A CLASE B CLASE C CLASE D

Tipo: Tipo: Tipo: Tipo:

Hidrocortisona Triancinolona acetonido Betametasona Hidrocortisona 17 butirato

Pivalato de tixocortol Desonida Dexametasona Betametasona 17 valerato (D1)

Prednisolona Amcinonida Fuocortolona Prednicarbato (D2)

Metilprednisolona Budesonida Fluocortina Aciometasona 17 propionato

Meprednisona Fluocinolona acetonido Clobetasona 17 butirato (D1)

Prednisona Fluocinonida Hidrocortisona 17 propionato (D1)
Halcinonida Clobetasol 17 propionato (D1)

Betametasona dipropionato (D1)

La clasificacion posee interés practico, ya que determina
qué corticoides puede utilizar el paciente y los que debe
evitar segun el grupo al que esta sensibilizado. El grupo
D se divide en 2 subclases: D1 menos sensibilizante y D2
que sensibiliza con mas frecuencia (33).

Suele haber solo reacciones cruzadas entre los
cortidoides del mismo grupo (34).

Se han descrito, casos de reacciones cruzadas entre
los grupos Ay Dy, con menor frecuencia, entre los del
By D (35).

-Budesonide: marcador de alergia al corticoide que
pertenece tedricamente al grupo B y, sin embargo, se
han observado reacciones cruzadas con corticoides
pertenecientes al grupo D, como es el caso de la
hidrocortisona 17 butirato, prednicarbato y aclometasona
dipropionato (36). Esta especial reactividad de la
budesonida puede explicarse por la estructura del grupo

acetato que le permite imitar cualquiera de las formas
moleculares de los grupos B o D1 (37).

-Tixocortol Pivalato: Marcador de alergia a corticoides.
Tiene reaccion cruzada con el 17 valerato de
Betametasona. Es utilizado como antiinflamatorio y
descongestivo intestinal.

-Hidrocortisona: Tiene reaccion cruzada con Desonida
y Meprednisona (38).

Es importante saber que los corticoides pueden dar
reacciones anulares por el efecto constrictor que es
menor en la periferia donde estd menos concentrado. Por
este efecto antiinflamatorio suelen dar reacciones tardias,
por lo tanto, es importante hacer lectura al dia 7 (39).
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de microorganismos (bacterias y hongos) evitando
la putrefaccion de alimentos, articulos industriales y
cosméticos. Algunos tienen la capacidad también de
actuar como antioxidantes. El preservante ideal es una
sustancia que tiene: amplia actividad antimicrobiana,
efectividad adiversos pH, actividad en productos acuosos
y grasos, durabilidad, compatibilidad con el resto de los
ingredientes del producto, no toéxico, no irritante, que no
altere las propiedades del producto y con el menor costo
posible. Sin embargo, lamentablemente son una causa
muy frecuente de DAC ocupacional y no ocupacional.
Clasicamente se los ha dividido en liberadores de
formaldehido y no liberadores de formaldehido.
Liberadores de formaldehido: Formaldehido, Bronopol,
Quaternium-15, Diazolinidil urea (Germal ll), Imidazolinidil
urea (Germal 115).

No liberadores de formaldehido: Parabenos,
Thiomersal, Metildibromoglutaronitriio (MDBG o Euxyl
K 400), Metilisotiazolinona (M), Metilclorisotiazolinona /
Metilisotiazolinona (MCI/MI).

Los preservantes han sido responsables de “epidemias
de alergias de contacto” por su uso masivo o inadecuado,
generando politicas estrictas de control o prohibicion de
uso segun los paises involucrados. Las del formaldehido
en los afios 50’s, Kathon CG en los 80°s y el MDBG en
los 90°s (40).

¢ Formaldehido: es un preservante generalmente usado
en la industria, a nivel médico y de uso doméstico. Se lo
encuentra en orden de frecuencia en cosméticos: cremas,
shampoo, jabones, maquillajes, esmaltes de ufas,
antitranspirantes, alisado del cabello, bafios de queratina.
También en productos de uso doméstico: textiles
(apresto), productos de limpieza, curtidos, calzados
(41). La mayoria de los pacientes suele tener un eczema
cronico de manos. Puede tener reaccién concomitante
con liberadores de formaldehido como Quaternium
15. En muchos casos es dificil evitar el contacto con
estos productos ya que en un alto porcentaje no estan
declarados en la lista de ingredientes (42).

¢ Quaternium 15: es una sal de amonio cuaternario con
polimeros lineales y ciclicos de formaldehido. Es uno de
los que tiene mayor espectro biocida. Cerca del 25% de
los productos utilizados en cosmética en Europa y USA,
contienen al menos 1 de los preservantes liberadores de
formaldehido, siendo Quaternium-15 el mas frecuente
luego de éste (43). Los productos liberadores de
formaldehido surgieron con la idea de liberar mucho
menos cantidad de este Ultimo y asi tener un efecto
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sensibilizante menor. Se utiliza en productos de aseo
personal (shampoo, enjuagues, fijadores), maquillajes,
sombras, delineadores, toénicos faciales, cremas
hidratantes, cremas para afeitado, medicamentos,
productos para limpieza del hogar, etc. En la industria
como fluido de corte y también en pinturas, tinturas,
abrillantadores, adhesivos, entre otros.

¢ Diazolinidil urea (Germal Il): se lo ha encontrado
en un 5-8% en cosméticos, cremas, jabones liquidos,
productos de aseo para el cabello, toallitas humedas,
medicamentos topicos, protectores solares, detergentes,
etc. Tiene una tasa de sensibilizaciéon que puede llegar
hasta el 4% en USA siendo algo menor en Europa.
Se lo combina con Parabenos para mejorar su efecto
antifingico (44).

¢ Imidizazolinidil urea (Germal 115): es uno de los mas
frecuentemente utilizados por su baja prevalencia de
sensibilizacién. Se ha hallado en el 20% de los productos
de higiene y cosméticos, aunque también se lo utiliza
en productos de limpieza doméstica y medicamentos.
También se lo combina con Parabenos para mejorar su
efecto antifungico.

e Mezcla de parabenos: desde su introduccién en
los afios 30, han sido por lejos los mas comunmente
utilizados por su bajo costo, ser inodoros, incoloros,
biodegradables y no acumularse en el organismo. Son
derivados del acido parahidroxibenzoico y hay 4 ésteres
metil, exil, propil y butil parabenos, usados solos o como
mix para incrementar su eficacia. La sensibilizacion
varia del 0,6% al 1,4% y sobre todo ocurre cuando
se aplican sobre una barrera cutanea no intacta. Se
los utiliza en cosméticos, cremas, unglientos, évulos,
supositorios, aerosoles, alimentos (jugos, mermeladas,
conservas) y productos industriales. Pueden dar
reaccién cruzada entre ellos. Se ha disminuido su uso
por su mala fama de ser “cancerigenos” lo cual dio
lugar a la introduccién de nuevos conservantes como
son las isotiazolinonas, hoy convertidas en epidemia
sin control (45).

¢ Metildibromoglutaronitrilo (MDBG o Euxyl K400):
este conservante ingresé al mercado en los 80 para
ser utilizado en productos industriales (pinturas, latex,
detergentes, fluidos de corte) y cosméticos. En los
90 se lo asocié a una epidemia de DAC que le vali6 la
intervencién de normas regulatorias en Europa, logrando
excluirlo de productos leave-on en el 2003 y rinse-off en
2007, lo cual disminuyd notablemente las estadisticas.
Sin embargo, en USA sigue siendo utilizado en productos



de cosmética. La sensibilizaciéon en USA llega al 3,8% y
en Europa al 2,8%.

¢ |sotiazolinonas:

-Kathon CG (metilcloroisotiazolinona /
metilisotiazolinona (MCI/MI): fue prohibida en los 80’s
por su alta tasa de sensibilizacién, sobre todo por su
fraccion MCI. Se utiliza sobre todo en cosmética como
champus, jabones liquidos, toallitas hiUmedas, etc.
-Metilisotiazolinona (MIl): es un compuesto con
importantes propiedades antimicrobianas que se utiliza
como conservante en cosméticos, productos de uso
doméstico e industriales. Los pacientes con positividad
para MI tienen afectacién principalmente de las manos
y cara estadisticamente significativa, relacionando
este hallazgo con el uso de productos de limpieza y
cosmeéticos. Suele también estar en pinturas pudiendo
dar alergias aerotransportadas hasta 6 meses luego de
su uso. Actualmente se observa una epidemia mundial a
este biocida. En Argentina afecta 15,5% de los pacientes
parcheados. (46).

Es necesario parchear con MI aislada porque en la
mezcla de Kathon CG suele estar a concentracion mas
baja dando falsos negativos.

o Cocamidopropilbetaina: sustancia viscosa
de color amarillo palido, mezcla de compuestos
organicos derivados del aceite de coco y la
dimetilaminopropilamina. Se la utiliza como surfactante
sintético en productos cosméticos y de higiene personal
(shampoo, desodorantes roll-on, soluciones para lentes
de contacto, dentifricos, desmagquillantes, geles para
bafo, jabones liquidos, antisépticos, productos de
higiene ginecoldgicos y de regiéon anal, productos de
cuidado de la piel) (47). Se discute si realmente es un
sensibilizante, se piensa mas bien que las reacciones
encontradas pueden ser falsos (+) o reacciones irritativas
bajo la oclusion del parche. Se encontré en el ambito
ocupacional una mayor prevalencia en peluqueras/os,
coloristas, exposicion liquidos de permanentes (manos),
y las reacciones positivas hubo una mayor susceptibilidad
en pacientes masculinos afectando cara y cuello con
dermatitis atopica (alteracion de barrera) (48).

ADITIVOS DE LAS GOMAS

La sensibilidad a los componentes de las gomas es
frecuente, especialmente en pacientes con dermatitis
por contacto ocupacional. Los aceleradores de la
vulcanizacion son los principales responsables de
forma directa de la dermatitis o agravando un eczema

preexistente. En muchos casos la causa principal de la
sensibilizacidon puede deberse a elementos de proteccién
como guantes, botas y mascaras utilizadas para evitar
otras alergias o irritaciones (49). La alergia a las gomas
negras se presenta mayoritariamente en trabajadores
de la industria de neumaticos, calzado y otros articulos,
aunque la sensibilizacion también se da en los usuarios
de esos productos (50).

ACELERADORES DE LA VULCANIZACION

* Mezcla de tiuram: explora la reactividad a una mezcla
de 4 componentes: 1) Monosulfuro de tetrametiltiuram.
2) Disulfuro de tetrametiltiuram. 3) Disulfuro de
tetraetiltiuram. 4) Disulfuro de dipentametilentiuram. Se
encuentra principalmente en los productos de caucho,
tanto de origen natural como sintético: zapatos, guantes,
gomas elasticas, mangos de herramientas, arandelas,
cables y utensilios de cocina. Sin embargo, existen otras
fuentes de exposicion: adhesivos, pesticidas, plaguicidas,
antiparasitarios, antifungicos, lubricantes y disulfiram.

e Mezcla de mercapto: incluye una mezcla de 4
compuestos: 1) Mercaptobenzotiazol. 2) Dibenzotiazil
disulfuro. 3)
N-ciclohexil-benzotiazil-sulfenamida. Se testea la mezcla
de mercapto y mercaptobenzotiazol aparte para evitar
falsos negativos de la mezcla al tener menos concentracion

Morfolinil-mercaptobenzotiazol. 4)

de esta. Estos compuestos son utilizados en la fabricacién
de numerosos tipos de caucho, como aceleradores de
la vulcanizacién o catalizadores de la polimerizacion y a
nivel industrial como anticorrosivo. Se encuentran, como
el tiuram, en productos de goma y también en adhesivos.
e Mezcla de tioureas: Formado por: Dibutiltiourea,
Dietiltiourea, Difeniltiourea.

Se utilizan como agentes anticorrosivos y antioxidantes
en la industria y también pueden encontrarse en
productos acabados como guantes de goma, soluciones
decapantes de metales, trajes de neopreno, zapatillas,
cinta adhesiva, papel de fotocopia y pesticidas. Si bien
son considerados los aceleradores de la vulcanizacion
mas efectivos para la fabricacién de neoprene,
normalmente se usan combinados con algun otro tipo
de aceleradores, como tiuranes o ditiocarbamatos (51).
eMezcladecarbas: Compuestopor: Difenilguanidina, Zinc
Dibutilditiocarmamato (ZBC), Zinc Dietilditiocarbamato
(ZDC). Se emplean principalmente como pesticidas y
fungicidas y como acelerantes de la vulcanizacién. Se
utilizan en guantes de goma, elasticos de ropa interior
y preservativos. En agricultura se usan en forma de

Figura 2. Dermatitis de contacto en mufeca por uso de
pulsera de cuero.

Figura 3. Colocacion de parches epicutaneos
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aerosol o de polvo, pudiendo persistir en los productos
tratados hasta 6 meses. También pueden aplicarse en
plantas y flores.

GOMAS NEGRAS

¢ N-isopropil-n-fenil-p-fenilendiamina (IPPD): se
utiliza como antioxidante y agente de vulcanizacion
en la industria del caucho. Solamente los cauchos de
color negro contendrian IPPD. Les dan resistencia y
durabilidad a las gomas negras.

En caso de alergia de contacto a la IPPD, existen
a veces reacciones cruzadas con otros productos
que contienen el mismo grupo «para» en su férmula
quimica: parafenilendiamina 'y paratoluendiamina
(tintura de cabellos), acido para-amino-salicilico (PAS)
y para-aminobenzoico (PABA y derivados), sulfamidas,
colorantes textiles azoicos, diamino-difenilmetano.

TECNICA DE PRUEBA DEL PARCHE:

Consiste en colocar los alérgenos en las camaras de los
parches para luego colocarlas en la zona superior de la
espalda fijandose con tela adhesiva (52). (Fig. 2,3,4)
Lectura de las Pruebas: Los parches se retiran y se
realiza la primera lectura de los mismos a las 48 horas.
La segunda lectura es a las 72 o 96 horas. Algunos
alérgenos como neomicina o corticoides reaccionan
tardiamente por lo que se sugiere una lectura final a los 7
dias de colocados los parches. Se interpretan siguiendo
los lineamientos del Grupo Internacional de Dermatitis
por Contacto. (ICDRG). (Tabla 2) (53).

Relevancia: Se entiende por relevancia al significado de
una prueba positiva. La misma puede ser actual para la
presente dermatitis, relevante pasada, o desconocida (52).
Recomendaciones: Es importante que el paciente
comprenda la naturaleza del estudio y no realizar las
pruebas epicutaneas en periodos de dermatitis severa
o generalizada, con exposicion a luz ultravioleta, cuando
el dorso haya sido tratado con corticoides tépicos,

Gimenez Camarasa J M. Pruebas Epicutaneas. En: Garcia Pérez
M, Conde-Salazar Gémez L, Giménez Camarasa J.M. Tratado de
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asi como tampoco cuando el paciente recibe dosis
relevantes de inmunosupresores (54).

NUEVAS RECOMENDACIONES 2019

La composicion de las baterias de alérgenos estandar se
encuentra en constante revision. Estas deben adaptarse
a los diferentes cambios en la composicién de materiales
introducidos por las industrias y por los habitos de los
consumidores. Recientemente el Grupo Europeo de
Investigacién en Contacto han hecho modificaciones
en la composicion de su bateria patrén. Han excluido a
Paladio, Primina y Clioquinol.

Sugieren testear mezcla de plantas compuestas
(Compositae mix); a las fragancias oxidadas Linalool
hydroperoxide 1% vy Limonene hydroperoxide; los
conservantes benzisotiazolinona y Octilisotiiazolinone; y
a la mezcla de tinturas textiles azdlicas.

Se considera incorporar préximamente al acrilato
2-hydroxyethyl methacrylate (2-HEMA) 2 dado el
incremento mundial de su uso especialmente en ciertos
esmaltes de ufias de larga duracién y a su escaso poder
sensibilizante en la prueba del parche (55).

(-) Negativo

2+ Reaccion dudosa
+ Positivo débil

++ Positivo fuerte
+++ Positivo extremo
NT No testeado

IR Reaccion irritativa
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GENERALIDADES

Es una ectoparasitosis de distribucién mundial que afecta
a individuos de todos los niveles socioeconémicos.
Es mas frecuente en los nifios escolares entre los 3 y
12 afos, en el sexo femenino y en los meses calidos.
Es menos comun en el fototipo VI; una de las razones
propuestas para fundamentar esta menor prevalencia es
la incapacidad de muchos piojos para captar la forma
rizada o el mayor grosor del cabello de esta condicion
biolégica.

ANATOMIA DEL PIOJO

El piojo adulto mide de 2 a 3 mm de longitud, esta dotado
de cabeza, térax y abdomen. Tiene 2 antenas y 3 pares
de patas cortas, que finalizan con ufas y conforman
una garra simple con pulgar opuesto. Esta anatomia le
permite desplazarse por el pelo facilmente.

Puede avanzar hasta 23 cm. por minuto (Figura 1). Son
capaces de flotar ya que su abdomen incluye orificios,
llamados espiraculos, que en superficies acuaticas
se cierran e impiden el ingreso de agua mediante
membranas diafragmaticas. No pueden volar ni saltar
porque carecen de alas y patas largas. Su aparato
bucal esta preparado para perforar la piel y succionar.
Al alimentarse succiona sangre y elimina saliva que tiene
propiedades anticoagulantes, vasodilatadoras y genera
irritacion local, responsable del prurito. No utilizan otros
animales como vectores.

CICLO BIOLOGICO EN NUMEROS

Siempre se desarrolla en el humano. El ciclo biolégico
del piojo consta de 3 fases: Huevo (liendres), Ninfa y
Adulto (Figura 2). La hembra vive un mes. En este lapso
deposita entre 7 a 10 huevos por dia con un total de
110 a 140. El macho muere a los 23 dias. Las liendres
se ubican a 3 0 4 mm del cuero cabelludo. Necesitan
calor y humedad para sobrevivir, por eso las zonas mas
frecuentes son la occipital y temporal. Son ovaladas y
blanco-amarillentas; estan adheridas con firmeza al
pelo por la sustancia cementante y no se desprenden
con facilidad. Eclosionan al 8° dia y se transforman en
Ninfas. La vaina vacia puede quedar adherida hasta su
remocion mecanica. Las Ninfas son piojos pequefios que
se alimentan por succién pero aun no tienen madurez de
sus organos reproductivos; hacia el dia 17 del ciclo ya
son adultos maduros, pueden copular y reinician el ciclo.
Tres datos son cumbres en la lectura de este ciclo vital, y
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marcaran conductas profilacticas y terapéuticas:

1. El adulto puede sobrevivir 48 hs. fuera del cuero
cabelludo. Esta adaptacién a la adversidad es
crucial para la transmision indirecta.

2. Elrapido desarrollo y la profusa cantidad de huevos
nuevos por cada hembra son responsables de la
propagacion exponencial de piojos.

3. Los tratamientos cuyos centros sean los piojos
adultos y ninfas pero no actien sobre las liendres,
no alcanzaran rédito con una sola aplicacion.

FORMAS DE TRANSMISION

La principal forma de contagio es el contacto directo
cabeza a cabeza. Recordar que los piojos no saltan
ni vuelan. Se deslizan facilmente sobre el pelo (Figura
1) y con menor eficiencia sobre otras superficies. La
supervivencia de 48 hs. fuera del cuero cabelludo permite
la transmision a través de fémites. Cobran relevancia los
peines, cepillos, gorros, bufandas, ropa de cama, toallas,
natatorios, areneros.

CLINICA

El prurito es el sintoma cardinal. De acuerdo a la
magnitud impactara en el nivel de ansiedad y es factor
distractor para la concentracion en tareas escolares.
Pueden hallarse papulas eritematosas y excoriaciones
secundarias al rascado en zonas occipital, retroauricular,
posterior del cuello y superior del dorso (Figura 3 y 4).
En ocasiones pueden hallarse adenopatias cervicales
pequefias y desencadenarse sobreinfeccion bacteriana
secundaria al rascado. En casos intensos la infestacion
podria alcanzar cejas, pestaias y la barba.

DIAGNOSTICO

Requiere documentar la presencia del piojo. Es dificil su
identificacion en forma visual y puede subestimarse su
presencia. El peine fino metalico sobre el pelo humedo
facilitard su deteccion. Las liendres localizadas hasta 4
mm. del cuero cabelludo indican infestacion activa. En
cambio si se encontraran en una zona mas distal son
solo vainas vacias y no ameritan tratamiento.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Caspa/Eccematide:

Son pequefias escamas blanquecinas no adheridas,
asintomaticas. No generan prurito, eccematizacion ni
adenopatias.



Figura 1. Pediculus humanus en el pelo.

Figura 3. Importante cantidad de liendres en el pelo.

TRATAMIENTO

La Pediculosis es un problema de la comunidad, muy
frecuente en los niflos de edad escolar. La rapida
propagacion y la resistencia creciente a diversos
tratamientos obligan a optimizar estrategias. El abordaje
simultaneo en el grupo familiar y en el grupo clase de las
escuelas intentara mejorar los resultados. La terapéutica
se reservara soélo para aquellos casos confirmados, para
evitar la resistencia. Puede ser local o sistémica.

e TRATAMIENTO LOCAL

El peinado humedo con peine fino metalico desde la raiz
del pelo facilita la eliminacién mecanica de piojos y en
menor medida de las liendres. El arrastre se potencia al
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Figura 2. Ciclo del piojo. (Gentileza Ed. Medica Panamerica).

Figura 4. Papulas erimatosas y excoriaciones secundarias al
rascado en zonas occipital.

combinar peine fino metalico y acondicionador porque su
utilizaciéon reduce las molestias que podria ocasionar el
tironeo del cabello. El peine fino es un aliado esencial para
el tratamiento y deberia ser incorporado como elemento
de higiene en los habitos del nifio. Es ideal el peinado
himedo durante el bafio. Requiere tiempo y atencion
pero es un ayudante imprescindible para mantener
al nifio sin reinfestacién. Para el uso de pediculicidas
topicos no debe aplicarse el acondicionador previamente
porque disminuye la eficacia del tratamiento. Se prefiere
el enjuague con agua tibia y fuera de la ducha para limitar
la exposicion de la piel y absorcion sistémica.

En la tabla siguiente se presentaran agentes quimicos y
fisicos utilizados para el tratamiento topico.
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Tabla |. Tratamiento local

MANUAL AGENTES QUIMICOS METODOS FiSIC0S
Neurotoxicidad y muerte del parasito en paralisis Muerte por asfixia
Peine fino metalico. Peinado hiimedo. Ivermectina 0.5% locion 1,2 Octanodiol

PIRETROIDES. Permetrina 1%, 2,5%

Dimeticona 4%

Lindano 1% Prohibido su uso por toxicidad.

Alcohol Bencilico

Malathion 0.5%

Vaselina

Spinosad suspension 0.9%

- lvermectina 0.5% locion: Es una alternativa terapéutica
nueva y esperanzadora para el tratamiento exitoso de la
Pediculosis en Argentina. No es un insecticida, es un
parasiticida. El principio activo existe en formas orales
desde hace varios afios. Es pediculicida y ovicida.
Elimina el piojo en estado adulto, los estados ninfales
y las liendres. La efectividad que documentan Parisier
y cols. es del 95% con una sola aplicacion, 85.2% al
8° dia y 73.8% a los 15 dias. La actividad ovicida de
la lvermetina tépica es mayor que la via oral por la
exposicion directa de la liendre a la droga, que solo
ocurre con la locién. La evidencia empirica del efecto
ovicida es que el nifio correctamente tratado no se
autoreinfesta. El prurito decrece rapidamente al 1° dia
por la brusca eliminacién de piojos. Tiene un vehiculo
que crea condiciones anaerdbicas y hostiles al piojo.
Es eficaz como monoterapia, con una Unica aplicacion.
Es muy bien tolerado y no se documentaron efectos
sistémicos. Su costo es bajo. Su uso esta aprobado en
mayores de 6 meses. Se aplica durante 10 minutos sobre
el pelo y cuero cabelludo secos. La eficiencia, el alto
perfil de seguridad y las acciones ovicida y pediculicida
posicionan a la lvermectina como terapéutica actual
ideal para la Pediculosis.

- Permetrinas: Son insecticidas organoclorados de
origen vegetal en forma de locién o crema enjuague.
Son econémicas, bien toleradas, pediculicidas (97 %) y
ovicidas (70%); por tiempo fueron la opcion terapéutica
inicial pero actualmente la resistencia es altisima en
nuestro medio (40% sin exposicion previa y 88% en
los expuestos).

- Lindano 1% locién: Es un insecticida organofosforado.
Su comericalizacion y uso estan prohibidos por
ANMAT (Administracién Nacional de Alimentos vy
Tecnologia Médica) en Argentina debido a la severidad

de la neurotoxicidad en humanos (disposicién desde
1/2/2011). Por otro lado, la IARC (Agencia Internacional
para la Investigacién sobre el Cancer) que depende de
la OMS (Organizacion Mundial de la Salud) clasifica al
Lindano como cancerigeno para los seres humanos, con
evidencias que mostraron mayor riesgo para Linfoma No
Hodgkin en las personas expuestas. Ademas, el lindano
se acumula en el medio ambiente y genera contaminacién.
- Malathion 0.5% locién: Es un organofosforado con alto
efecto ovicida y parasiticida. Es maloliente e inflamable
por su alto contenido de alcohol. Debe permanecer
aplicado durante 8 a 12 horas. Su uso es en mayores de
2 afios. No estéa disponible en Argentina.

- Spinosad 0.9% suspension: Es pediculicida y ovicida,
derivado de la fermentacion de un Actinomiceto. Se
aplica durante 10 minutos sobre pelo y cuero cabelludo
secos. Puede causar irritacion de la piel. Se utiliza en
nifnos mayores de 6 meses. Su costo es elevado y aun no
esta disponible en Argentina.

- 1, 2 Octanodiol: Actla sobre piojos y liendres por
mecanismos fisicos. Elimina la cuticula del piojo y
provoca deshidratacion y muerte. También modifica la
quitina de las liendres y asi les genera déficit hidrico. Por
su perfil de seguridad, puede utilizarse en embarazadas
y durante la lactancia. En el mercado local se presenta en
dos concentraciones: al 5% en Mousse y al 1% en spray.
El Mousse se aplica sobre el pelo y cuero cabelludo
secos, una vez por semana. El tiempo de contacto
no debe ser inferior a 8 hs. Tiene buena cosmética. El
Spray se rocia diariamente sobre pelo seco. No requiere
enjuague. La permanencia protege ante la reinfestacion.
Esta droga se perfila ideal para casos leves y como
mantenimiento luego del tratamiento pediculicida eficaz.
- Dimeticona 4%: Se utiliza en Europa. No es pesticida,
es un producto a base de silicona, transparente e incoloro.



UNICO TRATAMIENTO PARASITICIDA TOPICO
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Recubre al piojo, mata por asfixia y deshidrataciéon. Su
efectividad es del 95%. Se aplica durante toda la noche
sobre el pelo y cuero cabelludo secos.

- Alcohol Bencilico 5%: El vehiculo con aceite mineral
obstruye los espiraculos y mata por asfixia. Se utiliza en
mayores de 6 meses. No es ovicida, por lo tanto requiere
una segunda aplicacion.

-Vaselina: Generalaoclusién mecanicadelos espiraculos.
Inmoviliza al piojo y facilita el arrastre. No es ovicida ni
pediculicida. Carece de toxicidad y es econdémico. La
desventaja es cosmética para su eliminacion.

- Pipetas y Kerosenne: deben ser abolidos para el
tratamiento de la Pediculosis. Son productos de uso
veterinario y derivado del petréleo respectivamente, con
riesgo de ocasionar intoxicaciones severas en el humano.

* TRATAMIENTO SISTEMICO

Se reserva para casos recalcitrantes y complicados con
fracaso documentado a la alternativa tépica.

-  Trimetoprima-Sulfametoxazol: Tiene efecto
parasiticida. Mata bacterias intestinales del parasito
y produce su muerte. No es tratamiento de primera
eleccién aun ante tratamientos tépicos fallidos.
-Ilvermectina: Esunantihelmintico, oviciday parasiticida.
Se une a los receptores de Glutamato en los nervios y
musculos del parasito, aumenta la permeabilidad al
cloro y asi genera la muerte en paralisis del ectoparasito.
La eficacia ovicida es mayor en la formulacion tépica.
La dosis es 0.2 mg/kg/dia y debe repetirse a los 10
dias. Las indicaciones son exclusivamente para casos
intensos y que hayan fracasado con terapéutica tdpica
o presenten severa alteracion de la barrera cutanea
en el cuero cabelludo. No debe administrarse a nifios
menores de 15 kg.

PLATAFORMA TACTICA PARA EL
PEDIATRA

¢Por qué fracasan los tratamientos con Pediculicidas?

Deben considerarse varios factores:

1. Falta de adherencia

2. Contacto continuo con otras personas infestadas

3. Resistencia a los productos utilizados

¢ Qué es necesario recordar?

* Los piojos no son vectores de ninguna enfermedad
conocida al presente.

e El contacto cabeza a cabeza es la forma de
transmisiéon mas importante.

e El piojo adulto puede sobrevivir 48 hs. fuera del
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cuero cabelludo del huésped. Entonces, algunos
fomites se constituyen también como formas de
contagio: peines, cepillos, gorros, bufandas, toallas,
sabanas, fundas de almohadas, areneros, piletas.

e El hallazgo de liendres no es suficiente para el
diagnostico. Debe corroborarse la presencia de
piojos. El peine fino con el cabello himedo es el
método mas fiel para la pesquisa.

e El corte del cabello no interfiere en el grado de
infestacion, ya que los piojos pasan la mayoria
del tiempo en el cuero cabelludo o en sector bien
proximal del pelo.

e Las liendres ubicadas a mas de 5 mm del cuero
cabelludo estan vacias, son solo vainas de queratina
y no requieren tratamiento.

e  Solo deben tratarse los casos confirmados.

e Debe considerarse la resistencia regional antes de
indicar un Pediculicida.

e |La terapéutica tépica debe incluir la totalidad del
cuero cabelludo sin descuidar ningun area. Si
hubiera sobreinfeccién o eccematizacion intensa con
alteracion franca de la barrera cutanea es prioritario
atender inicialmente estas complicaciones y luego
indicar el pediculicida.

e Conforme al ciclo vital, aquellos farmacos que
sélo son pediculicidas requeriran dos aplicaciones
espaciadas por mas de 8 dias para alcanzar también
a las recientes ninfas, sucesoras de las liendres no
abordadas en la primera sesion.

e Actualmente y en Argentina, la Ilvermectina 0.5%
locion abre un horizonte terapéutico eficaz y seguro.
Su uso racional, el tratamiento simultaneo de los
grupos clases afectados y el peinado humedo diario
con peine fino metdlico, se constituyen al presente
en las herramientas accesibles y mas eficaces para
dar batalla a la expansién progresiva y creciente de
la Pediculosis.

¢Qué medidas profilacticas se pueden reforzar?

e No compartir peines, cepillos, gorros ni bufandas.

e Utilizar gorros de bafio en los natatorios tanto
mujeres como varones, independientemente del
largo del pelo.

* Asignar ganchos, percheros o casillas individuales
en las escuelas para colgar/guardar gorros,
bufandas, abrigos.

e Incorporar el uso del peine fino metalico como héabito
para la higiene personal. Jerarquizar su funcion
a la categoria del cepillo de dientes. Integrarlo a
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la rutina del bafo y utilizarlo antes de enjuagar el
acondicionador capilar. Asi se potenciara la eficacia
para la erradicacién de Pediculosis en forma
metodica y sin molestias para el nifio.

Para pensar y tomar buenas decisiones:

El Control Pediatrico y la visita al Dermatélogo
Pediatra son espacios ideales para incluir el tema
Pediculosis en sus tres dimensiones: deteccion,
tratamiento y prevencion. El Pediatra tiene la gran
oportunidad de educar eficazmente a los nifios
y a sus padres en este tema. Su persona es un
eslabon fundamental para “desnaturalizar” esta
ectoparasitosis y “concientizar” a las familias en la
batalla contra la Pediculosis.

Familia y Colegio son los escenarios principales
donde transcurre la vida del nifio. La informacién y
difusion sobre diagndstico, tratamiento y prevencion
de la Pediculosis debe acercarse en forma simple
y didactica a los Padres, Maestros y Autoridades

Escolares.

La sincronizacién del tratamiento en los grupos de
pertenencia del nifio y el ejercicio constante de las
medidas profilacticas garantizara éxitos en el control
de la Pediculosis.

El uso racional y eficaz de las herramientas
disponibles, su difusion, su comprension y la actitud
de Padres, Pediatras y Maestros son los factores
cumbres que marcaran la diferencia y el éxito en
esta cruzada.
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